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ELECTROCARDIOGRAMA:
El ECG es un registro de la actividad eléctrica del corazon. No limitado a la zona de
conduccion, sino a todo el corazon de forma global.

I. ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA:

Con el fin de facilitar la comprension del registro electrocardiografico hay que partir de la
base de que la célula miocéardica en situacion de reposo es eléctricamente positiva a nivel
extracelular y negativa a nivel intracelular. Cualquier estimulo produce un aumento de
permeabilidad de los canales de sodio, que conlleva a que se cambie la polaridad, siendo
positiva intracelularmente y negativa extracelularmente. (Despolarizacion). Posteriormente
vuelve a su polaridad inicial. (Repolarizacion)

Este proceso se inicia en un punto de la membrana de la célula miocardica y de forma
progresiva se va extendiendo por toda ella hasta que esta despolarizada por completo.
Inmediatamente se va produciendo la repolarizacion secuencial de aquellas zonas que se
habian despolarizado previamente.

Este movimiento de cargas se puede representar por un vector, que de manera convencional
apunta hacia la region de carga positiva.

Si registramos la actividad eléctrica por un electrodo, inicialmente obtendremos un trazado
ascendente al aproximarse la corriente de despolarizacion hacia el mismo, para
posteriormente obtener una deflexién brusca (deflexion intrinseca) seguido de un trazado
descendente al alejarse la corriente de despolarizacion. Lo mismo ocurre con la corriente de
repolarizaciéon. Cuando la célula se encuentra en reposo el registro es el de una linea
isoeléctrica.

El estimulo eléctrico se origina en el nodo sinusal, cerca de la desembocadura de la vena cava
superior, desde ahi progresa por la auricula derecha seguido de la auricula izquierda, llegando
al nodo auriculo ventricular, donde sufre el retraso fisioldgico de la conduccion, que permite
que primero se contraigan ambas auriculas y posteriormente llegue el impulso a ambos
ventriculos. La despolarizacion continua por el haz de Hiss, progresando por el septum, pared
libre de ambos ventriculos y bases secuencialmente.

La despolarizacion va de endocardio a epicardio. La repolarizacion auricular se produce a la
vez que se despolarizan los ventriculos. La despolarizacion ventricular en lugar de iniciarse en
el endocardio, como se esperaria, se inicia en epicardio, debido a que durante la sistole se
produce un pequenio periodo de isquemia fisiologica en el endocardio por el colapso parcial
de las arterias que lo nutren que vienen desde el epicardio, lo que favorece que se inicie la
repolarizacion en el epicardio.

Por lo explicado la polaridad de las ondas de despolarizacion y repolarizacion auriculares sera
opuesta, mientras que la de las ventriculares sera inicialmente de la misma polaridad.

II._ EQUIPO DE REGISTRO:

Consiste en unos cables o electrodos y un aparato de registro.

Los electrodos se colocan el la piel del enfermo, en localizaciones predeterminadas de manera
universal, de modo que nos permite obtener registros comparables entre si.

Con los cables correctamente colocados podemos obtener 12 derivaciones

De modo que cada derivacion es como si fuese una ventana desde la que nos asomamos y
obtenemos una vista parcial de un objeto, cada vista nos aporta algo diferente que no aportan
las demas, pero a su vez, teniendo en cuenta todas las vistas, obtendremos una idea completa
del objeto.



Disponemos de un total de 10 cables para obtener las 12 derivaciones, de manera que habra
derivaciones bipolares (si comparan un electrodo (positivo) con otro(negativo)) y
monopolares, que comparan un electrodo positivo con 0.

II.1_Derivaciones del plano frontal o de los miembros: ( foto 01 )
L, I, IIL,(bipolares) y aVR, aVL, aVF.(monopolares)

Se obtienen a partir de cuatro cables, que se colocan cada uno en una extremidad. De manera
que I, IT y III describen un tridngulo equilatero o tridngulo de Einthoven, que esta formado por
las piernas y los brazos, con el corazén en el centro:

-I se considera el brazo izquierdo como positivo y el derecho como negativo.

-I1 se considera pierna izda. positiva y brazo dcho negativo.

-I1I se considera pierna izquierda positiva y brazo izqdo negativo.
Las derivaciones monopolares se localizarian en los vértices de dicho triangulo.
La Ley de Einthoven dice que el potencial de II debe ser igual a la suma de los potenciales de
[y III, en caso de no cumplirse estariamos ante una mala colocacion de los electrodos.
Se pueden desplazar los ejes delas derivaciones de los miembros al centro del triangulo que
forman, obteniendo un sistema de referencia hexaaxial, quedando separado cada eje 30° del
contiguo, permitiendo dar una orientacion espacial del vector resultante de la actividad
eléctrica del corazon.

