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El presente fasciculo es el quinto de la serie Riesgo Cardiovascular Global correspondiente
al programa de capacitacién “Terapéutica Racional en Atencién Primaria de la Salud”
(TRAPS)implementado por el Ministerio de Salud de la Nacion, actualmente, a través de la
Coordinacion de Medicamentos Esenciales.

TRAPS se desarrolla a través de cursos y actividades de capacitacién semipresenciales y
virtuales, destinadas a los profesionales de salud, médicos, que se desempenian en centros
de atencidn primaria de todo el pais. Aborda los problemas de salud mas frecuentes en el
primer nivel de atencidén, promoviendo el uso racional de los medicamentos. Los materiales
pedagodgicos de TRAPS se organizan en fasciculos que tratan de manera practica y accesible
toda la informacién necesaria sobre estos temas. Se incluyen también actividades y casos
clinicos que permiten profundizar los contenidos trabajados.

Todas las series comprenden un primer fasciculo general el cual desarrolla temas que son
transversales a todas las series. Los temas que se incluyen en el fasciculo general son:

» Terapéutica Racional en el primer nivel de atencidon (TRAPS).
» Programa de capacitacion en TRAPS.

» Medicamentos esenciales.

» Historia Clinica Orientada al Problema.

» Codificacion de los problemas de salud (CEPS-AP y CIE-10).
» Farmacovigilancia y seguridad de los medicamentos.

» Adherencia terapéutica.

“Riesgo Cardiovascular Global” tiene como objetivo brindar informacion practica, actualizada
y basada en la evidencia, sobre medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas para la
prevencidon y tratamiento de enfermedades cardiovasculares prevalentes en el primer nivel
de atencioén. Esta serie se encuentra conformada por siete fasciculos. A continuacion se

detalla el temario.

Serie: Riesgo Cardiovascular Global

Fasciculo 1) Enfermedades crdnicas no transmisibles

Fasciculo 2) Recomendaciones para la prevencion de Enfermedad Cardiovascular
Fasciculo 3) Hipertension arterial

Fasciculo 4) Dislipemia

Fasciculo 5) Electrocardiograma

Fasciculo 6) Diabetes Mellitus tipo 2: Insulinizaciéon

Fasciculo 7) Obesidad






Electrocardiograma

Elelectrocardiograma es una herramienta bdasica, confiable y de bajo costo para el diagndstico
y la toma de decisiones en multiples situaciones clinicas; mantiene protagonismo a pesar de
la existencia de multiples recursos y métodos diagndsticos de diferente complejidad.

Electrocardiograma normal

El electrocardiograma (ECG) es la representacion grafica de la actividad eléctrica del corazon.
El registro estandar comprende 12 derivaciones que permiten observar la actividad eléctrica
en distintas partes del corazdn. Las derivaciones son electrodos que registran diferencias de
potenciales en la superficie corporal:

» frontales o de los miembros: DI, DII, DIll, aVR, aVL, aVF
» horizontales o precordiales: V1, V2, V3, V4, V5, V6.

Cada area del corazdn se encuentra representada por grupos basicos de derivaciones:

cara inferior: DIl, DIll, aVF
septum/cara anteroseptal: V1, V2
cara anterior: V2, V3, V4, V5
cara lateral: V5, V6

cara lateral alta: DI, aVL

vV v v vy

Para ver el ventriculo derecho vy la cara posterior se amplian las derivaciones precordiales hacia
la derecha en el primer caso (V3R y V4R) y hacia la izquierda en el segundo (V7, V8 y V9).

El ECG se registra en un papel especial milimetrado, a intervalos de 1 mm. Los cuadrados
grandes, delimitados por un trazo mas grueso, tienen 5 mm de lado.
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Figura 1: Calibracion estandar
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» En sentido horizontal se mide tiempo o duracidén. A una velocidad estdndar de 25 mm/
segundo, cada cuadrado pequefio se corresponda con 0.04 segundos (o0 40 ms) y cada
cuadrado grande representa 0.20 segundos (200 ms).

» En sentido vertical se mide voltaje o amplitud, siendo el estdndar que cada cuadrado
pequeno milimetro represente 0.1 minivoltio (mv).

Por lo tanto, cada cuadrado pequefo representa 0.04 segundos y su altura representa 1
minivoltio (O,Imv).

P Ondas, complejos, intervalos y segmento ST

El ECG normal estd compuesto por diferentes ondas que representan diferentes eventos
eléctricos que se producen en cada ciclo cardiaco.

Las ondas estan rotuladas alfabéticamente empezando en la onda P, seguida por el complejo
QRS y onda T. Segun la amplitud de las ondas que componen un complejo QRS, las mismas
se identificardn con letras mayusculas o minusculas. Las letras en mindscula son usadas para
ondas con voltajes pequenos, usualmente menores a 0.5 mV.
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Ondas

Expresa

P Despolarizacion y contraccién de las auriculas
R Despolarizacion y contraccion de los ventriculos
T Repolarizaciéon ventricular
Complejo
Despolarizacion de los ventriculos
Onda Q: primera onda negativa (deflexion hacia abajo, negativa) que
QRS aparece en el complejo QRS

Su duracién normal es

Onda R: es la primera onda positiva (deflexion positiva) del complejo
QRS

de 0.08 a 0.10 Onda S: es la onda negativa (deflexion negativa) que aparece después
segundos. delaondaR
Si existe una segunda deflexién positiva (onda hacia arriba) se denomina
R’
Un complejo completamente negativo es QS
Intervalos
PR Desde el inicio de la onda P al inicio del QRS.

Su duracién normal
es de 0.12 2 0.20 s.
Varia con la frecuencia

Representa el tiempo de despolarizacion auricular y la conducciéon del
estimulo a través del nodo AV y del sistema His Purkinje.

cardiaca.
Desde el inicio del QRS al final de la onda T
QT Mide despolarizacion y repolarizacion ventricular
Equivale aproximadamente al periodo refractario.
Segmento
El complejo QRS va seguido de una pausa que es representada por el
ST segmento ST, que se inicia en el punto J y finaliza al comienzo de la

onda T. Usualmente es isoeléctrico, cobrando importancia en los even-
tos isquémicos

Figura 2: Ondas P-Q-R-S-T

(7]
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Figura 3: Ondas, intervalos PR y QT, complejo QRS y segmento ST

& PR despolarizacion auricular

QRS despolarizacion ventricular
QT despolarizacion -repolarizacion ventricular

ST

BN /N

Intervalo PR Punto J

Intervalo QT

Fuente: Adaptacion personal

Punto J: es el punto de unién del complejo QRS y segmento ST.

