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| Prélogo

Que un hermano escriba un libro puede pasarle a mucha gente.
Que un hermano tuyo te pida escribir el prélogo es algo mas
extraflo, uno que nada tiene que ver con casualidades, pero si con
causalidades. Mi hermano Ramon escribe un libro con Manjot,

un alumno suyo. Ramon que, durante un corto pero intenso
periodo, fue alumno mio. Ninguna mejor situacion para explicar

la importancia que el aprendizaje telescédpico tiene en el progreso
del conocimiento y de la ciencia. Uno de los primeros humanoides
vio el Sol y le dio el nombre de Sol. Inmediatamente, se lo conté a
SU amigo —su primer estudiante.

—¢iVes lo que he descubierto en el cielo? Es el Sol.

El estudiante, conociendo ahora ya el Sol, vio la Luna durante la
noche, y se lo explicé a su alumno.

—Eso de ahi es el Sol, y yo he descubierto eso otro, la Luna.

El tercer humanoide, a quien no le hizo ninguna falta explorar
qué eran ni el Sol ni la Luna porque ya lo habia aprendido de sus
maestros, observo después las estrellas. Y asi, progresivamente,

cada hgmanoide aprendia muchas més. cosas mas rapidamente, Pere Brugada
como si cada vez se le diera un telescopio mas grande: la Bruselas, dia de Reyes
progresion geométrica del conocimiento. de 2024

Cada humanoide era al mismo tiempo alumno y maestro. Sus
conocimientos crecian a través de nuevas investigacionesy a
través de la interaccién con sus respectivos alumnos, gracias a las
preguntas que se hacian, preguntas que quizas todavia no tenian
entonces solucion. ;Cuantos humanoides y humanos se han
necesitado hasta llegar a definir los agujeros negros del espacio?

Ensefnanza telescdpica, una forma de aprendizaje que se
autoempuja por el mero hecho de que hay maestros que

quieren ensefar y alumnos que quieren aprender. Una forma de
aprendizaje exponencial que tedricamente llegaria al punto de la
perfecciéon cuando el maestro se hace inUtil como maestro porque
ya lo ha ensefiado todo.

Sin duda alguna, trabajar con los alumnos es la mejor forma de
progresar en la transmisién del conocimiento. Pues bien, Ramon
y Manjot han hecho un libro de electrocardiografia de calidad
extraordinaria, basado en un principio muy sencillo: una buena
imagen vale mas que mil palabras. Un libro que representa un
paso Mas en la progresion del aprendizaje telescoépico, un libro
que, en lugar de complicarlo todo, hace facil aprender.
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1. El potencial

de accion cardiaco
La célula en reposo esta polarizada. Cuando un estimulo activa los canales
Esta polarizacion esta generada por ionicos en la membrana, pone en
una acumulacién de cargas positivas marcha un intercambio idnico entre el
en el exterior y de negativas en el interior y el exterior celular.

interior celular.

Despolarizaciéon

++++++++++++++
___________ omy —

+ | | +

++++++++++++++ O™ T

————— ++++++++++ 90—

- -

- 2_ D 2__ 2

I e o i o o e e i B o— ]
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Electrofisiologia basica del miocito

Esta activacién idnica genera el
potencial de accién transmembrana,
gue incluye tanto la despolarizacion
como la repolarizacién, para regresar a
su fase de reposo.

Repolarizacién

+t++-——-————————— =

T B o o o o o o o ok O 0—
-—+++++++++

+4+4+—-——-——-———————— -90 —

++++++++—-—-—-———-

y | === ++4++ | _ 0 —
——————— +4+ 4+

++++++++ === == 90 —

—_

+++++++++++++++

90 ——
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1.1. Generacién del potencial
de accién

El potencial de accién cardiaco consta
de 5 fases durante las cuales existe
activacion de diferentes canales idnicos.

Fase 1l Fase 2

ICa++

Fase O

Fase 3

INa+ e—




Electrofisiologia basica del miocito

1.2. Fase 0. Despolarizacién

Después de recibir un estimulo,
la célula se activa.

Se altera la carga eléctrica mediante
un intercambio de iones (cationesy
aniones) a través de la membrana.

- —
—————— +4+++4++++
++++——————— +
+ + + + _______ Durante la
—————— ++++++++ ontra Nas an el
- = interior. Por tanto,

el exterior se va
haciendo negativo y
el interior positivo.

—_ — — — o — — — — — — — — — La despolarizacion
avanza en toda la

g celule
+4+++++++++

Fase 0. Despolarizacién rapida

-920 4



——
® Universitat
CATEDRA UGG DE A
MALALTIES de Girona
CARDIOVASCULARS —_——

1.3. Fase 1 a 3. Repolarizacién

Una vez completamente

despolarizadas, las células comienzan
a recuperar su polaridad negativa

interna.

Durante la
repolarizacion, las
células recuperan la
negatividad interna
para volver a la fase
de reposo.

Durante la
repolarizacién, los
canales idénicos
extraen cargas
positivas (sobre
todo K+) del interior
celular.

0 mv

-90 mv 4

L+ + +
+ o +
|
|
++
++
++
++
++
++
++
++
++
|

—_—
+
+
+]
+
+
+

+ + +

+++++++-———————
- -

l

_
+
v [Toooiooooo | 4
+
_

Fase 1. Repolarizaciéon rapida

Fase 2. Repolarizacién lenta, plateau

Fase 3. Repolarizacién rapida



Electrofisiologia basica del miocito

1.4. Fase 4. Fase de reposo

Durante la fase de reposo, las células
cardiacas, miocitos, estan polarizadas,
tienen carga negativa en el interior

y positiva en el exterior.

Esta fase de reposo estd presente en las
células contractiles o no automaticas.

En las células automaticas, como
veremos mas adelante, no hay fase de

reposo real.
++++++++++++++
+ | ___________ |+
+++++++++++H+++
0 mv

-90 mv 4 Fase 4. Reposo
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1.5. Los diferentes potenciales
de accién

El potencial de accién es diferente en
cada zona del corazdén y en cada tipo
celular para conseguir una actividad
eléctrica y mecanica coordinadas.

Potencial
de marcapasos
(despolarizacion
espontanea)

Nodo SA

—
Universitat
de Girona
——

Miocardio auncular/_k
NOdO AV _/J\

S -

Potencial
estable de reposo

21



Electrofisiologia basica del miocito

2. El potencial de accién
segun los tipos de células
cardiacas

Célula contractil o no automatica

La célula no automatica genera la
contraccion, por lo tanto, la actividad
mecanica.

Tiene un potencial de reposo. Necesita
un estimulo para despolarizarse. Es de
respuesta rapida.

No tiene capacidad de generar o
conducir rapidamente un impulso
eléctrico.

En la generacion del potencial de
accion participan canales de sodio, de
calcio y de potasio.

mVv
+50 —
-0 -
-50 -
-100 — 1K
INa

1Ko
- ICa
1K

Potencial de accién de un miocito cardiaco
(célula contractil)

Célula no contractil o especifica
Célula marcapasos o automatica:

Tiene capacidad de iniciar la
activacion eléctrica. Es de respuesta
lenta.

Se puede despolarizar
continuamente sin necesidad de un
estimulo.

No tiene una fase de reposo real
(fase 4 no es horizontal).

En la generacién del potencial de
accion participan canales de calcio
y de potasio, asi como los canales
HCN responsable de la corriente

I, que incrementan la entrada de
sodio y potasio.

Célula de Purkinje:

Tiene capacidad de transmitir
rapidamente ese impulso eléctrico.

Es de respuesta rapida.

mV
+30 —

-30 -

-60 -~ |
ICa

Potencial de accién de una célula automatica
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3. La transmisién
del impulso eléctrico

El proceso de activacion
(despolarizacion) y de recuperacion
(repolarizacion) de la célula se
propaga a las células vecinas.

Despolarizaciéon

Repolarizacion

Reposo

- -

————— ++++++++++++++++++H+++
e e +
++++——————— | —m - ——

————— +++++++++++++++++H++H++

- -

e e e e T

l
l
l
l
l
l
l

+++++++++++++++ A+



Electrofisiologia basica del miocito

La generacidén y transmisién del Yy generar respuesta eléctrica

impulso eléctrico depende de 4 (potencial de accion).
caracteristicas electrofisioldgicas de
las células cardiacas:

Conductividad. Habilidad de

transmitir el impulso eléctrico a una

Automatismo (solo en las células célula vecina.
automaticas). Capacidad de
despolarizarse espontaneamente,
de iniciar la activacioén eléctrica sin
estimulacion externa.

Refractariedad. Las células no
pueden ser constantemente
estimuladas. Hay un periodo

(periodo refractario) durante el cual
Excitabilidad. Capacidad de no responden a un estimulo.

responder a un estimulo externo

-60 Automatismo

d
l

e e e e e e T

+30 ] 1

4
-90 Refractariedad

Periodo refractario Periodo refractario
absoluto relativo

24
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4. Los potenciales de accién
y el electrocardiograma

Se puede interpretar la actividad
eléctrica del corazén desde

la superficie corporal con el
electrocardiograma, que detecta

la suma de la actividad eléctrica de
todas las células cardiacas.

Nodo sinusal

Auricula

Nodo AV

—
Universitat
de Girona
——

Fibras de
Purkinje

Ventriculo

25
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1. Deteccion de la actividad
eléctrica

Para registrar un electrocardiograma
utilizamos 10 electrodos, que permiten
detectar la corriente eléctrica desde 12
posiciones diferentes (derivaciones):

Seis derivaciones de las
extremidades. Detectan la corriente
desde el plano frontal:

- 3 derivaciones clasicas o
bipolares: DI DlI, DIII.

- 3 derivaciones aumentadas
unipolares: aVR, aVL, aVF.

Seis derivaciones precordiales
unipolares (V1a Vo). Detectan
la corriente desde un plano
transversal u horizontal.

Plano frontal

Plano horizontal

A

120 -60
_1 o . o
50 30 150 0
+180 0
+0°

+150 +30

+120 +60

+90
+120° +90° +60°

29



Registro de la actividad eléctrica del corazén: el electrocardiograma

1.1. Derivaciones clasicas
o bipolares

Para la deteccién de la corriente
eléctrica hay un polo negativo y un
polo positivo.

Derivacion I: extremidad superior
izquierda positiva y extremidad
superior derecha negativa.

Derivacion Il: extremidad inferior
izquierda positiva y extremidad
superior derecha negativa.

Derivacion llI: extremidad inferior
izquierda positiva y extremidad
superior izquierda negativa.

Derivacién Il

Derivacion |

e

o = o}
- —_— +
°
Derivacion il
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1.2. Derivaciones unipolares
aumentadas
Existe un Unico polo positivo y un
punto de referencia (con potencial
eléctrico O) situado en el centro del
campo eléctrico cardiaco. Derivacién aVR

aVR: extremidad superior derecha
positiva.

aVL: extremidad superior izquierda +
positiva. K L j
aVF: extremidades inferiores —1/— -ﬂ

positivas.

/

Derivacién aVvVL Derivacién aVF

—~—f

N
N

31



Registro de la actividad eléctrica del corazén: el electrocardiograma

1.3. Triangulo de Einthoven

Los ejes de las tres derivaciones
clasicas o bipolares (|, Il, y Ill) forman
el tridngulo de Einthoven.

Dado que los electrodos estan a
la misma distancia del corazén
(aproximadamente), el triangulo
es equilatero.

Brazo derecho

Derivacion |

1200 2% 60°

-150° -30°

180° \ ) 0°

Derivacion Il

—

Brazo izquierdo

Derivacion Il
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1.4. Derivaciones en el plano
frontal

En el plano frontal el electrocardiograma
se valora con 6 derivaciones.

Derivaciones laterales

. Derivaciones clasicas o bipolares

. Derivaciones unipolares aumentadas

Derivaciones inferiores

33



Registro de la actividad eléctrica del corazén: el electrocardiograma

1.5. Derivaciones precordiales

- V1. 4° espacio intercostal derecho,

V4:5° espacio intercostal izquierdo,
linea paraesternal derecha.

linea clavicular media.
V2: 4° espacio intercostal izquierdo,
linea paraesternal izquierda.