I1.2 Derivaciones precordiales: ( foto 02 )
Son todas monopolares. Van de V1 a V6.
V1: 4° espacio intercostal, linea paraesternal derecha.
V2: 4° espacio intercostal, linea paraesternal izquierda.
V3: mitad de distancia entre V2 y V4
V4: 5° espacio intercostal, linea medioclavicular.
V5: 5° espacio intercostal, linea axilar anterior
V6: 5° espacio intercostal, linea axilar media.

También se pueden registrar las mismas derivaciones precordiales en el lado derecho (casos
especiales) nombrandose V3R, V4R, V5R, V6R.

El registro electrocardiografico se realiza sobre papel milimetrado, formado por cuadrados de
Imm de lado, con linea de doble grosor cada 5 cuadrados (5mm).

Nosotros podemos calibrar el electrocardidgrafo tanto en lo que respecta al voltaje(o
amplitud) como a la velocidad de registro. Hay unos parametros estandar que son los que
debemos utilizar para poder comparar registros.

En lo que respecta a la velocidad, la estandar es de 25 mm/sg, de manera que 1 mm equivale a
0.04 sgy 5 mm a 0.2 sg. Si el registro se realiza de 50 mm/sg 1 mm equivaldria a 0.02 sg.
Con respecto al voltaje, éste se mide en sentido vertical, de forma estdndar se programa de
modo que 1 mV sea igual a 10 mm, por lo que una onda R de 5 mm corresponde a 0.5 mV.
Sus modificaciones repercuten directamente en los valores absolutos registrados. ( foto 03 )

III. ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL:

Lo comentaremos basandonos en la correlacion entre el registro electrocardiografico con la
actividad eléctrica normal del corazon.

En el ECG normal nos encontramos con una primera onda, Onda P, que corresponde a la
despolarizacién de ambas auriculas, derecha e izquierda superpuestas. El estimulo se frena en
el nodo AV, por lo que durante este tiempo no se registra actividad eléctrica, para



seguidamente iniciar la despolarizacion ventricular, dando lugar al complejo QRS, que se
sigue de otro periodo isoeléctrico, para finalizar con la onda T de repolarizacion ventricular.
Por consiguiente tenemos: ( foto 04 )
ONDAS:
P: despolarizacion auricular
- QRS: despolarizacion ventricular, su duracién normal es de 0.06 a 0.1 sg siendo:
. Q: primera onda negativa antes de la primera onda positiva.
R: toda onda positiva. Si existe una segunda onda positiva la llamamos
R".
. S: toda onda negativa después de una onda positiva.
. QS: complejo totalmente negativo.
- T: de despolarizacion ventricular.
- U: pequena onda que sigue a la onda T, de significado incierto.

La repolarizacion auricular cae dentro del QRS.

La onda T es inicialmente de la misma polaridad que el QRS, siendo habitualmente negativa
en aVR y positiva en el resto, aunque puede ser negativa en V1 y en III sin que indique
patologia. En los nifios la onda T suele ser negativa de V1 a V4, hasta los 10-15 afios en que
pasa a positiva.

INTERVALOS:

- Intervalo PR o PQ: desde el inicio de la onda P al inicio del complejo QRS. Lo
forman la onda P y el segmento PR. Su duracion normal es menor de 0.2 sg y
mayor de 0.12 sg. Corresponde al periodo que va desde el comienzo de la
despolarizacion auricular, hasta el comienzo de la de la activacion ventricular, por
lo tanto representa fundamentalmente el retraso fisiologico de la conduccion que se
lleva a cavo en el nodo AV (segmento PR).

- Intervalo QT: desde el inicio del QRS hasta el final de la onda T. Es proporcional
a la frecuencia cardiaca, acortdndose al aumentar la ésta, ya que al aumentar la
frecuencia cardiaca se acelera la repolarizacion , por lo que se acorta el QT. El
QTc 6 QT corregido en base a la frecuencia cardiaca se calcula por la siguiente
formula:

QTc= QT medio (sg)/ V intervalo RR previo.

El QTc normal debe ser < 0.44, que equivale a que el QT sea menor que la
mitad del intervalo RR previo cuando la frecuencia cardiaca se encuentra entre 60
y 90.