Figura 4: Electrocardiograma normal
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p Sistematica para la interpretacién del electrocardiograma

La interpretacion de un ECG se basa en su analisis descriptivo y en poder relacionar los
hallazgos con las condiciones clinicas del paciente.

Para disminuir posibles errores de interpretacidon es necesario ser sistematico en su analisis
descriptivo y tomar en cuenta una serie de variables.

Secuencia en la que se deben analizar las variables: 8 pasos

1. frecuencia cardiaca

2. ritmo cardiaco

3. eje eléctrico
Sistematica de andlisis 4. intervalo PR

5. complejo QRS
6. intervalo QT
7. busqueda de hipertrofias

8.onda Q, segmento STy onda T

Frecuencia cardiaca

Existen diferentes formas de calcularla, un método sencillo, consiste en contar la cantidad
de cuadrados grandes existentes entre 2 complejos QRS. La frecuencia cardiaca resultara
de dividir 300 por ese nimero de cuadrados grandes. Por ejemplo si existen 4 cuadrados
grandes entre dos ondas R sucesivas la frecuencia serd 75 latidos por minutos (300/4=75).

Para que resulte mas facil el calculo, la onda R del primer QRS debe estar sobre una linea
gruesa.

En la Tabla N2 1se detalla la frecuencia cardiaca segun la cantidad de cuadrados grandes que

hay de separacién entre 2 complejos QRS sucesivos (que es igual a dividir 300 por el numero
de cuadrados grandes que hay entre QRS).

} Tabla N2 1 Método sencillo para el calculo de la frecuencia cardiaca

Cantidad de cuadrados entre
los complejos QRS

1 300
150
100
75
60
50
43

Latidos por minuto

N|ojo|h~|W|N
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Si la frecuencia es irregular (el intervalo RR es variable de forma irregular) el calculo debe
hacerse en un periodo de tiempo mas prolongado, calculando una frecuencia cardiaca
promedio.

Se cuentan el numero de complejos QRS que existen en un periodo de tiempo determinado,
generalmente en al menos 10 6 20 segundos para disminuir la variabilidad. En una tira de
ECG corta se deben contar en al menos 6 segundos (30 cuadrados grandes). Al nimero de
complejos QRS obtenidos en ese lapso se lo multiplica por 10 para convertirlos en latidos por
minuto. Por ejemplo si existen 7 complejos QRS en 30 cuadrados grandes, la frecuencia sera
de 70 latidos por minuto (Ipm): 7 x 10.

Ritmo cardiaco
El ritmmo normal del corazdn es el sinusal que se caracteriza por tener:

» ritmo regular

» una frecuencia cardiaca entre 60 y 100 latidos por minuto con frecuencias auriculares y
ventriculares regulares

» un intervalo PR constante

» onda P positiva en DIl. Ondas P de morfologia normal que suelen ser positivas en DI, DIl
y aVF y negativas en aVR

» toda onda P va seguida de un complejo QRS.

p Silaonda P no es positiva en DII, el ritmo no es sinusal (excepto en dextrocardia o mala
posicion de los electrodos).

Figura 5: Ritmos Sinusuales
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P Si el ritmo fuera menor a 60 Ipm estariamos en presencia de una bradicardia sinusal, y
ante mas de 100 Ipm, ante una taquicardia sinusal.
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Enocasioneselritmo essinusal pero tiene variaciones ciclicas en el intervalo RR, constituyendo
lo que se denomina arritmia sinusal. Es muy frecuente, sobre todo en nifos y jovenes y
generalmente normal. Se debe a la respiracion, ya que la inspiracion aumenta la frecuencia
cardiaca y la espiracién la disminuye. Presenta onda P sinusal, PR constante, QRS normal e
intervalo RR variable.

Elritmo también puede ser regular pero no sinusal por la presencia de otros focos automaticos,
como los supraventriculares (auriculares o del nodo AV) o los ventriculares.

Eje eléctrico
La determinacion del eje eléctrico permite:

> realizar el diagnodstico de hemiblogueos
» contribuir al diagnodstico de hipertrofias y del tromboembolismo pulmonar.

Es importante para la practica clinica la determinaciéon de cambios comparativos del eje
entre un ECG previo y uno actual, ya que esto supone un proceso subyacente que provocd
dicho cambio.

Existen diferentes métodos para calcular la desviacion del eje eléctrico.

Un método sencillo consiste en mirar el complejo QRS en las derivaciones DI (0°) y AVF
(90°) y establecer si la mayor deflexidn del complejo QRS es positiva o negativa.

» Es positiva cuando el tamafo de su componente positivo (la cantidad de cuadraditos
hacia arriba) supera su componente negativo (la cantidad de cuadraditos hacia abajo).

» Es negativa si la situacion es inversa a la anterior.

» Siambos componentes son iguales la onda es isodifasica.

Luego buscar en el plano frontal (derivaciones de los miembros o frontales) cudl es la
derivacion mas positiva, ya que a ella se acerca mas al gje.

El eje se situa a 60° (eje normal) si el voltaje del QRS es positivo en DI, DIl y DIII.

En el siguiente grafico se muestran las derivaciones de los miembros o frontales para poder
calcular la posicicion del eje.

Figura 6: Derivaciones frontales y angulos para el calculo del eje eléctrico

-90°
21202 -60°

-1502
_309

1802

+1502 +302
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En el cuadro siguiente se muestran las diferent

es posibilidades de posicidn del eje segun la

deflexion de la onda R, para facilitar la compresion vea la figura N°6.

Deflexién de la onda R

Eje eléctrico En derivaciéon D | En derivaciéon AVF
Normal Positiva Positiva
Desviado a la derecha Negativa Positiva
Desviado a la izquierda Positiva Negativa
Indeterminado Negativa Negativa

Eje eléctrico

Desviado a la

Desviado a la .
Indeterminado

Normal derecha izquierda
entre +91°
o + -1° - o - Oy - o
entre 0° y +90 y +180° 1°y -90°. entre -91°y -180

Causas frecuentes de desviaciones del eje eléctrico

Desviacion del eje a la izquierda (-30°)

Desviacion del eje a la derecha (+110°)

Variaciones de la normalidad (corazén horizon-
tal, generalmente en personas mayores, obesidad)

Variaciones de la normalidad (corazon vertical, nifnos
y delgadez)

Hipertrofia ventricular izquierda

Hipertrofia ventricular derecha

Hemiblogueo anterior izquierdo

Hemiblogueo posterior izquierdo

Infarto de miocardio inferior

Infarto de miocardio lateral

Alteraciones mecanicas que eleven el diafragma
(embarazo, ascitis, tumor abdominal)

EPOC / Cor pulmonare

Tromboembolismo pulmonar

Dextrocardia

Inversion de electrodos de brazos derecho e
izquierdo

P Sisedetermina que el eje eléctrico presenta
0 no de un hemibloqueo.

una desviacion, se debe buscar la presencia

Hemibloqueo

Es un defecto en la conduccién de uno de |
de la rama izquierda del Haz de His. El sufr

os dos fasciculos (el anterior o el posterior)
imiento de una de estas ramas determinara

fundamentalmente cambios en el sentido de la despolarizacion del ventriculo, lo que se

manifiesta en la desviacién del eje eléctrico.