V3. entre V2 y V4.,

V5: 5.° espacio intercostal izquierdo,
linea axilar anterior.

V6: 5.° espacio intercostal izquierdo,
linea axilar media

Angulo de Louis
(protrusion a nivel
de la 27 costilla)

1.r espacio
Linea axilar anterior
Linea clavicular media
1 Derivaciones
Y laterales
[ ] {
v3

Derivaciones Derivaciones
septales anteriores

Derivaciones
anteroseptales




1.6. Regiones del corazén
analizadas por las diferentes
derivaciones

La pared del ventriculo derechoy

la pared posterior del ventriculo
izquierdo no son bien visualizadas con
6 derivaciones precordiales.

Para visualizar estas dreas se pueden
usar derivaciones adicionales: V3R,
V4R, V7, V8, V9.

Para visualizar el ventriculo derecho:
V3R: entre V1y V4R.

V4R: 5° espacio intercostal derecho
en la linea medioclavicular.

——
i Universitat
CATEDRA UdG DE A
MALALTIES de Girona
CARDIOVASCULARS —

Para visualizar la pared posterior del
ventriculo izquierdo:

V7: 5° espacio intercostal, linea
axilar posterior.

V8: 5.° espacio intercostal, linea
media escapular posterior.

V9: 5.° espacio intercostal, entre V8
y columna vertebral.

Pared posterior VI

Pared

lateral VI

[ ] [ )
VD l ]
Zona Pared
septal anterior VI
| |
Zona
anteroseptal
Anteroseptal
Septal OO o Lateral
Anterior 8 CC)]@@

Inferior

w
a



Registro de la actividad eléctrica del corazén: el electrocardiograma

36

2. Despolarizacion

Una onda de despolarizacién,
cargas positivas, que de dirige
hacia el electrodo positivo generara
una onda positiva.

Si se aleja del electrodo positivo,
generara una onda negativa.

Si la corriente es perpendicular
a la linea que une los electrodos
positivo y negativo, la onda
desaparecera o sera bifasica.

-

————— +++++++++

+

-1
al



| 3.Repolarizacién

En la repolarizacién los efectos son
similares, pero las cargas estan

revertidas.

Una onda de repolarizacion,
cargas negativas, que se dirige
hacia el electrodo positivo generara

una onda negativa.

Si se aleja del electrodo positivo,
generara una onda positiva.

Si la corriente eléctrica es

perpendicular a la que une los
electrodos positivo y negativo, la
onda desaparecera o serd bifasica.

-

[

4/\\ .
+H++++++++

\ "

——
o Universitat
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CARDIOVASCULARS

+ !

++++++++ A+ A+
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EL ELECTROCARDIOGRAMA
NORMAL
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| 1. Registro
1.1. Velocidad del papel
Para registrar un electrocardiograma Cuando la velocidad no es 25 mm/s
estandar, el papel se desplaza a una han de corregirse todos los
velocidad preestablecida de 25 mm/s. parametros.
Velocidad normal (25 mm/s)
1 . N V1
T il d = m 1||F T “r-v-—-
n N v3a v '
AV (7 N 6 |-y =
. . [ [ b i
| | 1 |
ml [ A I UPNEE A N A
— ~— A ~~ A NA—
A A N A
aVR PN W N[
Iy T
aVL \'GH N \_ N
— N — AL T 1 — — —
Hl . A
HTavF T 4 A WANE — L
| | I
| A | A A LA A |
1 A N~V vy N A —
Velocidad mas rapida (50 mm/s)
1
| I I
; | | IS il
- g ——— U — 0
\ [ f i
! ~ |- ) - T i b
VR
~ | [ \[ |
j U
V \
L I A
= | | il [l
[ a9 (- J— - JU A

41



El electrocardiograma normal

Un electrocardiograma suele Este detalle es importante para
registrar la actividad eléctrica durante poder calcular la frecuencia cardiaca
10 segundos (del punto A al B). cuando no hay un ritmo regular, como

veremos mas adelante.

[ ) I V1
—_I\Jb. 'Ill' ~— A lp\\/ I= 1 r'\/\\_ﬁ‘l Tany \—~T
. ! |
n N A Iz
AU I A Py
\ . [ . f
| | Il
w1 | i PNRE A A
o~ A | A N
N N f
aVR PN — g 4\
YT (RER
avL Vg | N
— Fa Al T I 1 T 1
[ A A
O TavF AL A WANE — L
FAY Vi | N\ N N VA
A \——— e g\ m—— g g U N N—F
50 cuadrados grandes
250 mm
10 segundos
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La cuadricula del papel del - Cada cuadrado grande (B-C)
electrocardiograma permite calcular corresponde a 0,2 segundos
la frecuencia cardiaca. (200 milisegundos).
A una velocidad de 25 mm/s: - Cada 5 cuadrados grandes (D-E)

Cada cuadrado pequefio (A-B) corresponden a 1segundo.

corresponde a 0,04 segundos
(40 milisegundos).

Tmm=0,04s=40ms
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5mm=0,2s=200 ms
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El electrocardiograma normal

1.2. ¢(Trazado continuo
o discontinuo?

Un electrocardiograma no
necesariamente esta registrado a
lo largo de 10 segundos. Es posible
gue se hayan registrado todas las
derivaciones, de forma separada

0 en grupo, solo durante unos Trazado discontinuo
segundos y que se pongan de lado.

En este
Una forma de detectarlo es electrocardiograma
. . 2 se puede observar
valorando si hay solucién de ; . -
. - . cdmo existe solucion
continuidad en el cambio e |

de derivaciones del trazado. :
Los complejos de

la tira de ritmo

no coinciden con
los complejos del
electrocardiograma
(puntos azules y
verdes).

Por tanto, este es un
electrocardiograma
registrado en grupos
de 3 derivaciones.

1 VR 1 V.
| [N N AN A L N AN
r / V] |
| |
| 1
|| Jul ﬂ R av V2 V5
IjJA\S=EN SANSRDN| B 4\

—_
—

B AR | R T - wl 1]
HH —— AN N oA \—~— AN~ NA
.l o1& [
[J o
- | | |
yi N A I I . A A N A
|~ AT A A YA — e o=
. T~ —~ -A V. = =, S "\—Ar-
[ | [ V [ [ |
| | | | I

44



——

> Universitat
CATEDRA UdG DE b
MALALTIES de Girona
CARDIOVASCULARS —

Cuando el ritmo no es regular, para

calcular la frecuencia cardiaca se debe

utilizar o un electrocardiograma con

trazado continuo o la tira de ritmo en

un electrocardiograma con trazado

discontinuo (normalmente disponible Trazado continuo

en el electrocardiograma registrado). e

electrocardiograma
se puede observar
cémo no hay solucion
de continuidad.

Los complejos de
la tira de ritmo
coinciden con

los complejos del
electrocardiograma
(puntos azules y
verdes).

Por tanto, este es un
electrocardiograma
continuo durante
10 segundos.
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El electrocardiograma normal

1.3. Calibraciéon

Las lineas horizontales del

electrocardiograma permiten
determinar la amplitud o voltaje de las

ondas.

En la calibracion estandar de 10 mm/mV
(tal y como se muestra en la imagen),
cada linea fina (1 mm) corresponde a

0,1 mV.
! A A A rn vi
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1mm =0,1mV

Estandar:

100Omm=1TmV

5mm=0,5mV
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La calibracién se utiliza para modular
la amplitud de las ondas y los
complejos del electrocardiograma.
Cuando la calibracion no es 01 mV/mm,
deben corregirse todos los parametros.
Voltaje aumentado (0,2 mV/mm)
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El electrocardiograma normal

El cambio en la calibracién se utiliza
cuando los complejos QRS son
demasiado altos y interfieren en la
valoracién del electrocardiograma (por
ejemplo, en la hipertrofia cardiaca).

Voltaje normal
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2. El electrocardiograma:
ondas, complejos,
segmentos e intervalos
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El electrocardiograma normal

Onda P OndaT Onda U

AV

Complejo QRS

ST T

</

Onda: deflexién positiva o negativa
en el trazado electrocardiografico

Complejo: varias ondas

Segmento PR Segmento ST Intervalo PR Intervalo QT
/:}/\ //\
— N————— 7 N—
SN——r—"
! I

Segmento: lineas entre ondas y complejos

50

Intervalo: contiene segmentos, ondas

y complejos
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2.1.0nda P

La onda P del ECG representa la
despolarizacién de las auriculas
(no del nodo sinusal).

En condiciones normales se inicia
en el nodo sinusal, situado en

la parte superior de la auricula
derecha. De este modo tenemos
una P sinusal.

Onda P /\
| _

——

Universitat

de Girona
S
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El electrocardiograma normal

2.2. Segmento PR 2.3. Intervalo PR
- Delfinal de la onda P al inicio del - Delinicio de la onda P al inicio del
QRS. QRS.
Tiempo desde que termina la - Tiempo desde el inicio de la
despolarizacion auricular hasta despolarizacién auricular hasta
que comienza la despolarizacién el inicio de despolarizacién
ventricular. ventricular.
El segmento PR suele ser - Eseltiempo necesario para que
isoeléctrico, con una elevacién el impulso vaya del miocardio
< 0,5 mm y una depresion < 0,8 mm. adyacente al nodo sinusal hasta
las fibras de Purkinje a nivel
ventricular.

Una porcién importante del
intervalo PR corresponde a la
conduccion lenta por el nodo
auriculoventricular.

El intervalo PR cambia con la
frecuencia cardiaca, siendo mas
corto a frecuencias mas altas.

(Y

egmento PR /\ Intervalo PR /\
_ VSRR |




2.4. Complejo QRS

En el electrocardiograma, el complejo
QRS representa la despolarizacion de
los ventriculos.

QS (todo negativo)

o
CATEDRA UdG DE
MALALTIES
CARDIOVASCULARS

——
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N’

—_—1

R (todo positivo)

.

-

_

QR (bifasico)

RS (isodifasico)

N\

rSR’ (trifasico)

\

Complejo QRS

Vi
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El electrocardiograma normal

2.5. Segmento ST

El segmento ST representa el tiempo
desde el fin de la despolarizaciéon
ventricular (punto J) hasta el inicio de
laondaT.

26.0ndaT

La onda T indica |la repolarizaciéon de
los ventriculos.

(La onda de repolarizacién de las
auriculas queda escondida dentro
del QRS).

=\

Segmento ST

I

OndaT
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2.7. Intervalo QT 2.8.0nda U
El intervalo QT mide la duracion Hay controversia sobre qué representa
de la activaciéon y recuperacion del la onda U.

miocardio ventricular. Por tanto,
desde el inicio de |la despolarizacién
ventricular hasta el fin de la
repolarizacién ventricular.

Se cree que representa o la
repolarizacion de los musculos
papilares o de las fibras de Purkinje.

| /\ _ . » /\\-lOnda U
R

Intervalo QT
L

\
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VALORACION SISTEMATICA
DEL ELECTROCARDIOGRAMA
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1. Alteraciones
en el registro
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.1. Colocacidén de los electrodos
Sistema Mason-Likar (derivaciones
de extremidades colocadas en el
torso)

- Desviacion del eje hacia la derecha,
con pérdidade RenlyenaVLy
aumentode Ren I, lll y aVF.

Progresiéon normal en derivaciones
precordiales.

En las extremidades

—
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1.2. Intercambio de brazo derecho

y brazo izquierdo &~

- Desviacion del eje hacia la derecha,
con P, QRS y T negativos en |.

Progresién normal en derivaciones
precordiales.

Normal
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.3. Intercambio de brazo derecho
y pierna derecha

- Desviacion del eje a la derecha,
con QRS negativo en |.

Voltaje minimo en Il

Precordiales un poco alteradas.