I11.1 RITMO SINUSAL: ( foto 05 )

Para considerar que un registro se encuentra en ritmo sinusal, lo que quiere decir que el
estimulo parte del nodo sinusal y es éste el que hace de marcapasos se deben de cumplir una
serie de criterios:

1) Onda P positiva en II (cara inferior) y negativa en aVR, que nos indica una
despolarizacion auricular en sentido descendente.

2) Frecuencia entre 60 y 100 Ipm. (que es la frecuencia normal del nodo sinusal)

3) Toda onda P debe ir seguida de un complejo QRS.



I11.2 FRECUENCIA CARDIACA: ( foto 05b)

Es importante intentar no depender de las reglas que hay para el calculo de la frecuencia
cardiaca. Es bastante sencillo su céalculo si entendemos el siguiente razonamiento: Partiendo
de la base que el papel de registro va a una velocidad de 25mm/sg tenemos que cada mm
equivalen a 0.04sg y cada cuadrado de 5 mm a 0.2sg. Por ello si dividimos 60 sg que tiene un
minuto entre 0,2 sg que es el tiempo que tardan en grabarse 5 mm de papel obtenemos la cifra
de 300. Con esto deducimos que si el intervalo R-R es de 5 mm la frecuencia cardiaca es de
300 lpm. Si hacemos lo mismo con 10 mm obtendremos 150 y asi sucesivamente iremos
obteniendo multiplos de 300, de manera que seremos capaces de saber inmediatamente la
frecuencia cardiaca si memorizamos las siguientes cifras:

300, 150, 100, 75, 60,50

Una vez visto lo previo, para calcular la frecuencia cardiaca lo haremos de la siguiente
manera: buscaremos una onda R que coincida con la linea gruesa que remarca los cuadrados
de 5 mm y veremos cuantos cuadrados de 5 mm estan comprendidos entre R y R, de modo
que si es 1 la fc sera de 300, si son 2 de 150, si 3 de 75.... hasta llegar a 5 cuadrados, dado que
si estd muy bradicardico hay que recurrir mejor a otro método.
Si el paciente estd muy bradicardico o arritmico la mejor forma de calcular la frecuencia se
basa en el siguiente método: teniendo en cuenta que cada cuadrado de 5 mm son 0,2sg , 30
cuadrados seran 6 segundos. Por ello si contamos el nimero de complejos que se encuentran
en 30 cuadrados de Smm ( 6 sg) y lo multiplicamos por 10 obtendremos los latidos que se
producen 60 sg (un minuto), obteniendo asi facilmente la frecuencia del paciente.

I11.3 EJE ELECTRICO: ( foto 01 )

En base a lo comentado previamente tenemos que si la corriente de activacion eléctrica
miocérdica se dirige hacia una derivacion unipolar o hacia el polo positivo de la bipolar se
obtiene un registro positivo, mientras que si se aleja serd negativo. A su vez la onda positiva
serda de menor amplitud conforme aumenta el angulo entre el vector de activacion y la
derivacion, por lo que cuando el vector de activacion sea perpendicular a la derivacion no se
registrard ninguna onda o esta serd isodifésica.

La agrupacion de todos los vectores de cada derivacion dara lugar al eje eléctrico del corazon.
Teniendo en cuenta las derivaciones del plano frontal podemos calcular el eje eléctrico del
corazon de la siguiente forma:

Lo primero es buscar la derivacion del plano frontal en la que el QRS sea isodifasico, ya
que el eje eléctrico sera perpendicular a dicha derivacion. Seguidamente en la derivacion
donde se encuentra el eje miramos si el QRS es positivo o negativo, con el fin de determinar
si el eje apunta en un sentido o en el opuesto.

Otra forma de calcular el eje eléctrico de forma imprecisa pero rapida consiste en valorar dos
derivaciones perpendiculares entre si, tales como I y aVF, y considerar la positividad o
negatividad del QRS en cada una de ellas, de manera que a modo de eje cartesiano permitira
calcular en qué cuadrante se encuentra el eje eléctrico.

Lo normal es que el eje eléctrico se encuentre entre —30° y 90° considerandose como
desviado a la izquierda si estd entre —30° y —90° y desviado a la derecha si esta entre 90° y
180°. Se considerarda como indeterminado si esta entre —90° y —180°.

III.4 LECTURA DEL ECG:
1 Ritmo
2 frecuencia
3 Eje
4 P, PR, QRS, QTc, ST, T



IV. CRECIMIENTO DE CAVIDADES:

IV.1 CRECIMIENTO DE LAS AURICULAS:
La onda P se forma por la fusion de las ondas de despolarizacion de ambas auriculas, su
componente inicial lo da la despolarizacion de la AD y el final de la despolarizacion de la Al
Las dos derivaciones donde se observa mejor son [l 'y V1.