P El eje se encuentra desviado a la izquierda si la rama afectada es la anterior, y a la
derecha si la rama afectada es la posterior. El complejo QRS presenta morfologia normal

y una duracién menor a 0.12 s.

14 P Ministerio de Salud de la Nacién



Hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI)

Es mucho mas frecuente que el hemibloqueo posterior izquierdo. Entre sus criterios
diagnosticos se encuentran:

> eje eléctrico muy desviado a la izquierda (mas negativo que -45°). Cuanto mas negativo
sea el eje mas probable es el diagndstico del hemibloqueo (si el complejo es negativo en DlI
el eje es mas negativo que -30°)

» ondas Q pequeias en DIy aVL (menos anchas y profundas que las g de infarto)

» ondas riniciales y S profundas (patrén rS) en DI, DIll y aVF

» QRS de morfologia normal y duracién menor a 0.12 s.

Figura 7: Hemibloqueo anterior izquierdo

Se puede afirmar la presencia de un HBAI cuando se observa desviaciéon del eje a laizquierda
y se excluyen otras causas de eje desviado, como crecimiento ventricular izquierdo (en el
gue la desviacion del eje no es tan acentuada) o infarto inferior.

Entre las condiciones con las que se puede asociar el HBAI se encuentran:

la enfermedad coronaria
enfermedad de Chagas
hipertension arterial
valvulopatias
miocardiopatias

apnea obstructiva del suefio.

vV v v vivy
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P La presencia de este hemibloqueo, en ausencia de cardiopatia organica o de asociacién
con otro bloqueo fascicular, es asintomatico y generalmente benigno, con escaso
significado patoldgico pudiendo deberse, por ejemplo, al envejecimiento normal.

P La presencia de un blogueo bifascicular o trifascicular en el contexto de una bradicardia
y clinica de presincope, sincope o mareo, obliga a una valoracion por cardiologia a la
brevedad, ya que existe riesgo elevado de evoluciéon a bloqueo AV completo.

Hemibloqueo posterior izquierdo (HBPI)

Es poco frecuente y dificil de diagnosticar. Produce desviacion del eje a la derecha. Se puede
afirmar su presencia ante un eje desviado a la derecha con otras causas de desviacion de eje
descartadas (individuo normal con corazdn verticalizado, crecimiento ventricular derecho o

infarto agudo de miocardio lateral extenso).

Se caracteriza también por la presencia de ondas g iniciales pequeias (patrén gR ) en DI,
DIll'y aVF y ondas r iniciales y S profundas (patron rS) en DIy aVL.

Intervalo PR
La duracién del intervalo PR debe medirse si el ritmo es sinusal.

Segun su duracidn, el intervalo PR se clasifica en: normal, corto y/o largo.

Intervalo PR
Corto Normal Largo
menor a 0.12 s. entre 012y 0.20 s. Enrr?;sdc?eoézfuzaraditos)
(3 cuadraditos) (de 3 a 5 cuadraditos) ’

Constituye un un bloqueo auri-
culoventricular

Intervalo PR corto

Entre sus causas se encuentran el Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) y la variante
de la normalidad. El Sindrome de WPW es un sindrome de preexitacion caracterizado por la
presencia de una via accesoria andmala, el Haz de Kent, que conecta la auricula con el tejido
ventricular.

La triada diagnostica del Sindrome de WPW consiste en:

» un ensanchamiento del complejo QRS

» un intervalo PR corto

» la alteracion de la porcion inicial del QRS con la onda delta. La presencia de esta via
andmala predispone a las taquiarritmias supraventriculares por reentrada.

16 P Ministerio de Salud de la Nacion



Intervalo PR largo. Bloqueos AV

La prolongacion del intervalo PR a mas de 0.20 segundos se produce por la existencia
de un trastorno en la conduccién entre las auriculas y los ventriculos a nivel del nodo
auriculoventricular, el Haz de His (o sus ramas) o el sistema de Purkinje.

Estas alteraciones constituyen diferentes tipos de bloqueos auriculoventriculares: de primer,
segundo o tercer grado. Para establecer el tipo de bloqueo AV se debe buscar el intervalo
PR mas largo vy fijarse si el PR se alarga o se acorta mas de lo normal en los sucesivos ciclos

cardiacos.

El grado de blogueo se cuantifica poniendo el numero de ondas P existentes seguido del
numero de ondas P que conducen (ej. 3:2 de cada 3 ondas P, 2 conducen).

Bloqueo AV

12 grado

22 grado
Dos tipos de bloqueos AV

32 grado
Completo

» PR prolongado (mayor a 0.20 s)
en forma constante

) Todas las ondas P conducen (se
hallan seguidas de un complejo
QRS)

P Puede observarse en personas
sanas

» Blogueo intermitente de la con-
duccién de auriculas a ventriculos
» Algunas ondas P no conducen
(no se siguen de complejos QRS)

» Aparece cuando ningun im-
pulso auricular es conducido a
los ventriculos

) Existen ritmos independien-
tes entre auriculas y ventriculos
» Hay ondas P ritmicas entre si
y ondas QRS ritmicas entre si.

Tipo Mobitz | o

Wenckeback | TiPo Mobitz Il

Figura 8: Bloqueo AV de primer grado

Figura 9: Bloqueo
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BloqueoTipo Mobitz | o Wenckeback: el intervalo PR se alarga sucesivamente en cada ciclo
cardiaco hasta que se produce una onda P que no conduce, detras de ella se registra una
larga pausa sin complejo QRS, tras lo cual se repite el ciclo, volviendo el PR a ser corto como
al principio.