Normal
! ' A A n vi
__n.l'r .Iv- JV— —NJV\ I_ ’\\_/\1f-\ Ir-\/—
! v [ v
I N v2
EED 0/ W B | UVA N P\ m——y Py .
. . . [
| | 1
u [ JUA I NRE A % A
| — U A f A
A A N
aVR PN P U/
IV T
aVL V5§ /\ A /\
aVF || A D AN — A
|
A A A A I A
— A A 7 N E— | a7 - |w’ J U/ T A
BD-PD
L] 1
TN M\ YT T @l M I I ([AN
' | | | | I I ll
" ! v ' ! e ] | |
I I I .
JUA { U A I\ |
I A A A 1 |
A LA \_ N N L UL LN L/ U J
| vs | | | |
" A A A
N [T I
| ve |
| I Y, \ I A
n

62




[ 2

Universitat
SRR de Girona
CARDIOVASCULARS e 'and
1.4. Intercambio de brazo izquierdo
y pierna izquierda
- lll'y aVF se hacen negativas. s
aVL se hace positiva.
7
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.5. Intercambio de pierna derecha

y brazo izquierdo

Voltaje minimo en lll.

Normal
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1.6. Intercambio de brazo derecho
y pierna izquierda
[, 11, 1ll, aVR y aVF se invierten.
Normal
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.7. Intercambio de pierna derecha
y pierna izquierda

Sin cambios.

—

=

=

-_—
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1.8. Posicion mas alta de las
derivaciones precordiales T T
En la posicién normal, en V1la onda P
es positiva o bifasica.
Colocacion demasiado alta de V1, V2.
V1: onda P sélo negativa, a menudo
con RSR.
V2: onda P con porcion final negativa.
Normal
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.9. Intercambio de precordiales

Se pierde la progresién de la onda R.

Normal
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1.10. Segun la ley de Einthoven:
I+=1
Se utiliza para valorar que no haya
un error en la colocacién de los
electrodos.
BN W BN N NN L
|
W N NI -
[]
1]
Brazo derecho Brazo izquierdo
= Derivacion | +

1200 2% 0
150° -30°

180° 0°

Derivacion I Derivacion Il



Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.11. Electrocardiograma sin filtro

La linea basal no esté limpia.

Sin filtro
. /
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1.12. Tension extremidades
superiores

La linea basal no esta limpia.

Para solucionarlo, se puede utilizar
la posiciéon del sistema Mason-Likar.
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1.13. Artefacto 1.14. Movimiento del cuerpo
La linea basal no esta limpia. Existen variaciones en la linea basal.
Artefacto
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

1.15. Variacion respiratoria
fisiologica

Hay una aceleracion fisiolégica
de la frecuencia cardiaca durante
la inspiracién y una ralentizacion
durante la espiracion.
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

El ritmo puede ser regular o irregular.
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Regular: no hay
mucha variabilidad
en la distancia entre
complejos QRS.

La diferencia entre
el PP maslargoy el
mas corto es menor
a 0,16 segundos

(4 cuadrados
pequenos).

Irregular: hay
variabilidad en la
duracién entre los
complejos QRS.
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2.1. Ritmo regularmente irregular
Aungue es un ritmo irregular, sigue un
patron.
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

| 3. Frecuencia cardiaca
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3.1. Calculo de la frecuencia

Los cuadrados grandes entre dos
complejos QRS se numeran siguiendo

la secuencia indicada.

También se puede calcular dividiendo
1500 por el nUmero de cuadrados

pequefos entre dos QRS.
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Frecuencia cardiaca normal.
60-100 latidos por minuto.

Bradicardia. Frecuencia cardiaca

menor de 60 latidos por minuto.

Taquicardia. Frecuencia cardiaca

mayor de 100 latidos por minuto.
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

Cuando el ritmo no es regular (la
duracion entre QRS cambia), se calcula
el numero de complejos QRS en

10 segundos (la duracién normal de un
electrocardiograma) y se multiplica el
resultado por 6.
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

4.1. Calculo del eje

Para calcular el eje debemos definir
los hemicampos positivo y negativo
de cada derivacion de acuerdo con un
eje que pasa por el centro del corazén.
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+150
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60
+120 \ _/ *
+90
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4.2. Calculo del eje del QRS
. .. Positivo en |
El vector normal de despolarizacion
. o . - 0
yentrlcular se dirige en dlre.cmon 120 T =~ 0
inferior y de la derecha hacia la / 5‘ | \
. . 0% /
izquierda. 150 80
%

N P4
0 N o

+150 Lo

2 \/+30
N/
+120 L " +60
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+150

Positivo en I Positivo en aVF
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

4.3. Eje del complejo QRS

El eje cardiaco determina la direccion
del vector de despolarizacién o
activacion eléctrica de las células
cardiacas de los ventriculos.

-150

+180
+150

+90
Eje Derivacioén | Derivacién aVF
Normal (NL) Positiva Positiva
Eje a la izquierda (EI) Positiva Negativa
Eje a la derecha (ED) Negativa Positiva
Eje a la derecha extrema (EDE) Negativa Negativa
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4.4, Desviacion del eje a la izquierda
Eje QRS -30 a -90.

Causas - Comunicacion
interauricular

Blogueo fascicular (ostium primum).

anterosuperior

izquierdo. - Ritmo de

. ; marcapasos.

Infarto inferior. i )
iperpotasemia.

Bloqueo de rama ,p B

izquierda. - Sindromes de

preexcitacion.

Hipertrofia )
ventricular Ritmos
izquierda. ventriculares.
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4.5. Desviacion del eje a la derecha
De +90 a +180.

Causas - Electrodos mal
. g colocados.
Hipertrofia ) B
ventricular Comunicacion
derecha interauricular
< ] (ostium

Corazoén vertical. eccUnd i),
Sloquso SR I Enfermedad
ereens. pulmonar

Embolismo obstructiva
pulmonar crénica.
Blogueo fascicular
posteroinferior
izquierdo.

Sindromes de
preexcitacion.

Ritmos

Infarto lateral. ventriculares.

Dextroposicion.
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4.6. Desviacion del eje a la derecha
extrema
De -90 a -180.
&
Causas - Ritmo ventricular:
. taquicardia
Mala colocacion de ventricular, ritmo
las derivaciones, idioventrichlar
(prazo qleres:ho el acelerado, ritmo de
pierna izquierda). escape ventricular.
Hiperpotasemia. Marcapasos
Enfisema. ventricular.
I A i A
NSNSy PN 7\ il \ \ \ A J\ |
V v ) / N a4
I
4 \""\f \__,,\_V[ _J\_\V/ _A-.v(ﬁ V‘ﬁv — .\ — — — - \f_ A\
it v2
A mn A
m v3
/] T V] N4 MAYER [’
avR va
N A AT /\—~4V INEN PNy Y| — A AN AN N NN AN A
— — Ll N — AN A N ||
avF Vi
N | A N AN A N n N AN 2\
V V V TV V \ \ vV Vv

Negativo en | Negativo en aVF

0

o
120 =77, -60

0

-9
120 -60

-30
0 +180

+150 2 7430

85



Valoracion sistematica del electrocardiograma

4.7. Calculo del eje del QRS cuando
hay un complejo QRS isodifasico

En esta situacion, el eje sera
perpendicular a la derivacion.
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Siendo idodifasico en I, el eje serd o de +150 o de -30 Siendo positivo en |, el eje serd de -30
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4.8. Progresion del eje del
complejo QRS con la edad

Con la edad el eje del QRS se desplaza
hacia la izquierda.
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4.9. Calculo del eje de laonda P

El vector de despolarizacién auricular
se dirige en direccion inferiory de la
derecha hacia la izquierda.

Eje de la P (0 a +75°)
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P positiva en V5, V6 — V1 normalmente bifasica
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| 5.0ndaP
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5.1. Onda P sinusal
Eje de la P: 0-75°. b .
Morfologia: [
- Positivaenlyll. ’I ‘\
- Negativa en aVR. Nt \ b S25mm
- Invertida o bifasica en V1y V2 \
(puede haber una pequena
muesca).
Amplitud: : :
<012s
- Derivacions bipolares: menor
a2 0,25mV (25 mm con
calibracién normal) en todas las Vi
derivaciones.
- Derivacion VI:deflexion positiva L
. AN\
menor a1,5 mmy negativa . LN N <15mm
..... T S L .. < 1Tmm
menoralmm.
Duracion:
- 0,08-0,11 segundos. ,’
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5.2. Alteraciones onda P

Hay tipicamente 4 escenarios en los
gue el eje de la onda P no serd normal.
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Mala colocacién I \ N
electrodos
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5.3. Onda P en la dextrocardia
Veremos una inversion de la onda P
en lyen aVL (también del complejo
QRSydelaondaT).
Dextrocardia
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Dextrocardia con derivaciones precordiales corregidas

Arco aértico 4
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5.4. Alteraciones del eje de la onda P
Para distinguir dextrocardia de - Enla dextrocardia la R tiene una
mala colocacion de los electrodos, disminucion en la amplitud a nivel
es necesario mirar las derivaciones lateral, se va haciendo mas pequena
precordiales: a medida que progresa en las

derivaciones precordiales.

En la mala posicion de los electrodos
hay una progresion normal de la R

en precordiales.
Mala posicién electrodos
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5.5. Alteraciones del eje de la onda P.
Ritmo auricular ectépico

El eje y la morfologia de la onda P
es diferente a la P sinusal.

FC menor de 100 latidos por
minuto. Sila FC > 100 es una
taquicardia auricular ectépica.

Ritmo auricular (onda P negativa en derivacion I, positiva en derivaciéon aVR)
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5.6. Alteraciones del eje de la onda P.
Ritmo nodal
Morfologia onda P: hay una P C 4
retrograda. Por lo tanto serd negativa
en I, 1ll, aVF y positiva en aVR.
La P puede preceder al QRS, estar
dentro del QRS o detras del QRS. N
S
Ritmo nodal
! I aVR Vi A val ||l A |
1| v i P ] Nl e\ U] N ™~
| V
n alL VAN 1 \ Vs [ IN |
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Onda P
Il \ L Il
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N
|
da P
onfa?
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5.7. Ley Einthoven
[+ 1 =1l

Mala colocacién electrodos,

no cumple la ley Ritmo auricular, cumple la ley
!
A ~
N~ N—"" T~
|
N |/ ~ N[\ ~/ I\\\ I \ '
:/ \/ Wl | U2 | W
™\ 7 l ! ‘
N\ VD | I\ I
M J —_— J —= V-‘
Ritmo nodal, cumple la ley Dextrocardia, cumple la ley

i

A = i~V a'mn A'5n
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5.8. Alteraciones de la morfologia
delaonda P

- Las derivaciones Il y V1 son las que
permiten ver mejor la onda P.

La primera parte de la P representa
la activacién de la auricula derecha
y la segunda parte, la activacién de
la izquierda.

N

El nodo sinusal

esta situado

en la auricula \'Al
derecha. Esta se

activa primero,

con la activacion
avanzando en \
direccién inferior y AD Al

anterior.

Por tanto, habra una
deflexion positiva en
Iy V1.

Después vendra

la activacion de la
auricula izquierda
que progresa en
direccion inferior y
posterior, causando
una deflexion
positiva en Ily
negativa en V1.
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5.9. Alteraciones de la morfologia
de la onda P. Ritmo auricular
multifocal (marcapasos migratorio)

- P con tres o mas morfologias en
una misma derivacion.

Frecuencia cardiaca menor a 100
por minuto. Si FC > 100 se describe
como taquicardia auricular
multifocal.

Ritmo irregular. Intervalos PR, RR y
RP variables.
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Muy comun en en este caso, habria
pacientes con un mMarcapasos
EPOC (enfermedad auricular con una
pulmonar obstructiva  onda P dominante).

crénica). .
) Puede confundirse

Puede confundirse con flutter/FA. Hay
con ritmo sinusal que buscar linea

con complejos isoeléctrica, que esta
prematuros presente en el ritmo
multifocales (pero, auricular multifocal.
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5.10. Alteraciones de la morfologia
de la onda P. Crecimiento auricular
derecho (P pulmonale)
No se alarga la duracién de la P
(< 0,12 segundos).
P positiva > 2,5 mm en I, lll, aVF.
P positiva > 1,5 mm en V1, V2.
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5.11. Alteraciones de la morfologia
de la onda P. Crecimiento auricular
izquierdo (P mitrale)

P bimodal en |, Il, aVL, con duracién
> 0,12 segundos.