A. .Crecimiento de AD: produce un incremento del voltaje de la onda P sin
afectar a la duracion de la misma.
- Amplitud aumentada >2,5 en Il
- Duracién normal (< 0,12 sg)
- P bifasica en V1 con componente inicial positivo > 1,5 mm

B. Crecimiento de Al: dado que su activaciéon forma parte de la porcion
terminal de la onda P, su crecimiento se traduce en aumento de la duracion de la misma.
- DuracibndelaondaP>0.12sg o
- Modo negativo de la onda P en V1 > 0,04 mm.sg
(los milimetros por segundo se obtienen multiplicando la duracion del componente
negativo de la P por su amplitud)

C. Crecimiento biauricular: aumentada tanto en amplitud como en duracion.

IV.2 CRECIMIENTO VENTRICULAR:
Queda reflejado en el aumento del voltaje del QRS.

A. Crecimiento del ventriculo derecho: (adultos) ( foto 06 )
- ondaR>7mmenVl1o
- R/IS>1enV16<1enVe6,
- Desviacion del eje a la derecha
En los nifios existe normalmente crecimiento VD que va disminuyendo con la edad.

B. Crecimiento del ventriculo izquierdo: ( foto 07 )
Hay numerosos criterios e indices, siendo los mas representativos:
- Aumento del voltaje de las fuerzas del QRS debidas al ventriculo izquierdo: R en
V5 maés S en V1 > 35 mm (>30afios) (indice de Sokolow)
- Lasuma de la R més alta y de la S mas profunda >45 mm
- Alteraciones en la repolarizacion en la cara lateral del VI.
- Aumento del tiempo de activacidon ventricular que se traduce en aumento de la
deflexion intrinsecoide en V5- V6
- Desviacion del eje a la izquierda.

V. BLOQUEO DE RAMA:

Cuando se produce bloqueo de una rama de conduccion eléctrica hay un retraso en la
activacion de la porcion de ventriculo dependiente de la misma, ya que el estimulo eléctrico
se trasmitira no por las ramas de conduccion especificas para ello sino a través del miocardio,
donde la conduccién es mas lenta, por lo que se produce un ensanchamiento del QRS.



V.1 Bloqueo de rama derecha: ( foto 08 y 09 )
- complejo QRS ancho > 0.12 sg (si el QRS estd entre 0.10-0.12 sg es bloq
incompleto de rama derecha)
- morfologia rfSR"en V1
La onda T suele invertirse en precordiales derechas.

V.2 Bloqueo de rama izquierda: ( foto 10)

- complejo QRS ancho > 0.12 sg ( tb existe el BRI incompleto)

- morfologiaen V1 1S 6 QS
produce alteraciones difusas del ST y de la onda T. Hace précticamente imposible el
diagnéstico de otras patologias.

V.3 Trastorno de la conduccioén intraventricular inespecifico:
QRS prolongado que no tiene la morfologia tipica de BRI, ni BRD, es secundaria al retraso en
la conduccion de la porcion distal del tejido de conduccion.

V.4 Hemibloqueos:
La rama izquierda se divide en dos fasciculos (anterior y posterior) unidos distalmente, de
modo que el bloqueo de un fasciculo va a dar lugar a una modificacioén en los vectores de
activacion, pero el estimulo se conduce por tejido especifico de conduccion, por lo que no se
produce un ensanchamiento significativo del QRS.
A. Hemibloqueo anterior izquierdo: ( foto 11)
- desviacion del eje hacia la izquierda
- rSenll,Ill,aVF y qRenlyaVL.
B. Hemibloqueo posterior izquierdo:
- desviacion del eje a la derecha ( 120° 6 mas)
- qRenll,IIl,aVF yrSenlyaVL.

Cuando nos encontramos con bloqueo de rama derecha asociado a hemibloqueo anterior o
posterior hablamos de Bloqueo Bifascicular.

Si el bloqueo de rama derecha alterna con ambos tipos de hemibloqueo, o bien tenemos un
bloqueo de rama derecha, con hemibloqueo anterior y PR largo hablamos de Bloqueo
Trifascicular.