Figura 10: Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I
‘1 [ i bnda(bno ' ' } : | 1 | ;

. .‘Eondﬂ‘cisﬁa

Bloqueo Tipo Mobitz II: el intervalo PR permanece prolongado en forma constante y de
forma brusca, algunas ondas P no conducen, por lo que faltan QRS. Los complejos QRS
suelen ser anchos o0 angostos por presencia de blogueo de rama (rara vez los complejos QRS
son normales). Suelen tener peor prondstico que el tipo Mobitz | porque a menudo progresan
a blogueo AV. Suelen deberse a extensas lesiones de las ramas fasciculares del haz de His
derivadas de un infarto agudo anterior extenso o enfermedades degenerativas crdnicas

cardiacas.
Figura 11: Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz Il
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Causas frecuentes de bloqueos AV

- Cardiopatia isquémica - Variante de la normalidad (Bloqueo AV ler grado)
- Hipertensiva o valvular (estenosis - Farmacos: betabloqueantes, digoxina, amiodarona,
aodrtica y mitral) verapamilo, diltiazem.
- Hipertonia vagal (deportistas) - Alteraciones idnicas: hiperpotasemia
- Miocarditis

Complejo QRS

Su analisis comprende la medicion de la duracién de este complejo asi como su morfologia.
Si se determina que el QRS es ancho (=0.12 s) hay que establecer cual es la alteracion
subyacente. Las causas de QRS ancho son:

» las hipertrofias de los ventriculos (especialmente el izquierdo)
» las alteraciones de la conduccién (bloqueos de rama, disminucién de la conduccion
intraventricular o Sindrome de Wolff-Parkinson-White).
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Bloqueos de rama

La alteraciéon de la conducciéon de la rama izquierda o derecha determina una prolongacion
de la duraciéon del complejo QRS. Si el bloqueo es completo la duracién del QRS serd = 0.12
s, si el blogueo es incompleto variard entre 0.10 y 0.12 s.

P La presencia de este hemibloqueo, en ausencia de cardiopatia organica o de asociacién
con otro bloqueo fascicular, es asintomatico y generalmente benigno, con escaso
significado patoldgico pudiendo deberse, por ejemplo, al envejecimiento normal.

Bloqueo completo de rama derecha (BCRD): para diagnosticarlo se deben observar las
derivaciones V1y V6 fundamentalmente.

El BCRD aparece con mucha frecuencia en personas sanas, siendo ésta una variable de la
normalidad; con menor frecuencia también se presenta asociado a enfermedad coronaria,
hipertension arterial, enfermedad de Chagas, comunicacion interauricular o interventricular

o miocarditis.

Bloqueo completo de rama izquierda (BCRI): su presencia determina la necesidad de
estudiar al paciente y excluir cardiopatia estructural. La enfermedad coronaria, la hipertrofia
ventricular izquierda o las miocardiopatias son las condiciones mas frecuentemente

asociadas a este trastorno.

Bloqueo BCRD

Bloqueo BCRI

*QRS mayor a 0.12 (blogueo completo)

*QRS mayor a 0.12 segundos (blogqueo completo)

*V1 -V2 con patréon rsR° o RSR™ (los

complejos tienen forma de M) con

depresion del segmento ST e inversion de o rS

onda T.

*V1-V2 con ondas S anchas, empastadas, con patron QS

*V6 (también Dl y aVL) con onda S ancha

y empastada

onda T.

*V6 (también DIy aVL) con R empastada y con el vértice
mellado, con depresidon del segmento ST e inversidon de

*Ausencia de ondas g septales en DI, aVL y V5-6. La
presencia de ondas g en estas derivaciones excluye el
diagnostico de BCRI y puede indicar la presencia de un
infarto agudo de miocardio asociado.

El blogueo incompleto de rama derecha cumple los mismos criterios, con la diferencia que
la duracidn del QRS es menor a 0.12 segundos.

Figura 12: Blogueo de rama derecha
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Figura 13: Blogueo de rama izquierda
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BCRI e infarto

La presencia en el ECG de un bloqueo de rama izquierda enmascara la posibilidad de
diagnosticar un infarto, tanto agudo como antiguo (excepto el infarto de cara inferior), ya
gue hay caracteristicas electrocardiograficas del BCRI (alteraciones del segmento ST y de
la onda T, ondas QS o rS) que pueden confundirse con un infarto, pero que en el caso de un
blogueo de rama son fendmenos normales debido a la alteracidon en la repolarizacion.

} Ante un paciente con dolor precordial y un ECG que evidencia un bloqueo de rama
izquierda es necesario la realizacion de otros estudios diagndsticos para descartar la
presencia de un infarto agudo de miocardio.

Intervalo QT

El andlisis del intervalo QT se basa en la medicidon de su duracidon, para determinar si esta
prolongado o no, dado que su alargamiento favorece la aparicion de arritmias graves. En
pacientes con QT prolongado se destacan las palpitaciones, sincopes, mareos y la muerte
subita.

El intervalo QT se mide desde el comienzo de la onda Q hasta la terminacion de la onda T.
Su duracion varia con la frecuencia cardiaca, la edad y el sexo. Analisis mas profundos de
este intervalo implican la correccién de su duracidn con tablas para estas variables. El QT
corregido hace referencia a como seria el QT si la frecuencia cardiaca fuera de 60 Ilpm (a
mayor frecuencia cardiaca menor tiempo de repolarizacion y QT mas corto).

Para el cédlculo del QT corregido se utiliza la férmula de Bazett: QTc= QT medido/RR, siendo
el QTc normal en hombres 0,424 seg y en mujeres 0,439 seg.

Para evaluar este intervalo la frecuencia debe ser normal, entre 60 y 100 lpm. El andlisis puede
hacerse en cualquier derivacion. Como regla general, para la mayoria de las situaciones, se
considera que el intervalo QT esta prolongado si excede la mitad de un intervalo RR.

» ElI QT es normal si es menor que la mitad de un intervalo RR.
> El QT estd prolongado si es mayor que la mitad del intervalo RR.
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*Farmacos: antiarritmicos (amiodarona, quinidina), antidepresivos
triciclicos, haloperidol, risperidona, macrdlidos, cisapride.

Causas de prolongacién *Alteraciones hidroelectroliticas: hipopotasemia,hipomagnesemia,
del intervalo QT hipocalcemia.

*Trastornos del sistema nervioso central: accidente cerebrovascular,
hemorragia cerebral.

Blogueos de rama o alteraciones de la conduccion intraventricular.