En V1 habra una P terminal 21 mm
negativa y = 0,04 segundos (indice
de Morris).
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5.12. Alteraciones de la morfologia
de la onda P. Crecimiento
biauricular
Derivaciéon V1. Derivacion Il
Onda P bifasica en V1. - Onda P bimodal con duracién
Amplitud positiva inicial > 1,5 mm. = 0,12 segundos.
Amplitud negativa terminal
>7 mm con una duracién de
0,04 segundos.
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5.13. Ausencia onda P. Flutter

Flutter: se detectan ondulaciones
auriculares rapidas (250-300 por
minuto), ondas F (ondas de flutter).

En el flutter tipico, el circuito utiliza
el istmo cavotricuspideo.

Sospeche flutter cuando la
frecuencia sea de 150 por minuto
(bloqueo 2:1).

Flutter tipico

| | | | ,
A AN N A AN A i e P
I v !
[ e A |WAY \
NN ~ N UNANYIVARINANANAY -
1] 2
\ J\ /\\
AVAAEINVAVEIN AV AN, (et s (B0 ™
-l N3
N N A
- Pay AN LA N\ fa \4\ L
v RARL K T 1Y |
aVR I I 1 | I 4
A N LA A N A A A\ ,\
~ INAV “ANA U A v %% AYa N VAN
PANSDSIAS SIS A SIS AN A A S A A v A U~
aVF V6
| | | | 1 | | .
NSNS SIS NSNS IS NS SIS IS ~NN
[l

Ondas F negativas en I, lll, aVF. Circuito en sentido antihorario.
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Flutter tipico con conduccién AV variable
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El término flutter atipico se
aplica a taquicardias auriculares
rapidas con patrones de ECG

que difieren del flutter tipico
descrito anteriormente, y también
a taquicardias por entrada con
configuracioén del circuito diferente
del circuito de flutter tipico.
- Elflutter atipico se asocia a
menudo con enfermedades
cardiacas estructurales,
especialmente en pacientes
intervenidos de una cirugia
cardiaca o de una ablaciéon extensa
con catéter para el tratamiento de
la FA.
Flutter atipico
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El circuito no utiliza el istmo cavotricuspideo.
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5.14. Ausencia onda P. Fibrilacion
auricular

Ritmo auricular rapido (entre 400 Cd
y 700 por minuto). Es un ritmo

desorganizado, sin capacidad de

generar contraccion auricular.

Veremos presencia de ondas f \
(ondas de fibrilacion).

El ritmno ventricular es irregular (con

excepcioéon del bloqueo AV total).
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| 6. Intervalo y segmento PR

'

V
|

4N ,A,/\ L NN
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6.1. Intervalo PR

El PR normal es mas corto durante

la edad infantil y se alarga en la edad

adulta.
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Intervalo PR

\

P\
-

Nifos
0,10 - 0,12

———

—| 7 |~ —
r r
Adolescentes
0,12- 0,16 1
N /) N\
A A A
I I I
Adultos
0,12 - 0,20
I /\ Yo 1 \ N /\ r—
— '\ A e I\ K' -/

A
|

PR normal
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6.2. Alteraciones en el intervalo PR.
Bloqueo auriculoventricular (AV)
de primer grado

Cada P es seguida por un QRS.

PR > 0,20 segundos (en nifos
> 0,18 segundos).

PR constante normalmente.

Ritmo regular.
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6.3. Alteraciones en el intervalo PR.
Bloqueo AV de segundo grado tipo 1
(Mobitz | o Wenckebach)
- Encontraremos que algunas P no - Intervalo RR que contiene la
conducen. P bloqueada es menor a dos
. . . intervalos PP.
Prolongacién progresiva del intervalo
PRy acortamiento del intervalo RR - Se suele ver patréon de latido en
hasta que una P se bloguea y no es grupo, el ritmo ventricular puede
seguida por un QRS. parecer irregular.
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Valoracion sistematica del electrocardiograma

6.4. Alteraciones en el intervalo PR.
Bloqueo AV de segundo grado tipo 2
(Mobitz Il)

Encontraremos que algunas ondas
P estan bloqueadas.

PR constante.

No hay cambio en el PR o RR antes
de una P bloqueada.

RR que contiene la P bloqueada es
el doble exacto del intervalo PP.
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6.5. Alteraciones en el intervalo PR.
Bloqueo AV de segundo grado
tipo 2:1
- Puede ser Mobitz | o ll.

Si el QRS es ancho, con bloqueo

de rama o bloqueo bifascicular,

seguramente serd Mobitz II.
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6.6. Alteraciones en el intervalo PR.
Bloqueo AV de tercer grado

Los ritmos auriculares y
ventriculares son independientes y
regulares.

El ritmo auricular suele ser mas
rapido que el ventricular (mas P
que QRS).

La P puede estar escondida dentro
deun QRSounaT.

Si el ritmo ventricular es mas rapido
gue el auricular hay disociacion AV,
no bloqueo AV.
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6.7. Alteraciones en el intervalo PR.
PR corto

- Se asocia a arritmias de la unién
o sindromes de preexcitacion.

Hay una excitacidn precoz
ventricular.

PR corto:

- Sin onda delta. La estimulacién
ventricular sigue el recorrido
normal (sin pausa en el nodo AV).

Con onda delta. Se estimula una
zona distinta del ventriculo de
forma prematura (a través de una
via anémala).

[ 2
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6.8. Alteraciones en el intervalo PR.
PR corto por via auriculo-fascicular
(fibras de James)

P normal en axis y morfologia.

PR menor a 0,12 segundos.

Sin onda delta (QRS menor de O,11).
No hay disociacion AV.

La onda Py el complejo QRS son
normales, pero ha desaparecido

el segmento PR debido a la mas
rapida activacion del ventriculo, sin
ralentizarse en el nodo AV.

Si presenta taquiarritmias, se llama
sindrome de Lown-Ganong-Levine.
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6.9. Alteraciones en el

intervalo PR. Patrén de WPW
(estimulacién a través de una via
auriculoventricular, haz de Kent)

P normal en axis y morfologia.
PR menor a 0,12 segundos.

QRS ancho (> 0,10 s) causado por la
onda delta.

Cambios en el ST-T (en direccién
opuesta al QRS).

Si presenta taquiarritmias, se llama
sindrome de Wolff-Parkinson-

White.
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6.10. Alteraciones en el intervalo PR.

Ritmo nodal

El marcapasos de la union AV
sobrepasa el sinusal, ya sea por
aumento del automatismo del
nodo AV o por disminucion del
sinusal.

Activacion atrial retrégada.

P anormal en axis y morfologia
(P negativa en I, lll, aVF).

Si hay conduccion retrégada por
la via nodal rapida, la P aparecera

Ritmo escape nodal. FC 40 -60
latidos por minuto.

Ritmo nodal acelerado: FC 60-100
latidos por minuto.

Taquicardia de la unién: FC > 100
latidos por minuto.

C d
muy rapidamente y junto al QRS
(RP<PR).
Si hay conduccién retrégada por la
via nodal lenta, la onda P quedara
mas alejada del QRS (RP > PR). A
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6.11. Alteraciones en el segmento PR.
Pericarditis
- Elevacion difusa del segmento ST.
Descenso del segmento PR en
derivacion Il.
Elevacion del segmento PR en
derivacion aVvR.
Si hay derrame pericardico:
QRS con bajo voltaje (R+S<5mm
en las derivaciones de extremidades,
0 <10 mm en las derivaciones
precordiales).
Alternancia eléctrica.
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7. Complejo QRS
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7.1. Transicion del voltaje
del complejo QRS en las
derivaciones precordiales

La R del complejo QRS se va
haciendo mas positiva de V1 a V5.

La S del complejo QRS se va
haciendo mas negativa de V1a Vo.

La transicion del R/S suele aparecer
en V3-V4.

En V6 la R puede ser menor que
en V5.
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7.2. Alteraciones en el voltaje del
complejo QRS. Bajo voltaje

- Derivaciones extremidades:
amplitud baja del complejo QRS
cuando <5mm (sumando Ry S).

Derivaciones precordiales: amplitud
baja del complejo QRS cuando
<10 mm (sumando Ry S).

Causas Enfermedad
coronaria difusa.
Derrame
pericardico. Enfermedad o
pulmonar crénica.
Derrame pleural. .
. . . Obesidad.
Cardiomiopatias )
infiltrativas. Mixedema.
Con derrame pericardico
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7.3. Alteraciones en el voltaje
del complejo QRS. Hipertrofia
ventricular derecha

Eje a la derecha > 110 (derivacion |
mMas negativa que positiva).

R dominante a la derecha (hay
mas fuerzas a la derecha por la
hipertrofia):

VIR >S.

V50V6R<S.

RaVlz7 mm.

(RaVlmasS aV5/ve) >10,5 mm.

Causas

Criterio Sokolow-Lyon (R V1 + S V5/V6) > 10,5 mm

Enfermedad
pulmonar.

Enfermedad
congénita
cardiaca.
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Crecimiento auricular derecho.

Cambios ST-T (depresion ST,
inversion T) en precordiales
derechas.
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Hay que excluir:
Infarto posterior.
Blogqueo de rama derecha.
Preexcitacion.
Dextroposicion cardiaca.

Bloqueo fascicular posteroinferior
izquierdo.

Variante normal en nifos.

Hipertrofia septal.

Bloqueo de rama derecha
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Preexcitacion
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7.4. Alteraciones en el voltaje
del complejo QRS. Hipertrofia
ventricular izquierda

R mas dominante en la izquierda A menudo se observa:

(hay mas fuerzas en la izquierda . . . .
. . Crecimiento auricular izquierdo.

por la hipertrofia).

) Desviacion eje a la izquierda.

Habra S profundas en las ) 4

precordiales derechas. - Pérdida de fuerzas anteriores

. . (ondas R pequefas anteriores).
Se necesita mas tiempo para

activar endocardio-epicardio, - SinQenl, V5Ve.
aumenta el tiempo de activacion . Qenll Ill, aVF.
ventricular, por tanto, se alarga el
QRS.
Causas
Hipertension
arterial.
Enfermedad
valvular (Estenosis
aortica).
Miocardiopatia
hipertrofica
1 avR vi v4
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Criterios de Cornell: Criterios de Peguero-Lo Presti:
Mujeres (R aVL + SV3) > 20 mm. S mas profunda + S en V4:
Hombres (R aVL + S V3) > 28 mm. - Mujeres > 23 mm.
Cornell modificada,RenaVL>12mm. - Hombres>28 mm.
] avR v v4
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Criterios de Sokolow-Lyon:
(SV1+RV5/V6). > 35 mm (> 30 anos).

> 40 mm (entre 20 y 30 anos).
> 60 mm (entre 16y 19 anos).

1 I 0
-\qur\.-—\, N~V ( | ~ (|
| . AN
]
V
1] aVvL 2 V5
\
[
. m | aVF Lval N\ v
L~ NN T U —
|
|
n BSN BDY ~ | P N
|

127



Valoracion sistematica del electrocardiograma

Otros criterios de hipertrofia: Derivaciones de extremidades:
RV5=>26 mm. - (RI+S 1ll) =226 mm.
R V6 > 20. - RIz214 mm.

SAVR =215 mm.
RaVL>12 mm.
R aVF > 21 mm.
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7.5. Alteraciones en el voltaje
del complejo QRS. Alternancia
eléctrica
Una alternancia regular de la
amplitud de la P, QRS o T, solas o en
combinacidn. Se deben originar los Causas
complejos de un mismo marcapasos. . Derrame

pericardico.
Insuficiencia
cardiaca severa.

Enfermedad
coronaria.

Enfermedad
reumatica
cardiaca.