VI. CAMBIOS ELECTRICOS EN LA CARDIOPATIA ISQUEMICA:

VI.1 ISQUEMIA: ( foto 12)

Se manifiesta por alteraciones en la repolarizacion, dado que a consecuencia de la isquemia
se produce un retraso en el inicio de la misma. Dependiendo de si se localiza en el endocardio
o en el epicardio, dara alteraciones diferentes:

- Isquemia subepicardica: El que la isquemia se localice en el epicardio da lugar a
que la repolarizacion se inicie en el endocardio (al revés de lo normal), por lo que
se registrard como ondas T negativas en las derivaciones correspondientes a la zona
afectada.

Hay que diferenciarla de otras alteraciones que dan lugar a que se invierta la onda
T, sobretodo se ve en que las T secundarias a isquemia tienen una morfologia
simétrica.

- Isquemia subendocardica: se registra como ondas T positivas y picudas en las
derivaciones correspondientes.



VL2 LESION: ( foto 13y 14)

La imagen de lesion traduce dafio celular severo, pero ain no ha habido necrosis.
Dependiendo de que la isquemia se localice en el subendocardio, subepicardio o sea
transmural dard un registro electrocardiografico diferente:

Lesion subendocérdica: se traduce por un descenso del segmento ST en las
derivaciones correspondientes a la zona afectada.

Debe diferenciarse de los cambios eléctricos producidos por la hipertrofia
ventricular izquierda, bloqueos de rama, preexitaciéon ventricular, impregnacion
digitélica. ( fotos 32y 33)

Lesion subepicardica: se produce un ascenso del segmento ST en las derivaciones
correspondientes a la zona afectada. Este mismo registro se obtiene cuando la
isquemia es transmural , que a su vez es la alteracion que se registra en la fase
aguda del infarto fe miocardio.

Debe diferenciarse de los cambios eléctricos producidos por la pericarditis,
aneurismas ventriculares, repolarizacion precoz.

VI.3 NECROSIS: ( foto 15)
Viene representada por la onda Q, que a su vez para ser patoldogica debe reunir unas
condiciones determinadas:

duraciéon > 0,04 sg
amplitud > 25% de la onda R en I, II, aVF; > 15% de la onda R en V4, V5, V6 y
>50% de laR enaVL.

En Il pueden aparecer ondas Q en condiciones normales, que no se consideran patoldgicas a
no ser que también estén presentes en Il y aVF.

Ahora bien, la necrosis puede ser transmural, epicardica o endocardica y dependiendo de ello
da lugar a registros electrocardiograficos diferentes:

Transmural: la zona necrosada no presenta actividad eléctrica ninguna, por lo que
el electrodo correspondiente a la zona necrosada registrara la actividad eléctrica
del miocardio restante a modo de vectores que se alejan de ella, por lo que dara
lugar a una onda Q, o complejo QS si es completamente negativo.

Epicardica: dado que la despolarizacion va de endocardio a epicardio, los
electrodos que registran la actividad eléctrica de la zona necrosada comenzaran
registrando una onda R, al comienzo del QRS, de menor amplitud de la normal,
que solo se puede valorar disponiendo de registros previos.

Endocérdica: el electrodo correspondiente a la zona necrosada no registrard
actividad eléctrica de dicha zona, pero si del resto de miocardio, por lo que
comenzard con una onda Q, pero posteriormente presentard una onda R secundaria
a la activacion de la zona epicardica. (QR)

Pueden aparecer ondas Q no indicativas de necrosis en hipertrofia ventricular, BCRI, EPOC,
tromboembolismo pulmonar, miocardiopatia hipertréfica y sdme WPW.

La correlacion entre las derivaciones y la zona registrada son:

VI,V2, V3...ccccoea. anteroseptal.
V3, V4. anterior.
V5, V6. lateral.
LaVL...oovenenn. lateral alto.
IL, III, aVF................ inferior.
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Las alteraciones en la cara posterior se traduce como imagen especular en V1, V2. (onda T
positiva, descenso del ST y elevacion de la onda R)

Las alteraciones eléctricas propias de un infarto se pueden acompafiar de alteraciones
especulares registradas por las derivaciones que se encuentran en la zona opuesta al area
afectada.

Ante todo infarto inferior se debe descartar un infarto de ventriculo derecho, que presentaria
elevacion del ST en V1, V2 y sobretodo se registraria en V3R y V4R.

En el infarto agudo de miocardio se produciria de forma secuencial isquemia subendocardica,
que suele no detectarse, seguido de imagen de lesion subepicardica y posteriormente a las 24-
48 horas imagen de necrosis con normalizacion del ST y aparicion de isquemia subepicardica.
Si tras 2 semanas del IAM persiste elevado el ST traduce la existencia de un aneurisma
ventricular.