Busqueda de hipertrofias

Agrandamientos auriculares

La onda P se debe a la despolarizacion auricular, la porcion inicial de la onda P es por
despolarizacion de la auricula derecha y la porcion final por despolarizacidon de la auricula
izquierda. No suele superar los 0.12 segundos de duracién y los 0.25 mV en altura (2.5
cuadraditos). Un aumento en estas cifras sugiere anomalia auricular, mas frecuentemente
visibles en las derivaciones DIl y V1. Estas anomalias pueden deberse tanto a dilataciones o
hipertrofia o retardo en la conduccion en las auriculas.

Anomalias auriculares

Agrandamiento auricula derecha (P pulmonar) Agrandamiento auricula izquierda (P mitral)
Onda P alta y picuda (=2.5mm) en DII, DIll y aVF y Morfologia bimodal o mellada en derivaciones DI
difdsica con componente inicial alto (Z y DIl o difdsica con componente negativo en V1
>1.5 mm) en V1 pero con anchura normal. mayor a 0.04 segundos.

Duracién normal. Duracion mayor a 0.12 segundos

Hipertrofia ventricular izquierda (HVI)

Existen varios criterios electrocardiograficos para establecer la HVI; todos tienen alta
especificidad pero baja sensibilidad; lo que determina que el no cumplimiento de estos
criterios no descarte la presencia de HVI.
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Hipertrofia ventricular

Izquierda Derecha

Criterio de Sokolow: onda S de V1 (o V2) + onda Agrandamiento de la auricula derecha.
R de V5 (o V6) =35 mm si >30 afos (>40 mm si

STIE 20 37 50 elies) Desviacion del eje a la derecha (o indeterminado).

Blogueo incompleto de la rama derecha.
Ondas S profundas con elevacion del STy ondas T . ) }
positivas en V1-V2 y ondas R altas con depresién Bajo voltaje de los complejos.
del ST e inversion asimétrica de ondas T en V4-
V6.

Onda R de V5 o0 V6 >27 mm.

Ondas S persistentes en las precordiales u onda
R alta en V1 o ambas.

Es poco frecuente.
Onda R de aVL mayor a 11 mm con depresion
del ST e inversién asimétrica de onda T

Presencia de patron de sobrecarga ventricular
izquierda en V5 y V6: la sobrecarga diastdlica
suele aparecer en fases ligeras o moderadas
de crecimiento ventricular y se manifiesta con
la presencia de ondas gR de gran voltaje con T
positiva alta y picuda en V5 y V6. La sobrecarga
sistolica suele aparecen en fases mas avanzadas
de crecimiento ventricular y se manifiesta como
una onda R alta con T negativa y asimétrica en
V5-V6.

Figura 14: Hipertrofia del Ventriculo Izquierdo
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Entre las causas de crecimiento ventricular izquierdo pueden mencionarse:

la hipertension arterial

las valvulopatias

el infarto agudo de miocardio
miocardipatias (incluida la isquémica)
cardiopatias congénitas (coartaciéon aorta)
“hipertrofia fisioldgica” del atleta.

vV v v v vy

El sélo hecho de tener altos voltajes en las precordiales (sin los cambios asociados de onda T y
segmento ST) es un criterio insuficiente para el diagndstico de crecimiento ventricular izquierdo.
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Alteraciones de la onda Q, onda R, segmento STyonda T
Ondas Q

Es normal que en el ECG existan en determinadas derivaciones ondas Q. Estas ondas para
ser consideradas normales tienen que tener una duracion menor a 0.04 segundos y tener
menos de 3 mm de profundidad; pueden observarse normalmente en las derivaciones que
registran la despolarizaciéon del septum interventricular (DI, aVL, V5 'y V6).

Las Q patoldgicas pueden deberse a secuela de un infarto y se caracterizan por:

» ser anchas: mas de 0.04 s (mas de 1 cuadradito)

» ser profundas y con una altura superior al 25% de la onda R (mas de 2 cuadraditos) en las
derivaciones DI, DIl, V5 y V6

» estar presentes en derivaciones que habitualmente no tienen onda Q (V1-V3).

p El significado de la onda Q estd dado por su presencia en mas de una derivacion (no
aisladas) y en el contexto clinico en que se encuentren (antecedentes de sindrome
coronario, factores de riesgo cardiovascular).

} El hallazgo de una onda Q patoldgica sélo en DIl (no en DIl ni aVF) carece de significado
patoldgico, ya que puede registrarse hasta en un 35% de personas sin antecedentes
cardiovasculars que tienen un eje medio QRS en el plano frontal entre O°y +30°.

Las ondas Q patoldgicas ademdas de aparecer en el infarto agudo de miocardio, también
pueden estar presentes en caso de miocardiopatia hipertréfica obstructiva, crecimiento
ventricular izquierdo severo, miocarditis, bloqueo de rama izquierda, tromboembolismo
pulmonar agudo, malformaciones congénitas o incorrecta colocaciéon de los electrodos.

Progresion de ondas R

Es importante observar la progresidon de la onda R en las precordiales ya que la progresion
alterada o ausente puede indicar:

HVI

infarto de cara anterior

septal o anteroseptal

trastornos de la conducciéon (BCRD, BCRI)
miocardiopatias.

vV v v vy

Es importante saber que también puede presentarse por variaciéon de la normalidad.

} La normal progresion de las ondas R comienza con una R pequeia en V1 acompafnada
de una S profunda y a medida que progresa hacia V6, la R va aumentando su amplitud
y la S la va disminuyendo.
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Segmento ST

Se inicia en el punto J vy finaliza al comienzo de la onda T. Suele ser isoeléctrico, es decir
gue se encuentra en la misma linea que el segmento PR. Se define elevado o deprimido en
comparacion con la linea basal del segmento PR.

Alteraciones del segmento ST

Rectificacion Supradesnivel Infradesnivel

El segmento no estd infra ni Se halla elevado en hombres Es patoldgico cuando se haya
supradesnivelado, pero al final =2 mm y en mujeres = 1.5 mm descendido mas de 1 mm.
forma un dngulo agudo y abrupto en V2 o V3 o0 =1 mm en otras

conlaondaT. derivaciones.

Este es un indice indirecto que
puede haber un supradesnivel o
un infradesnivel.

Causas de supradesniveles del ST

En términos generales, si la elevacion presenta una concavidad superior tiende a ser benigna;
en cambio, si la elevacidon es convexa es mucho mas probable que se trate de una lesidn
aguda de un infarto en curso.

Causas de infradesniveles del ST
El descenso de este segmento con forma ascendente no es patoldgico y estd relacionado

con el aumento de la frecuencia cardiaca.