- Taquicardia supra
o ventricular.
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7.6. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS

- Debido al bloqueo en una de las

ramas, la activacién de un ventriculo - A N
comienza por la otra rama, por —di A A\~ ’T”: =
lo que se cambia la secuencia de 1 1, R
activacion. : Il b
. ~— ,.‘/\_ . gf-\ ..\ o
Si el bloqueo es de una rama 1 1 AF
principal, derecha o izquierda, se /\:' N
aumentara el tiempo de activacion V S~ ';\”;
(QRS mas ancho). = :v:
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Y i
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1 1 A
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Bloqueo de rama derecha
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QRS >120 ms
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7.7. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueos de
rama

Cuando hay una alteracién en la
conduccion eléctrica a través de las
diferentes ramas, se podra observar un
cambio en la morfologia del QRS, en el
eje de despolarizacién y/o un aumento
de la duracion del QRS.

Bloqueo incompleto de rama derecha
— Incompletos

Bloqueo incompleto de rama izquierda

— Bloqueo de rama derecha

— Bloqueo fascicular anterosuperior izquierdo
Bloqueos —— Unifasciculares —

— Bloqueo fascicular posteroinferior izquierdo

— Bloqueo fascicular medioseptal

Bloqueo de rama izquierda

Bloqueo de rama derecha y bloqueo fascicular
anterosuperior izquierdo

- Bifasciculares

Bloqueo de rama derecha y bloqueo fascicular
posteroinferior izquierdo
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7.8. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo
incompleto de rama derecha

- QRS entre 110 a 120 milisegundos.

Morfologia de bloqueo de rama
derecha (rsR’ en V1).

Otras causas de rsR’' con QRS
menor de 0,12 segundos incluye:

- Variante normal.

- Hipertrofia ventricular derecha.
- Infarto posterior.

- Electrodo mal puesto.

- Pectus excavatum.

- Hiperpotasemia.
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7.9. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo
incompleto de rama izquierda

Se diagnostica cuando hay morfologia
tipica de bloqueo de rama izquierda
pero el QRS <120 ms.

QRS de 100 a 119 milisegundos .

R anchaen |, aVL, V5-Ve6,
normalmente con muesca.

SinQoqgenlyenV5-Vo.
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7.10. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo de |
rama derecha /|
QRS prolongado (= 0,12 segundos). TN
\:
R’ en V1y V2 (rsR o rSR). ‘k
N/
R’ normalmente mayor que la :
R inicial. :
Cambios ST-T (descenso ST, T e
negativas) en V1, V2. :
Onda Sanchaen |, aVL, V5, V6. AN
. -
0o
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0 €— v N
) @ v ’
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QRS >120 ms
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7.11. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo
fascicular posteroinferior izquierdo

Eje a la derecha (+90 a +-180).

. a la derecha:
R pequefa en |, aVvL.

Hipertrofia ventricular derecha.

Q pequena en I, lll, aVF (Q menor
de 0,04 segundos).

QRS minimamente aumentado. Hiperpotasemia.

Patrén S1Q3 a veces. - Enfisema.

Ectopia ventricular.

Embolismo pulmonar.

Infarto lateral.

Dextrocardia.

Ningun otro factor responsable por gje

Mala posicién de las derivaciones.

Preexcitacion.
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7.12. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueig
fascicular anterosuperior izquierdo

Eje a laizquierda (-45 a -90).

Q pequefaen lyaVL.

R pequena en I, I, aVF.

QRS minimamente aumentado.

SITESSIR

——
Universitat
de Girona
—

o
CATEDRA UdG DE
MALALTIES
CARDIOVASCULARS

Ningun otro factor responsable por eje

a laizquierda:

Hipertrofia ventricular izquierda.
Ritmo ectopico ventricular.
Infarto inferior.

Enfisema.

Blogueo de rama izquierda.

Comunicacion interauricular
ostium primum.

Hiperpotasemia severa.
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7.13. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo de

rama izquierda

([ —

QRS prolongado (= 0,12 segundos). :\vl
R ancha en |, V5-V6, con muesca. ___‘-'
Cambios ST-T contrarios a la .‘\I
direccion del QRS. T

N
rS o QS en las precordiales 1]”’
derechas. :v
SinQenlyenaVlk, V5-V6. N
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7.14. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo de
rama derecha + bloqueo fascicular
anterosuperior izquierdo
R o R' tipica de bloqueo de rama
derecha en V1.
Rinicial y S prominentes en I, lll, aVF.
QRS > 0,12 segundos.
Eje entre -45y -120.
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7.15. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Bloqueo de
rama derecha + bloqueo fascicular
posteroinferior izquierdo

R o R’ tipica de bloqueo de rama
derecha en V1.

R inicial y S prominentes en |, aVL.

QRS > 0,12 segundos.

Eje > +90.
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7.16. Alteraciones en la morfologia
del complejo QRS. Preexcitaciéon

P normal en axis y morfologia.
PR menor en 0,12 segundos.

Onda delta al inicio del QRS,
resultante en un QRS ancho.

Cambios en el ST-T (en direccion
opuesta al QRS).
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7.17. Onda Q del electrocardiograma

En la mayoria de derivaciones
pueden haber Q (< 0,04 sy amplitud
<2 mm) excepto en aVR, V1y V2.

La Q no debe exceder el 25 %
de laonda R.

Una onda Qaisladaen lll o en aVR
se considera normal.
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La presencia de Q en V1-V2-V3se debe Q anormal:

considerar anormal. .. .
Duracion = 0,03 s en la mayoria de

Las Q pueden aumentar por infarto, derivaciones.

dilatacion, hlp.e,rtrofla o alteraciones Duracién = 0,04 s en Ill, aVL, aVF y
en la conduccion.

en V1.
Infarto
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144

Alteraciones onda Q

Infarto

Miocardiopatia hipertroéfica
Hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
Hipertrofia ventricular derecha (HVD)
Enfermedad infiltrativa
Miocardiopatia

Miocarditis

Preexcitacion
Blogueo fascicular anterosuperior izquierdo (HBAI)

Electrodos mal colocados

Enfermedad pulmonar crénica
Embolismo pulmonar

Neumotdrax

Deformidad (pectus excavatum)
Transposicién corregida

Dextrocardia

Hipercalemia
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7.18. Onda R del electrocardiograma
En el electrocardiograma normal, la R
del complejo QRS se va haciendo mas
positiva de V1a V5.
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Habra R mayores en precordiales derechas en la hipertrofia ventricular derecha, en el infarto posteriory en
el bloqueo de rama derecha.
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’ T J L avR 1 V'I_ Vi
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avl N
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Habra R mayores en V5-V6 en la hipertrofia ventricular izquierda.
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Habra menos R en el infarto de miocardio anterior (pérdida de fuerzas anteriores).
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7.19. Onda S del electrocardiograma

En el electrocardiograma normal,

la S del complejo QRS tiene una

progresion de acuerdo con el eje
del corazon.

[ 2
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Universitat
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En V1suele ser mas pequena que
en V2, pero después se va haciendo

mas pequeha hasta Vo.

—ALN-'J A-A«/\—f-h- —JL/L—A./‘-—«A—’\ \—-A~’|.,— — — — o~ ~— — —
I v ) | | | |
5 INN BN L e RSN . T
[ il Yz | T d
I | I
B Sy Wy [ YW Wy i Wi WS VA i st | |5 = it gty P o
il 3 / | | ! |
| | | | |
L A / VA ﬂ N
VT I Vv r r r
avR | | | | |
N Jv/ | | I A
VT VV-A_N_V_N_AV-“_‘VA_TN F’“V" _NP MJP A \lb, \,-\.ILJ v—--lk A
ayL
| AN N 1L ]| |
B N NN A A A A A N T N A AN A A A A A AT A
| aVF 6
] 1 1 1 ] ] 1 | ] ] 1
AN NEN DA | JALA LA i NN (DA NN
‘Iﬂ
’ T avR | \Al 1 Vi
' V v V |~ — — — —J|
T 1 avL ‘ l Vi N
. I | I \_ N A L
= LN( L\
1 aVF V3| Vi
A : |\ \
\ v I ~r e TN Y

La progresion de la S puede alterarse por la hipertrofia.
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8.1. Alteraciones en el punto J.
Repolarizacién precoz
- Variante de la normalidad. - Sin depresién reciproca del

Elevaciéon punto J. segmento ST.

Los individuos jovenes, atletas y
afrodescendientes, suelen tener
elevacion del segmento ST sobre
Muesca en la bajada de la R, todo en las precordiales.
normalmente en V2-V5, a veces en

[, 11, aVF.

Elevaciéon ST (concava arriba) que
termina con una onda T simétrica.
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8.2. Alteraciones en el punto J.
Onda épsilon (flecha)

La onda épsilon es un marcador de
activacion tardia de la pared libre
del ventriculo derecho.

Se considera un criterio menor para
el diagndstico de la miocardiopatia
arritmogénica.
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8.3. Alteraciones en el punto J.
Sindrome de Brugada
Elevacion punto J.
Elevacion del segmento ST
sobre todo en las derivaciones
precordiales derechas (flecha).
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| 9.Segmento ST
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9.1. Segmento ST normal
Normalmente el segmento ST es
isoeléctrico, pero puede variar de un
desnivel inferior de hasta 0,5 mm a
un desnivel superior de hasta 1 mm
en las derivaciones de extremidades
y de hasta 3 mm (cdncava hacia
arriba) en las derivaciones precordiales
(repolarizacién precoz).
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9.2. Diagnoéstico diferencial de los
cambios en el segmento ST

Hay diferentes situaciones y patologias
gue pueden dar lugar a alteraciones
en el segmento ST.

Lesién subepicardica
Pericarditis aguda
Hiperpotasemia
Sindrome de Brugada
Ascenso ST Hipotermia
Repolarizacién precoz
Aneurisma ventricular
Miocarditis

Blogueo de rama izquierda

Lesién subendocardica

Sobrecarga sistdlica
Descenso ST Hipopotasemia

Taquicardia

Digoxina
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9.3. Alteraciones del segmento
ST. Ascenso del segment ST.
Repolarizacién precoz
Variante normal con ascenso del
segmento ST en las derivaciones
precordiales.
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9.4. Alteraciones del segmento ST.
Ascenso del segmento ST.
Pericarditis

Elevacion ST (concava hacia arriba) en
todas las derivaciones menos en aVR,
sin descenso de ST reciproco.

Otros cambios en pericarditis:

Descenso PR (excepto elevacion PR
en aVvR).
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9.5. Alteraciones del segmento ST.
Ascenso del segmento ST.
Sindrome de Brugada
Elevacion punto J.
Elevacion del segmento ST en las
precordiales derechas.
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9.6. Alteraciones del segmento ST.
Descenso segmento ST. Cubeta
digitalica

Cubeta digitalica en pacientes

gue toman digoxina (bigote

de Salvador Dali).
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9.7. Alteraciones del segmento ST.
Bloqueos de rama
Veremos alteraciones del segmento ST
en los bloqueos de rama.
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Bloqueo rama izquierda. Descenso ST e inversién T en las precordiales izquierdas, ascenso STy T positiva en
las precordiales derechas.
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Bloqueo rama derecha. Descenso ST e inversion T en las precordiales derechas.
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9.8. Alteraciones del segmento ST.
Hipertrofia ventricular

Los cambios en el ventriculo
derecho se mostraradn en V1, V2.

Los cambios en el ventriculo
izquierdo se mostraran en |, aVvL,
V5, V6.

Encontraremos alteraciones en el
segmento STy enlaondaT.