Causas de las alteraciones del segmento ST

Supradesnivel Infradesnivel
vInfarto agudo de miocardio: el supradesnivel Su presencia puede ser secundaria a:
es convexo. La alteracion estd circunscripta al v'isquemia subendocardica.
territorio de la arteria coronaria afectada. v'bloqueo de rama izquierda o crecimiento
v'Espasmo coronario (Angina de Prinzmetal) con sobrecarga ventricular izquierda
elevacion transitoria y reversible del ST. v'extrasistoles ventriculares: con QRS ancho
v'Aneurisma ventricular izquierdo: supradesnivel con descenso de ST e inversion de onda T.
convexo persistente. v'impregnacioén digitalica.

v'tromboembolismo pulmonar con infarto

v'Pericarditis aguda: supradesnivel del ST cédncavo
en varias derivaciones, no circunscriptas al territorio
de una arteria coronaria.

pulmonar.

v'Repolarizacién precoz: supradesnivel cdncavo
del ST en varias derivaciones no circunscriptas
al territorio de una arteria coronaria. En las
derivaciones precordiales puede observarse una
melladura inicial.

v'Bloqueo completo de rama izquierda e HVI:
pueden registrarse ondas S profundas con
elevacion del ST y ondas T positivas en V1-3.

24 ) Ministerio de Salud de la Nacion



Figura 15: Alteraciones del ST
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Figura 16: Segmento ST elevado. Diagndstico diferencial
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Figura 17: Segmento ST descendido. Diagndstico diferencial
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Figura 18: Diferentes variantes de Infradesniveles de tipo isquémicos
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Fuente: Granel A. Electrocardiograma. Capitulo 151. Rubinstein A y Terrasa S. Medicina Familiar y Practica
Ambulatoria. 2da edicion. 2006.

Dentro de las alteraciones del ST también pueden presentarse cambios inespecificas, los
cuales, en la mayoria de los casos carecen de significado patoldgico, aunque deben analizarse
dentro del contexto que se presenten. Pueden presentarse en cualquier derivacion.

Figura 19: Alteraciones inespecificas del ST-T

I A

Fuente: Granel A. Electrocardiograma. Capitulo 151. Rubinstein A y Terrasa S. Medicina Familiar y Practica
Ambulatoria. 2da edicion. 2006.
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OndaT

En condiciones normales esta onda:

> es positiva y asimétrica, con una primera fase ascendente mas lenta que la segunda, que
es descendente, en las derivaciones DI, DIl y V4-6

» puede ser negativa en DIIl, aVL y V1

» es negativa en aVR.

Las alteraciones patoldgicas que puede presentar son:
» ser positivas y altas (picudas)

» ser negativas
» estar aplanadas.

Causas de las alteraciones de laonda T

Onda T picuda

Onda T negativa

Onda T plana

Infarto agudo de miocardio

Variante de la normalidad: re-
polarizacion precoz, vagotonia

Hiperpotasemia: T picudas y
delgadas, en forma de “tienda
de campana” en DI, DI, DIll, aVF
y V2-V6, con niveles de potasio
mayores a 5.5 mEqg/I

BCRI y sobrecarga del ventriculo
izquierdo: pueden asociar ondas
S profundas y elevacién del ST
con ondas T positivas en V1-V2

Isquemia miocardica: ondas T
invertidas y simétricas con rama
ascendente y descendente igual
de rapidas. (Cuanto mas simétri-
ca y profunda sea la inversion de
la onda T, mas probable es que
SuU origen sea isquémico).

Pericarditis
Miocarditis

Variantes de la normalidad: en
mujeres, nifos y adolescentes se
puede observar alteraciones ines-
pecificas de la repolarizacidon en
precordiales derechas

Hipopotasemia

Figura 20: Ondas T positivas. Diagndstico diferencial
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Patrones electrocardiograficos

p Isquemia e infarto de miocardio

Las alteraciones producidas por la disminucién del flujo coronario van evolucionando
conforme el paso del tiempo y el grado de severidad de dicha reduccién; lo que determina
diferentes alteraciones desde isquemia, lesidn hasta necrosis o infarto. Esto se traduce en
cambios dindmicos en las caracteristicas del ECG. De aqui la importancia de realizar ECG
en forma seriada (y no uno en forma aislada) para el correcto diagndstico de los sindromes
coronarios agudos.

Cambios evolutivos en el ECG de un infarto de miocardio transmural:

» fase hiperaguda: primeros minutos a horas de isqguemia subendocardica, se pueden
observar ondas T picudas positivas.

» fase aguda (dentro de las 12 hs): elevacion del segmento ST convexo hacia arriba en las
derivaciones del drea afectada. En las dreas opuestas hay una depresidon reciproca del ST

» fase subaguda: aparecen ondas g patoldgicas o complejos QS en las primeras horas o
dias (24-48 hs.) en las derivaciones correspondientes al infarto. Las ondas Q se caracterizan
por ser anchas y profundas. En esta fase se mantiene la elevacidn del segmento ST pero en
forma menos evidente. Comienza a invertirse la onda T (en forma simétrica).

p fase crdnica: el segmento ST se vuelve isoeléctrico en los primeros dias o semanas (pasadas
las 48-72 hs, no mas de 2-3 semanas). Persisten ondas Q patoldgicas o complejos QS. Las
ondas T se invierten y se hacen profundas y simétricas en las derivaciones con ST elevado y
se hacen positivas y altas en las derivaciones que tenian depresion del ST.

» fase cronica evolucionada o infarto antiguo: persisten ondas Q patoldgicas (en un 10%
de los casos pueden desaparecer y ser reemplazadas por ondas R que al principio serdn
generalmente pequefas, o no ocurrir el aumento progresivo normal de las ondas R de V1 a
V6). Las ondas T se positivizan lentamente a lo largo de meses, y a veces no se normalizan.
En el 50% de los infartos inferiores se observa disminucién o desaparicion de las ondas Q de
necrosis en 6-12 meses, no asi en los infartos anteriores que es raro que esto ocurra.
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Figura 21: Cambios evolutivos en el ECG. Infarto de miocardio
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Localizacién

El electrocardiograma puede sefalar la localizacién del infarto, segun las derivaciones
afectadas por los cambios.

} Los cambios electrocardiograficos que se producen en una derivacion aislada no son
significativos; soélo los que se producen en varias derivaciones deben ser tomados en
cuenta.

Cuando se hace referencia a que los cambios deben producirse en mas de una derivacion, las
mismas deben ser las que representan las diferentes areas del corazdn y no las derivaciones
segln como se registran en el papel electrocardiografico.

Areas del corazén Derivaciones
Cara inferior Dll, DIll, aVF
Septum/cara anteroseptal V1, V2
Cara anterior V2,V3, V4, V5
Cara lateral V5, V6
Cara lateral alta DI, avL

Factores de Riesgo Cardiovascular P29



Figura 22: Infarto agudo de miocardio anterolateral
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p Hipertensién Arterial

El ECG es uno de los estudios complementarios que se le solicitan a todo paciente con
hipertension arterial para evaluar la existencia de dafo de 6rgano blanco como secuela
isquémica o hipertrofia del ventriculo izquierdo. En el ECG también pueden observarse otras
alteraciones: agrandamiento de la auricula izquierda (por dilatacién), signos de sobrecarga
ventricular y alteraciones de la conduccién (bloqueos de rama, AV).

P Fibrilacién Auricular (FA)

Es una de las arritmias mas frecuente. Los principales factores asociados a su desarrollo son:

» hipertension arterial » abuso de alcohol

(causa asociada mas frecuente) . . ,
» infecciones agudas como neumonia

insuficiencia cardiaca . W . L
» idiopatica (fibrilaciéon auricular solitaria o

enfermedad coronaria idiopatica) en la que no se puede demostrar
un “factor asociado” demostrable o “causa”.
Afecta en general a pacientes jovenes vy tiene
enfermedad del nodo sinusal un curso mas benigno ya que esta asociada a

menor riesgo de embolias.

4
4
» miocardiopatia dilatada
>
» valvulopatias

4

hipertiroidismo

La principal implicancia clinica de la FA es su predisposicion a la formacion de trombos
intraauriculares lo que aumenta el riesgo de fendmenos tromboembdlicos.

El diagndstico se confirma mediante un ECG, en el que se observa la ausencia de onda P
en todas las derivaciones. Esto se correlaciona con la ausencia de un “latido auricular” (los
impulsos no se originan en el nodo sinusal) ya que los impulsos eléctricos auriculares se
descargan desordenadamente a una frecuencia de 350-600 impulsos por minuto, los cuales
se correlacionan en el ECG con unas ondas finas e irregulares llamadas ondas f.

Las otras caracteristicas tipicas de esta arritmia son que el ritmo es irregular y los QRS angostos.
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Figura 23: Patrones de Fibrilaciéon Auricular
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p Extrasistoles

Son despolarizaciones aisladas precoces que se producen por la presencia de un foco
automatico, una reentrada o una despolarizacién anormal de la membrana. Pueden ser
supraventriculares o ventriculares.

En el caso de las extrasistoles supraventriculares el foco ectdpico se ubica en la auricula,
en la unidn A-V o en el nddulo sinusal mismo. Las extrasistoles supraventriculares son muy
frecuentes y, por lo general asintomaticas y benignas. Se identifican en el ECG como ondas
P precoces con una forma diferente de la onda P sinusal, ya que se originan en una zona
diferente del nodo sinusal (latido ectopico). Tras el latido ectdpico siempre existe una pausa
denominada compensadora, que es la distancia que separa a dos latidos sinusales que
engloban a la extrasistole auricular.

Generalmente esta pausa es incompleta (la distancia es inferior al doble de la distancia del
intervalo PP basal) y el complejo QRS es angosto. En los casos de extrasistoles de la unién
AV la onda P puede coincidir o incluso aparecer después del QRS.

Figura 24: Extrasistoles auriculares
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Las extrasistoles ventriculares se producen por un foco ventricular ectdpico. El complejo
QRS es ancho (=0.12 s), atipico con muescas y seguido de una onda T negativa con un
intervalo ST descendido y asimétrico. Las extrasistoles ventriculares se caracterizan porque
no suelen despolarizar el nodo sinusal con lo que el siguiente latido sinusal aparecerd en
el tiempo esperado y la pausa que sigue a la extrasistole serd una pausa compensadora
completa (el intervalo entre la onda P sinusal que precede al latido prematuro y la siguiente
onda P sinusal es igual a dos intervalos PP sinusales).
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Figura 25: Extrasistoles ventriculares
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Observar que el complejo QRS es aberrante, no mantiene la morfologia de un complejo QRS
cuyo estimulo se origind en el nodo sinusal.
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Las extrasistoles ventriculares pueden aparecer en forma aislada o frecuente. A su vez también
pueden presentarse en forma agrupada o no. Cuando un latido ectdpico tiene aparicion
alternada con un latido normal, se produce un ritmo extrasistdlico ventricular bigeminado,
cuando alternan dos latidos normales y uno ectoépico, se denomina trigeminismo. Cuando dos
extrasistoles aparecen una a continuacion de la otra se denominan en duplas o apareadas. si
hay 3 o mas juntas es una taquicardia ventricular.

Figura 26: Bigeminismo
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Son monomorfas cuando todas las extrasistoles registradas en el ECG tienen igual morfologia,
ya gue generalmente tienen su origen en el mismo foco ectépico (unifocales). Son poliformas
cuando tienen mas de una morfologia (multifocales).

Figura 27: Extrasistoles ventriculares multifocales
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Las extrasistoles ventriculares son también muy frecuentes. Pueden presentarse tanto
en personas sanas como en pacientes con cardiopatia de base. Su incidencia aumenta
con la edad. Pueden ser asintomaticas o producir sintomas, siendo el mas frecuente las
palpitaciones; pueden también provocar sintomas anginosos o de hipotensidn arterial, esto
generalmente cuando son muy frecuentes (bigeminadas y/o repetitivas ej. en duplas).

} Las extrasistoles ventriculares aisladas en pacientes sin cardiopatia estructural son
benignas y en general solo reciben tratamiento si son muy sintomaticas.

p Alteraciones electroliticas

Hiperpotasemia

Produce ondas T altas, picudas y simétricas mas evidentes en derivaciones precordiales.
Si los niveles de potasio continlan elevdandose, se alarga el PR y se ensancha el QRS. La
P puede desaparecer. Finalmente se producen unos QRS muy anchos, sin evidencia de
actividad auricular, que pueden desencadenar una fibrilacion ventricular.