Veremos STy T desviados en
direccion contraria al QRS y habra
depresion ST a |, aVL; V4-Ve.
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9.9. Alteraciones del segmento ST.
Cambios en ST sugiriendo lesién
Descenso (lesion subendocardica) o Imagen recriproca o especular se
elevacion (lesion supepicardica) de los  observara en la pared opuesta.
segmentos ST con o sin inversion de la
ondaT.
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o 2R v v v v ' : M M v "Va N V fJ ) v J
' 0 b [ [
0.1 0,6 1.1 5
711 | | L M e e
Nt Wi M P PUA AU AT TGS A PSS S VT AT
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Descenso del ST durante una prueba de esfuerzo.
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Ondas g con ascenso segmento ST 11, Ill, aVF, V5, V6 con descenso segmento ST en V1, V2, |, aVL (imagen

especular). Infarto inferoposterior agudo.
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10.1. Onda T normal

En el ECG, la onda T representa la
repolarizaciéon de los ventriculos.
Positiva en |, Il, V4-V6.
Invertida en AVR, a veces en V1. ,C/—/\\
. — J N ———
Puede ser negativa en V1-V3 en "]
jovenes (hasta V4 en etnia negra). PndaT
Amplitud <6 mm en bipolares,
<10 mm en precordiales.
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La repolarizacidn deberia dar lugar a
una onda contraria a la direcciéon del
complejo QRS.

¢Por qué tiene la misma direccion que
el QRS?
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10.2. Despolarizacién en el corazén

La despolarizacion progresa en la
direccion endocardio-epicardio.
Cuando la despolarizacion se
desplaza hacia el electrodo positivo,
da lugar a una onda positiva en el
electrocardiograma.

10.3. Repolarizacion en el corazén

Una onda de repolarizacion deberia
generar un complejo con direccion
contraria al QRS porque la parte
gue se despolariza primero deberia
repolarizarse también primero.

Sin embargo, debido a una isquemia
fisioldgica transitoria del endocardio,
la onda de repolarizacidn se desplaza
de epicardio a endocardio, causando
una onda en la misma direccién que
el complejo QRS.

—>
direccién vector

QOO0 e
direccién despolarizaciéon
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10.4. Variaciones normales de T.
Ondas T juveniles, variante normal
- Sesuelen ver en chicos jovenes.
Ondas T negativas persistentes
(no simétricas y no profundas) en
derivaciones V1-V3 (hasta V4 en
etnia negra).
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10.5. Alteraciones delaonda T

T picuda Diagnéstico diferencial
> 6 mm en derivaciones de - Variante normal (ondas T
extremidades. vagotdnicas).
>10 mm en precordiales. - Infarto de miocardio.

Sindrome de QT largo.
- Sindrome de QT corto.
Hiperpotasemia.

Hipertrofia ventricular izquierda.
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QT corto
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Ondas T negativas
Se pueden ver ondas T negativas - En la hipertrofia ventricular apical
en la hipertrofia ventricular. las ondas T suelen ser negativas
y simétricas en las derivaciones
laterales.
Hipertrofia (sobrecarga)
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Sindrome Tako-Tsubo

Se suele ver ondas T negativas

. Sindrome Tako-Tsubo
en precordiales laterales.
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Diagnéstico diferencial

T simétrica negativa

Alteraciones
enlaondaT

Isquemia
Miocardiopatia hipertroéfica
Hemorragia intracraneal

Sindrome de Tako-Tsubo

Isquemia

Corazén de atleta
Hipertrofia VI
Pericarditis

Blogueo rama izquierda
Cor pulmonale
Miocarditis

Ictus

Hipo — Hiperpotasemia
Post taquicardia

Miocardiopatia aritmogénica

o
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CARDIOVASCULARS
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| 1. Intervalo QT
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11.1. Calculo del intervalo QT

El QT varia inversamente con la
frecuencia cardiaca. Por esta razén
hay que corregirlo de acuerdo con
la FC (QT corregido o QTc).

Hay que medir el QT mas largo en
varias derivaciones.

Hay varias férmulas para calcular
el QT.

Formulas para calcular QT

Bazett QT/A/RR
Fridericia QT/3v/RR
Framingham QT + 0,154 x (1-RR)

Hodges QT + 1,75 x (HR-60)
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11.2. Alteraciones intervalo QT.
Sindrome de QT largo

El sindrome de QT largo es una
enfermedad hereditaria asociada con
muerte sUbita en la gente joven.

Hay dos formas hereditarias:

Autosdmica dominante (sindrome
de Romano-Ward).

Autosémica recesiva (sindrome de
Jervell and Lange Nielsen).

~ AN \
! ‘!-W M~/m™] ~ N
Vi v I '
A A A y\ A
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VR NN [N/ va
| |
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~ — N i A ) =¥ A N ™
aVF V6
A A A N A /\ A
— I UL/ Nl A A NN [ NAM ~ ™LA \
n
Valor 1-15 afios Hombre adulto Mujer adulta
Normal <440 ms <430 ms <450 ms
Limite 440-460 ms 430-450 ms 450-460 ms
Alargado > 460 ms > 450 ms > 460 ms
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11.3. Alteraciones en el intervalo QT.
Sindrome de QT corto
El sindrome de QT corto es una
enfermedad hereditaria muy rara
asociada con muerte sUbita en la
gente joven.
El sindrome de QT corto se diagnostica:
en un paciente asintomatico con
un QTc =340 mso
en un paciente con sintomas con
un QTc < 360 ms.
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Valoracion sistematica del electrocardiograma
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12.1. Alteraciones de la onda U
- Amplitud 21,5 mm.
Normalmente el 5-25 % de la altura
delaT.
Es mayoren V2y V3.
Causas de onda U Causas de onda U
positiva negativa
Hiperpotasemia. - Hipertension.
Bradiarritmias. - Enfermedad
Hipotermia. coronania:
Hipertrofia : Cardif)p.atl'a
ventricular congenita.
izquierda. - Miocardiopatia.
Drogas (digitalicos,
quinidina,
amiodarona,
isoproterenol).
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| 1. Definicién
Isquemia:
Proceso reversible.
- AlteraciobnenlaondaT.
Lesién (isquemia mas severa):
Proceso reversible.
- Alteracion en el segmento ST.
Necrosis:
- Se pierde el tejido en la zona
afectada.
Proceso irreversible.
Aparicién de las ondas Q.
Isquemia Isquemia Lesién Lesidn Necrosis
subendocardica subepicardica subendocardica subepicardica transmural

Sin muerte
celular

Sin muerte
celular

Muerte celular +

Muerte celular ++

Muerte establecida
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Isquemia / lesién / necrosis

2. Isquemia
subendocardica

Hay un retraso en la repolarizaciéon
ventricular de la zona endocérdica.

La repolarizacion normal empieza
en el epicardio (por isquemia
fisiolégica endocardica). El proceso
continua en la misma direccién
pero se alarga su duracién. Por lo
tanto se amplifican lasondas T
normales.

Ondas T picudas y alargamiento
del QT transitorio. Precede a

la aparicion de elevacion del
segmento ST.
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3. Isquemia subepicardica
o transmural

Se revierte el vector de repolarizacion
y este progresa de endocardio a
epicardio.

T aplanadas o negativas y
simétricas.

1 1 1 | 1 1 1 1 1 1 1
L U L N N N Y\ LU U | _JU DY\
A A A A A A A A A A A
L INUA L AN AN LN LN LN AN AL LA AN AN LA
N
| | 4 I I I |
NEN UNER SIS I EEY PND PN PN R P D P e
e \ | \ L L L] v ¥ ¥ ¥
AP T ,\v 1 _/\' —~— V\' —~— _4' —~ ,\' T ,v-—/;_\ /\' I -—y ,\' o~ /\' — =
avL
) | J ) ) ) A § )| A J
N Y [] N T T = V"\/'—’ L e
aVH
A | A A A A
A NN AU~ AN AN NN N AT AN AT AN AT AT A A
Vi
A A ) i
[ i [ | [ [ [ |
V2 I
WIS o g it g a7 poti 1 gais g pai P\ i |pmie i pss g |p == g pee
— I\ — UM TN AN I IV AT AN TN TN AT TN A
i \ \ | [ [ \ \ [ /
V4
T\ Vil A Vamtl A Vol AVamil AVamdaVasdl /A Vam/aWanil /A Va2 V2
\ \ \ | [ | \ \ I
vs
V v JARRAY /

181



Isquemia / lesién / necrosis

La isquemia es un fenémeno
reversible. Las alteraciones en las
ondas T se pueden revertir con el
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| 4. Lesién subendocardica

4.1. Descenso ST

Al final de la despolarizacién hay
cargas positivas en el endocardio
porque se despolariza mas
lentamente. Las fuerzas vectoriales
se alejan del epicardio; segmento ST
negativo.

Sugestivo con descenso ST 2 0,5 mm
en el punto Jy es horizontal o
descendente como minimo durante
80 ms en 2 derivaciones contiguas.
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Isquemia / lesién / necrosis

5. Lesion subepicardica
o transmural

Al final de la despolarizacién, hay Si afecta la pared posterior se puede
cargas positivas en el epicardio, por lo observar depresion del segmento
que las fuerzas vectoriales se dirigiran ST en las derivaciones precordiales
hacia al epicardio; segmento ST derechas.

positivo.

Elevacion del segmento ST en el
punto J:

- =2Tmmen dosomas
derivaciones de extremidades.

- 22mmendosomas
derivaciones precordiales.

ESN SN /NS S I N PSS SN 4\ U AN
1|
/) /| AVL V2 V5
\ \ | T d A ~ - \ [ZAN /
[ [ / / [ /
NJ \J
m A A /l
1 A Vi
[ \ \ \ Ave \ \ Vs ve
uppap v A= = N A\l ._/\J/\_,\J/ ._,\J/\._.— | — VN V|
Ya, \ ./ A\ A \
VBN \ N MPN LTI\ ~ I\ NN AN

184



——

> Universitat
CATEDRA UdG DE b
MALALTIES de Girona
CARDIOVASCULARS —

La lesién es

un fenémeno
reversible. En este
electrocardiograma
se observa descenso
del segmento ST

en las precordiales
anteriores.
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Isquemia / lesién / necrosis

| 6. Infarto o necrosis

Una zona necrdtica no presenta - Aparicion de la onda Q.
ninguna actividad eléctrica.
Se pierden las fuerzas de
despolarizacion.

La necrosis empieza en la zona mas
subendocardica.

El vector necesariamente se aleja
de esta zona.
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Las Q son significativas si tienen
una duracién > 0,04 sy son
profundas (> 25 % de la onda R).

Las Q en aVR no son nunca
significativas cuando se valora

infarto.

Una Q pequefa se puede ver en |,
aVL, V5y V6. A veces se puede ver
en las derivaciones inferiores y en
V3, V4 (siempre mas pequefias de
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La elevacion del segmento ST

es convexo hacia arriba. Puede
persistir de 48 horas a 4 semanas
(mas alld de 4 semanas hay que
pensar en aneurisma).

La inversion de la onda T puede
permanecer indefinidamente.
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Isquemia / lesién / necrosis

7. Progresion del infarto

agudo de miocardio

La isquemia —lesién— necrosis es
un proceso dindmico, de manera

gue los cambios se producen

gradualmente.

Un ECG normal no descarta un

infarto.

Normal

OondaT
hiperaguda
Minutos/horas

Desarrollo
onda Q
1-12 horas

Elevacion ST
con inversion deonda T
2-5dias

Elevacién ST

0-12 horas

Recuperaciéon
ondaT
Semanas/meses
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| 8. Localizacién del infarto

Las alteraciones electrocardiograficas
durante un sindrome coronario agudo
nos permiten definir su localizaciéon
asi como la arteria responsable.

FLELEL B ElUEE) Localitzaciéon IAM

responsable

Anteroseptal T Vla Vs
Desc?ndente Anterior Anterolateral TV3aVe
anterior
ST
Anterior extenso T V1-Vo I, lll, aVF
ST
Lateral alto 1T 1,avL 11, 111, aVF
Circunfleja Lateral
. ST
Lateral bajo 1T V5-V6 L avLl
Inferior puro 11, 11, aVF
Inferoposterior Tl 11, aVF + 4 V1-V2
Derecha o ST
circunfleja Inferior
dominante Inferolateral 111, 1l, aVF, V5-V6 I, avVL
Inferoposterolateral T, 1, aVF, V5-Ve
P +1VIV2
Cincunfleja o cterion Posterior puro 1 V1-V2-V3 +sT
derecha Posterior lateral T V5-V6 + 4 VI-V2 VIVEVD
Normalmente con
Derecha Derecho infarto inferior TV1I>V2 1T V3R, V4R
(ST > 11)
Depresion generalizada ST
Tronco comun Anterolateral (en més de 6 derivaciones),
sobretodo en DII, DIlly V5 y V6.
Elevacion STenaVR 21 mm
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Isquemia / lesién / necrosis

Obstruccién del tronco comun
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9. Infarto de miocardio
agudo y antiguo
9.1. Infarto agudo o reciente
Q anormales. - Enelinfarto reciente el segmento
. ST puede ser isoeléctrico.
Elevacion del segmento ST P
(a veces con descenso en
derivaciones reciprocas).
Infarto agudo
AY N\ A
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Isquemia / lesién / necrosis

9.2. Infarto antiguo o indeterminado
Q anormales.
ST isoeléctrico.

T normales o no especificas.

Infarto antiguo o indeterminado
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| 10. Infarto sin Q
Se puede ver infarto sin Q en: - Infarto posterior: R dominante
. . en V1-V3.
Infarto anterior: fuerzas anteriores
disminuidas con progresién de
la R disminuida de V2 a V5. Este
hallazgo es sugestivo pero no
diagnéstico de infarto.
Mala progresion R en derivaciones precordiales
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Isquemia / lesién / necrosis

11. Bloqueo de rama
e infarto

11.1. Sospecha de infarto en BRI
(criterios de Sgarbossa)

Elevacion del segmento ST=1mm
concordante con el QRS.

Descenso del segmento ST =21 mm
en V1,V2 o V3.

Elevacion del segmento ST 25 mm,
contrario a QRS.
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11.2. Bloqueo de rama derecha
con infarto de miocardio
Infarto anteroseptal Infarto inferior
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| 1. Definicién

Una arritmia es una alteracion

del ritmo cardiaco que no es una
respuesta fisioldgica. Las arritmias
pueden venir causadas por:

1. Problemas con la formacién del
impulso

Esta alteracidon viene causada por un
aumento del automatismo o por una
actividad eléctrica desencadenada
(pospotenciales). Se puede causar
en cualquier célula automatica

(con capacidad de despolarizacion
espontanea):

Nodo sinusal.

Miocardio que rodea el nodo
auriculoventricular.

- Hazde His.
Ramas izquierda y derecha.
- Células Purkinje.

2. Problemas con la conduccién del
impulso

Hay una alteracidn en la transmisiéon
del estimulo eléctrico:

- Blogueo.

Reentrada.
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Arritmias

| 2. Sistema de conduccién

El sistema de conduccioén del corazon
transmite el impulso eléctrico pasando
cronolégicamente por las cinco
estructuras marcadas en la figura:

Nodo sinusal (1). Localizado en la zona
alta de la auricula derecha junto a la
insercion de la vena cava superior.
Marcapasos predominante del corazén.

La actividad eléctrica se conduce del
nodo sinusal a la auricula izquierda a
través del fasciculo de Bachmann.

Nodo auriculoventricular (2).
Localizado en la zona baja de la
auricula derecha, al lado del septo

Nodo sinusal

Tractos internodales

200

Nodo auriculoventricular

interatrial. Su funcidn es retrasar el
estimulo eléctrico para dar tiempo a
gue se llenen los ventriculos.

Haz de His (3). Rama comun, que
comunica el nodo AV con las ramas
derecha e izquierda (4), colocadas a
nivel del septo interventricular.

Fibras de Purkinje (5). Tienen
capacidad de marcapasos y de
conduccidn rapida, activando las
células no automaticas o contractiles
desde el endocardio hasta al epicardio.

Fasciculo de Bachmann

Rama izquierda

Rama derecha
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3. Velocidades
de conduccioén

Las células marcapasos de las
zonas proximales controlan las mas
distales.

Cuando estas zonas proximales
fallan, se activan las distales,
siempre a una frecuencia menor.

En la tabla se muestran las
velocidades de conduccion de las
diferentes areas.

Frecuencia de

Secuencia Velocidad de marcapasos
de activacién Estructura conduccién (m/s) (latidos/min)
1 Nodo sinusal < 0,01 60 - 100
2 Miocardio auricular 1,0-1,2 Ninguna
3 Nodo AV 0,02 - 0,05 40-55
4 Haz de His 1,2-2,0 25-40
5 Ramas 2,0-4,0 25-40
6 Fibras Purkinje 2,0-4,0 25- 40
7 Miocardio 0,3-10 Ninguna

ventricular
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Arritmias

4. Mecanismo
de reentrada

En un circuito de reentrada se
perpetua la transmision del
impulso eléctrico. Se necesitan tres
condiciones para la reentrada:

Un circuito.

Una diferencia en el periodo
refractario.

Una conduccion lenta en una de las
partes del circuito para que el resto
del circuito se pueda recuperary
pueda ser estimulado de nuevo.

AAB A B

Conduccién Bloqueo
bidireccional unidireccional

Ejemplos de arritmias por reentrada

Reentrada del nédulo Flutter
auriculoventricular

Recuperacion
de la excitabilidad
y reentrada

Reentrada por via
accesoria auriculoventricular
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| 5.Tipos de arritmias

5.1. Arritmias con QRS estrecho

Son siempre supraventriculares.

Flutter
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Arritmias

5.2. Arritmias con QRS ancho

Pueden ser ventriculares o
supraventriculares con alteraciéon de la
conduccion (bloqueo) o reentrada.

Supraventricular. Flutter con bloqueo de rama izquierda
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6. Ritmos
supraventriculares

6.1. Ritmo sinusal
Ritmo originado en el nodo sinusal.

Onda P de morfologia normal
(positiva en |, Il, invertida en aVR).

Eje de la P 15-75°.
FC entre 60 y 100 latidos por minuto.

Ritmo regular. Intervalo PP mas corto
y mas largo varia < 0,16 segundos

(2 cuadrados pequenos).
+180

+150

+90

Eje dela P (0 a +75°)

205



Arritmias

negativa en aVR

P positivaen |, Il
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6.2. Bradicardia sinusal 6.3. Taquicardia sinusal
Puede ser debida a una disminucién - Onda P de morfologia normal.

del automatismo del nodo sinusal. : .
Frecuencia cardiaca mayor de 100

Onda P de morfologia normal. latidos por minuto.
Frecuencia cardiaca menor de 60 - Con aumento de la frecuencia
latidos por minuto. cardiaca, la amplitud de la P

aumentay el PR disminuye.

Bradicardia sinusal
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6.4. Arritmia sinusal
Onda P de morfologia normal.

Cambio del intervalo PP gradual
(puede ser repentino).

Entre el intervalo PP mas largo
y el mas corto hay mas de
0,16 segundos.

Se utiliza a menudo para definir la
variacion normal con la respiracion
(la frecuencia sinusal aumenta con
la inspiracion y disminuye con la
espiracion).
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6.5. Paro o pausa sinusal

- Incapacidad del nodo sinusal de
iniciar un impulso, con ausencia de
ondas P.

Intervalo PR constante.
Paro sinusal: pausa > 2 segundos.

La pausa no es multiple del
intervalo PP previo a la pausa.
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6.6. Bloqueo auriculo-ventricular
(AV) primer grado

Cada P es seguida por un QRS.

PR > 0,20 segundos (en nifos
> 0,18 segundos).

PR constante.

Ritmo regular.
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6.7. Bloqueo AV de segundo grado
tipo 1 (Mobitz | o Wenckebach)

- Algunas P no conducen.

Prolongacién progr

esiva del intervalo

PRy acortamiento del intervalo RR

hasta que una P se

blogueay no es

seguida por un QRS.
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Intervalo RR que contiene la P
no conducida es menor a dos
intervalos PP.

Se suele ver patréon de latido en
grupo, el ritmo ventricular puede
parecer irregular.
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6.8. Bloqueo AV de segundo grado
tipo 2 (Mobitz Il)

Algunas ondas P no conducen.
PR constante.

No hay cambio en el PR o RR antes
de una P no conducida.

RR que contiene la P no conducida
es el doble exacto del intervalo PP.
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6.9. Bloqueo AV de segundo grado
tipo 2:1
- Puede ser Mobitz I o ll.

Si el QRS es anormal, con bloqueo

de rama o bloqueo bifascicular,

seguramente serd Mobitz II.
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6.10. Bloqueo AV de tercer grado

Ritmos auriculares y ventriculares - La P puede estar escondida dentro

son independientes y regulares. deun QRSounaT.

El ritmo auricular suele ser mas - Siel ritmo ventricular es mas rapido
rapido que el ventricular. que el auricular hay disociaciéon AV,

no bloqueo AV.
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6.11. Extrasistoles auriculares 6.12. Extrasistoles auriculares

. . con conduccion aberrante
- Laonda P tiene morfologia

anormal y es prematura respecto al  Puede haber bloqueo de rama si
intervalo PP normal. la extrasistole es muy prematura
(extrasistole con conduccion

El intervalo PR puede ser largo, ) ;
intraventricular aberrante).

normal o corto.
No hay pausa compensatoria.

En la extrasistole auricular no
conducida hay P, pero no hay QRS.
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6.13. Taquicardia auricular

Eje y morfologia de la P diferente
de la P sinusal.

PR > 0,11 segundos.

Frecuencia cardiaca > 100 latidos

por minuto.

Taquicardia auricular
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6.14. Taquicardia auricular
multifocal

- P con tres o mas morfologias en C 4
una misma derivacion.

Frecuencia cardiaca > 100 latidos
por minuto.

Ritmo irregular: PR, RRy RP
variables.

Onda P multifocal:

Se puede confundir con ritmo
sinusal con complejos prematuros
multifocales (pero hay un
marcapasos auricular, onda P,
dominante).

Se puede confundir con flutter/ FA.
Hay que buscar linea isoeléctrica,
presente en la multifocal.

Muy comun en pacientes con
EPOC (enfermedad pulmonar
obstructiva crénica).
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6.15. Ritmo de escape nodal
FC entre 40y 60 latidos por minuto.

Activacion atrial retrégrada. Una P
negativa en Il, lll, aVF puede verse
delante, dentro o detras del QRS.

QRS normal o aberrante.

Suele aparecer en situacién de falta
de estimulo sinusal (bloqueo de
alto grado o pausa).
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6.16. Ritmo nodal acelerado
Causado por un aumento del
automatismo del nodo auriculo-
ventricular.
FC entre 60 y 100 latidos por minuto.
La P puede preceder, estar dentro
del QRS o detras del QRS.
QRS normal o aberrante.
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6.17. Taquicardia intranodal

Causadas por un aumento del
automatismo o por reentrada.

Activacion atrial retrégrada.

P anormal en axis y morfologia (P
negativa en Il lll, aVF).

Frecuencia cardiaca superior a 100
latidos por minuto.

Si hay conduccidn retrégrada por
la via nodal rapida, la P aparecera
muy rapidamente y junto al QRS
(RP < PR).

Si hay conduccidén retrégrada por la
via nodal lenta, la onda P quedara
mas alejada del QRS (RP > PR).
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6.18. Reentrada nodal y via
accesoria

- Microreentrada: nodal.

Macroreentrada: via accesoria.

LGL (Sindrome de
Lown-Ganong-
Levine)
Combinacién de PR
corto, QRS normal

y taquiarritmias
supraventriculares.
Hay unaonda Py
un QRS normales,
pero ha disminuido
el segmento PR
debido a la mas
réapida activacion del
ventriculo, sin pasar ‘PR’
por el nodo AV.

WPW (Sindrome de
Wolff-Parkinson-
White)
Combinacion de
PR corto, QRS
ancho causado

por onda delta

y taquiarritmias
supraventriculares.
La onda delta
corresponde a la
activacion de la
parte del ventriculo
adyacente a la via
accesoria.