Figura 28: Cambios electrocardiograficos registrados en DIl debidos a hiperpotasemia
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Los cambios son concordantes con los niveles séricos de potasio. Las primeras alteraciones
aparecen en torno a los 3 meqg/l y consisten en la apariciéon de ondas T aplanadas, que
pueden llegar a invertirse, con ondas U tan altas como las ondas T y ensanchamiento del
QRS.
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Figura 29: Cambios electrocardiograficos registrados en DIl debidos a hiperpotasemia
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P Pericarditis

El signo mas precoz es la elevacién plana o con concavidad superior del segmento ST en
multiples derivaciones sin respetar la distribucion de las arterias coronarias. Estos cambios
gue no respetan las caras del corazén tampoco se acompafan de ondas Q, lo que diferencia
estos supradesniveles del ST del infarto. Luego de unos dias, el segmento ST se normaliza y
pueden invertirse las ondas T. Si se produce derrame pericardico el voltaje del QRS y de la
onda P esta disminuido en todas las derivaciones.

P Miocardiopatia hipertroéfica

Se caracteriza por un incremento desproporcionado del espesor del septum con respecto
a la pared libre ventricular. En la mayoria de los casos se presenta como una enfermedad
familiar heredada en forma autosémica dominante.

Puede presentarse en forma asintomatica o con sintomas leves ya que la funcidn sistélica del
VI estad conservada, no asi la funcion diastdlica secundaria a hipertrofia ventricular izquierda.
Esto determina que con el ejercicio, los pacientes puedan experimentar disnea, angor o
sincopes. En algunos pacientes la primera manifestacion es la muerte subita (primera causa
de muerte en atletas).

El ECG es anormal en la mayoria de los casos; se registran signos de crecimiento del VI
con o sin signos de sobrecarga ventricular izquierda. La hipertrofia septal asimétrica
produce despolarizacion anormal del septum que se manifiesta con ondas Q profundas. La
miocardipatia hipertréfica puede simular un patrén electrocardiografico de infarto inferior,
anterior, posterior o lateral, pero con ondas T positivas. El ecocardiograma es la herramienta
fundamental para su diagndstico ya que en él se observa el engrosamiento del septum en
forma asimétrica.
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P Repolarizacion precoz

Suele aparecer en personas sanas, generalmente jovenes, aunque también puede existir
en adultos mayores. Es un patron electrocardiografico variante de la normalidad, sin valor
patoldgico. Se encuentra en el 2-5% de la poblacidon general, especialmente hombres jovenes.

Su importancia radica en que puede ser confundido con un patrén electrocardiografico de
pericarditis o infarto agudo de miocardio.

Se caracteriza por presentar un punto J elevado hasta 1-2mm con ST cdncavo hacia arriba.
Existe de forma caracteristica una peguefia muesca al final de la onda R. Suele observarse
también un descenso del segmento ST en aVR.

Figura 30: Repolarizacion precoz
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1 ‘ Casos Clinicos

1) Alejandro de 59 afios consulta por primera vez porque hace 3 dias tuvo un dolor precordial
intenso. Actualmente se encuentra asintomatico No refiere antecedentes patoldgicos,
aunque tampoco realizdé controles de salud en los ultimos aflos. Su ECG es el siguiente:

2) Francisco de 60 anos, con antecedentes de dislipemia, se presenta con una molestia
retroesternal de algunas horas de evolucién, constante. El ECG que presenta es el siguiente:
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Describa la sistematica de interpretaciéon de ECG

dCon qué diagndstico es mas consistente su ECG?
a) infarto agudo de miocardio inferolateral
b) pericarditis aguda
c) angina de Prinzmetal
d) ECG con variante de la normalidad con repolarizacion precoz.

3) Cristobal de 72 afnos se le realiza de rutina un ECG por su condicidon de hipertenso. Su
laboratorio es normal asi como también su examen fisico. Su ECG es el siguiente:

Describa la sistematica de interpretacion de ECG

dCual es el diagnostico?
a) bradicardia sinusal
b) bloqueo AV de 12 grado
c) extrasistoles auriculares frecuentes
d) bloqueo incompleto de rama derecha.

4) Maria de 75 afos concurre a la consulta por un control de salud. Presenta HTA desde hace
15 afos tratada con hidroclorotiazida 25 mg/dia. No refiere otros antecedentes patoldgicos.
El ECG que le solicita es el siguiente:
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5) Julidn de 54 ainos con antecedentes de DMT tipo 2 e hipertensidon arterial presenta dolor
precordial desde hace 30 minutos aproximadamente. El dolor comenzd en reposo, irradia

al brazo izquierdo, fue aumentando su intensidad hasta ser actualmente intenso. Al examen
fisico presenta:

TA 100/60 FC 100, FR 16, auscultacion cardiaca y pulmonar normal, no ingurgitacion yugular
ni edemas. Su electro es el siguiente:
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6) Roberto de 35 anos trae el siguiente ECG que le realizaron por un apto fisico. No refiere
antecedentes personales de relevancia. Esta asintomatico y su examen fisico es normal:
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7) Josefina de 55 aios sin antecedentes personales de relevancia refiere palpitaciones desde
hace unos meses. Ahora consulta porque las mismas se hicieron constantes. Refiere no

presentar antecedentes de dolor precordial, mareo o sincope. Su TA es 120/80, FC 40, FR
16. El examen fisico es normal. Su ECG es el siguiente:

p 3. ===
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1 ‘ Anexo / Clave de respuesta

Caso 1. Alejandro: ultimo estadio de un infarto agudo de miocardio de cara anterior (onda
QS de V1a V3 con T negativa simétrica)

Caso 2. Francisco: b) pericarditis aguda. El supradesnivel del ST se presenta en multiples
derivaciones, no respeta cara del corazon.

Caso 3. Antonio: b) blogueo AV de 1¢ grado.

Caso 4. Maria: El ECG presenta:

- signos de HVI: HTA con dafo de érgano blanco.

- onda R de aVL mayor a 11 mm con depresion del ST e inversidon asimétrica de onda T.
- patron de sobrecarga sistdlica: depresidon del ST e inversidon de onda T (V4-V6)

- eje desviado a la izquierda.

Caso 5. Julian: Mala progresidon de R en precordiales (probablemente por secuela de infarto
anterior antiguo, edad indeterminada). En un electro normal la onda R debe aumentar
progresivamente su amplitud de V1 a V2. La onda R debe ser progresivamente mayor a la
onda S a partir de V4.

Secuela de infarto inferior (ondas Q en cara inferior)
Sindrome coronario agudo por ondas T negativas de V1a V4

Caso 6. Roberto: Repolarizacidn precoz. Es una variante de la normalidad. No tiene significado
patoldgico.

Caso 7. Josefina: Extrasistoles ventriculares bigeminadas.

‘Q’ 'M iiiUsted ha finalizado el fasciculo 5, continde con el 6!!!!
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