9
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6.19. Sindrome de Long-Ganong-

Levin
Hay una activacion mas rapida de la Cd
despolarizacion ventricular, por una
conduccién acelerada a nivel del nodo
auriculoventricular.
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6.20. Sindrome
de Wolff-Parkinson-White

Hay una activacién mas rapida de
la despolarizacion ventricular, por
la activacion de tejido ventricular

adyacente a una via accesoria.
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Taquicardia ortodréomica. - Taquicardia antidrémica.
El impulso va en la direccién El impulso va en la direcciéon
adecuada (el impulso baja por el contraria (el impulso baja por la via
haz de Hisy regresa a la auricula accesoria y regresa a la auricula por
por la via accesoria). El QRS puede el haz de His). El QRS siempre serd
ser estrecho. ancho.
Taquicardia ortodrémica Taquicardia antidromica
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6.21. PR corto con hipertrofia
ventricular izquierda

El fenotipo caracterizado por

la presencia de preexcitacion,
alteraciones de la conducciéon e
hipertrofia ventricular izquierda
puede estar asociado con variaciones
genéticas en el gen PRKAG?2,
provocando una alteracion en el
almacenamiento de glucdgeno en los
midcitos cardiacos.
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6.22. Flutter

Se detectan ondulaciones

auriculares rapidas (ondas F o de Cd

flutter a 250-300 por minuto).

En el flutter tipico, el circuito utiliza
el istmo cavotricuspideo.

Sospeche flutter cuando la
frecuencia sea de 150 latidos por
minuto (bloqueo 2:1).

Flutter tipico
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Ondas F negativas a Il, Il y aVF. Circuito en sentido contrario de reloj.
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Flutter tipico con conduccién AV variable
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6.23. Flutter atipico

Se aplica a taquicardias auriculares
rapidas con patrones de ECG

que difieren del flutter tipico
descrito anteriormente, asi como

a taquicardias por reentrada con
configuracion del circuito diferente
del circuito de flutter tipico.

El flutter atipico se asocia a menudo
con enfermedades cardiacas
estructurales, especialmente

en pacientes intervenidos de

una cirugia cardiaca o de una
ablacién extensa con catéter para

el tratamiento de la fibrilacion
auricular.

El circuito no utiliza el istmo
cavotricuspideo.

Flutters atipicos en un paciente con ablaciones previas
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6.24. Fibrilacion auricular

Ritmo auricular rapido (entre 400 y
700 por minuto). Cd

Es un ritmo desorganizado, sin
capacidad de generar contraccién

auricular. y
Veremos presencia de ondas f \

(ondas de fibrilacion).
El ritmno ventricular es irregular.

Cuando hay fibrilacién auricular
lenta, hay que pensar en
intoxicaciéon digitalica.
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6.25. Arritmias con QRS estrecho
y con ritmo irregular

Tipicamente la fibrilacién auricular y
la taquicardia auricular multifocal son
irregulares.

Fibrilacién auricular

A MALA A A NAL LN AN AN

Taquicardia auricular multifocal

I I I 1 | |

A ATTA | | IPNEB\ IDNE |

~~ N NN A AN AN A
La frecuenciay la regularidad de los
complejos QRS en el flutter auricular

dependen de la conduccidén AV.
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6.26. WPW con fibrilacion auricular

En el sindrome de WPW, cuando se
desencadena fibrilacion auricular, el
impulso se transmite a través de la
via accesoria y no a través del nodo
AV (por lo tanto, no hay freno en la
activacion ventricular).

La frecuencia ventricular puede llegar
a los 200-300 impulsos por minuto

y causar una fibrilacién ventricular y
muerte subita.

Una fibrilaciéon auricular o flutter
con QRS que varia en la anchuray
FC > 200 sugiere WPW.

Observaremos QRS anchos
cambiantes con ritmo irregular.
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6.27. Electrocardiograma antes
y después de la ablacién

La ablacién de la via accesoria elimina Dado que no hay activacion de

la comunicacion anémala entre tejido ventricular adyacente a la via
auricula y ventriculo, obligando a accesoria, la onda delta desaparece y
gue toda la activacion se realice a el intervalo PR se normaliza.

través del nodo auriculoventricular,
recuperando la normalidad.

Antes de la ablacién

Después de la
ablacién

oo o o
e e o
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6.28. Clasificacion de las arritmias
supraventriculares

Taquicardia

CATEDRA UdG DE
MALALTIES
CARDIOVASCULARS

Onda P

——
o Universitat
de Girona
Ny

QRS

Estrecho (con

. .. Ritmica Morfologia normal (+ .
Taquicardia sinusal (90-130 Ipm) DIl DIl v - en aVR sistema de
P ! y conduccion intacto)

Taquicardia Ritmica Morfologia no sEissttreencqr;od(gon
auricular (150-220 Ipm) sinusal conduccitn intacto)
Taquicardia Arritmica Morfolog|a ne Estrecho (con

. . sinusal (3P sistema de
auricular multifocal | (90-150 Ipm) diferentes) conduccién intacto)
;I:t?::?c:::a Ritmica P incrustada en el Estrecho (con
(supraventricular (120-150 Ipm) QRS o justo después | sistema de

prave P (dificil detectarla) conduccién intacto)
paroxistica)

Después de QRS
Taquic§rc|_ia ) Ritmica P negativa en cara E.strecho (con
otrodro['nlca (via (120-180 Ipm) inferior (DII, DIl y sistema de .
accesoria WPW) aVF) y positiva en conduccién intacto)
aVR

Taquicardia - Después de QRS

idréomica (via Ritmica ifici isuali Ancho
antidromica (120-180 Ipm) P dificil de visualizar

accesoria WPW)

por QRS ancho

Ritmica 150 Ipm si

Estrecho (con

Flutter auricular AU Ondas F sistema de
conduccién 2:1 R
conduccién intacto)
Arritmica
(150-180 Ipm) Estrecho (con
Fibrilacién auricular Ondas f sistema de

Conduccién
ventricular irregular

conduccién intacto)
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| 7. Ritmos ventriculares

7.1. Extrasistole ventricular

QRS que es prematuro respecto al - Cambios de ST-T secundarios

RR normal y no precedido por una en una direccion contraria a la
onda P. deflexion mayor del QRS.

El QRS es > 0,12 segundos - Puede haber activacién atrial

normalmente. retréograda.

El eje inicial del QRS es diferente - Hay pausa compensatoria.

del QRS durante ritmo sinusal.

Monomorfa Polimorfa

Todas las Dos o mas
extrasistoles son morfologias.
iguales en una

misma derivacion.
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En algunos casos las extrasistoles con la relacién numérica entre las
aparecen de forma repetitiva, cada despolarizaciones normalesy las

cierto nimero de despolarizaciones extrasistoles.
normales. Se describen de acuerdo

Bigeminismo
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Arritmias

7.2. Extrasistole derecha 7.3. Extrasistole izquierda
En V1 sera negativa, con patrén de - En V1sera positiva, con patréon de
bloqueo de rama izquierda. blogueo de rama derecha.
Suelen ser vistas en corazones - Suelen estar mas asociadas a
estructuralmente normales. enfermedad cardiovascular.

Precipitan mas facilmente
fibrilacion ventricular durante un
infarto agudo de miocardio.
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7.4. Extrasistoles ventriculares
Doblete
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Arritmias

7.5. Distincion entre extrasistole
supraventricular y ventricular

Extrasistole auricular: Extrasistole de la unidon AV o ventricular:
Hay un reinicio de la activacién. Por . No hay reinicio de la activacién
tanto, detras del latido prematuro supraventricular. Por tanto, el
se vuelve a recuperar el ritmo estimulo normal que sigue la
supraventricular (no hay pausa extrasistole no se avanza (hay
compensatoria). pausa compensatoria).

El PP que contiene la extrasistolees - El PP que contiene la extrasistole es
menor del doble de un PP normal. el doble de un PP normal.

El QRS puede ser ancho, por
conduccién aberrante.
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7.6. Taquicardia ventricular

Puede ser monomorfica/ No sostenida:

olimorfica. . .
P > 3 latidos consecutivos.

En la TV monomoérfica el RR es
normalmente regular, pero puede
ser irregular.

Sucesion rapida de tres o mas latidos
ventriculares a una frecuencia de
mas de 100 por minuto.

Hay un inicio y finalizacién brusco

L Sostenida:
de la arritmia.

Taquicardia ventricular durante

Hay disociacion AV. mas de 30 segundos.

Se pueden ver latidos de fusidn y
de captura.

Taquicardia ventricular no sostenida monoméorfica
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Arritmias

7.7. Ritmo idioventricular acelerado

Ritmo regular o minimamente
irregular.

Frecuencia de 60 a 110 latidos por
minuto.

30 mas complejos ventriculares con
QRS >120 ms.

Suele haber disociacién AV.

Se ven complejos de capturay de
fusion.

Se asocia a reperfusion en un
contexto de infarto de miocardio.
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7.8. Ritmo de escape ventricular
Ritmo ventricular regular o
minimamente irregular.
Frecuencia de 30 a 40 latidos
por minuto, puede ser de 20 a 50
latidos.
Complejos ventriculares con QRS
>120 ms.
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7.9. Fibrilacion ventricular
Ritmo ventricular rapido e irregular.

No se detectan ondas P, QRS o T
claras.

Ritmo cardiaco erratico y
descoordinado.
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7.10. Torsade de pointes
Arritmias muy rapidas causadas por:
Bajo potasio, calcio o magnesio.

Medicamentos que bloquean
los canales de potasio (algunos
antifungicos, antiarritmicos,
antidepresivos, fenotiazinas).

Alteraciones genéticas (sindrome
de QT largo).
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8. Diferenciacion entre
taquicardia ventricular
y supraventricular con
QRS ancho
Una taquicardia bien tolerada no Favorece que sea una TV:

descarta que pueda ser ventricular. .
quep Eje en la derecha extrema.

QRS > 140 ms.

Presencia de latidos de fusion
o de captura.
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Algoritmo Brugada

Ausencia de complejo RS en todas las derivaciones precordiales

Intervalo RS: inicio de R
hasta el pico de onda S \ \
Si No

|
™V Siguiente pregunta

\
Algun intervalo RS mayor de 100 ms en alguna derivacién precordial

Si No

|
TV Siguiente pregunta

Disociacién auriculoventricular
Si No
TV Siguiente pregunta

Criterios morfolégicos para TV presentes en precordiales V1-V2y V6

Si No
| |
TV TSV con conduccién aberrante
BRI BRD
TSV TV TSV TV
R pequefia Rancha Descenso Patrén rSR Rmonofasica gR (o RS)
N N lento N N N
v
vi 7\\/ +“— A —
Descenso rapido > 60 ms R/S > 1 R/S <10 patrén QS

. i w N\ A
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aVR Criterio Vereckei

En la derivacién aVR

Paso 1. ;. Presencia de R inicial?
N\ /\ /f \ ‘
|
|

\ | |

Si No
\ |
\ A\l \ \
\ Vi=5,5 \] Diagnéstico TV
V,=10,5 ‘
J Paso 2. ;Presencia de Ro Q > 40 ms?
\
\ \
Si No
VNV, 15TV |

Diagnédstico TV

Paso 3. ; Presencia de muesca en la parte descendente

Vi amplitud inicial de un complejo predominantemente negativo?
del vector de ‘

despolarizacién en ‘ ‘
los 40 ms iniciales.

Si No
V. amplitud \
del vector dg ) Diagnéstico TV
despolarizacion en
los 40 ms finales.

Paso 4. ¢V, /V,s1?
\
\ \

Si No
| |
Diagndstico TV Diagnéstico TSV
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Guia clara y concisa para entender la interpretacion del
electrocardiograma (ECQ). Este libro aborda desde los
fundamentos de la electrofisiologia celular cardiaca hasta
la valoracion sistematica del ECG, usando un analisis
secuencial de las ondas, complejos, segmentos e intervalos.
Con una estructura didactica y accesible, ofrece una
explicacion detallada sobre la actividad eléctrica del
corazon, su transmision y posibles alteraciones, ayudando
al lector a identificar patrones normales y patolégicos con
precision.

Disefiado tanto para estudiantes como para profesionales
de la salud, con un lenguaje sencillo y ejemplos practicos,
Electrocardiografia a tu alcance se convierte en una
herramienta indispensable para todos aquellos que
quieran dominar la interpretacion del ECG con seguridad y

eficacia.
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