El bloqueo de rama izquierda produce alteraciones electrocardiograficas que afectan tanto al
QRS, como al ST y a la onda T, que no permiten valorar la existencia de cardiopatia
isquémica aguda o crénica. Hay que resefiar que la elevacion del ST es normal en presencia
de BCRI.

El patrén de Repolarizacion Precoz consiste en elevacion del punto de union del QRS con el
segmento ST (punto J) acompafiada de elevacion del ST de 1 6 2 mm, con morfologia
concava hacia arriba y con onda T normal. Se observa muy frecuentemente en gente joven y
no traduce ninguna patologia.

VII. PREEXITACION VENTRICULAR:
VII.1 SDME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE ( foto 16)

Se basa en la existencia de una via de conduccién anomala (haz de Kent) que comunica
auricula con ventriculo, por lo que la estimulacion ventricular se inicia desde dos puntos
diferentes, lo que da lugar a un complejo ARS con morfologia peculiar.
La via anémala es de conduccion rapida, lo que da lugar a que se inicie la despolarizacién
ventricular precozmente (PR corto), esta despolarizacion a su vez tiene traduccion eléctrica en
la onda delta, a la que inmediatamente se sumard el complejo QRS secundario a la
despolarizaciéon ventricular por el tejido especifico de conduccion.
Son por ello criterios diagnosticos de sdme de WPW:

- PR corto (<0,12 sg)

- Onda delta.

- QRS ensanchado

Dependiendo de la conduccién por el nodo AV la preexitacion puede hacerse mas o menos
manifiesta, es decir, si la conduccion a través del nodo AV se acelera, el grado de preexitacion
disminuye ( menor onda delta) ; y si se enlentece aumenta.
Existe la posibilidad de que la via accesoria no conduzca anterégradamente, pero si lo haga
retrogradamente, por lo que no se diagnosticaria en el ECG, poniéndose de manifiesto como
episodios de taquiarritmia por reentrada. ( haz oculto).
Puede producir ondas Q indistinguibles de necrosis.
La existencia de dos vias de conduccion paralelas favorece el que se originen taquiarritmias
por reentrada, que a su vez pueden distinguirse dos tipos:

- Taquicardia ortodromica: el impulso baja por el nodo AV y sube por la via

accesoria, lo que da lugar a complejos QRS estrechos. Al despolarizarse la auricula
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desde el ventriculo por la via accesoria da lugar a ondas P negativas en cara inferior
¢ inmediatamente detras del QRS.

- Taquicardia antidromica: el impulso baja por la via accesoria y sube por el nodo
AV, por lo que da lugar a complejos QRS anchos.

VII.2 SDME DE LOWN-GANONG-LEVINE:

El haz andomalo va de la auricula al haz de His (Haz de James)
- PR corto (<0,12 sg)
- QRS normal
- Taquicardias paroxisticas recurrentes.

VIL.3 HAZ DE MAHAIM

Fibras que conectan el haz de His con el miocardio.
- PR normal
- Onda delta.

VIII. ARRITMIAS:

VIII.1 SUPRAVENTRICULARES:
A. Taquicardia Sinusal: ritmo sinusal con frecuencia superior a 100 Ipm.
(foto 17)
B. Bradicardia sinusal: ritmo sinusal con frecuencia inferior a 60 lpm.
C. Arritmia sinusal respiratoria: ritmo sinusal con variaciones en la frecuencica
cardiaca en relacion con la respiracion.
D. Extrasistole auricular: ( foto 18)
-onda P de morfologia diferente a la P sinusal (porque el estimulo parte de
una zona de la auricula diferente al nodo sinusal.)
-QRS de morfologia normal (porque no se afecta la conduccidn a partir del
nodo AV)
-latido adelantado o prematuro.(porque surge el estimulo antes de que se
origine el impulso en el nodo sinusal)
-Pausa compensadora incompleta. (dado que se el impulso auricular despolariza
el nodo sinusal antes de lo previsto)

E. Taquicardia auricular: tres 6 mas extrasistoles auriculares consecutivos a
una frecuencia de 150-220 lpm. Pueden partir los estimulos de focos diferentes, tratdndose
entonces de taquicardia auricular multifocal.

F. Flutter auricular: activacion de la auricula por una corriente eléctrica
giratoria continua, que la despolariza a una frecuencia de 250-300 lpm, dando lugar a una
ondulacién continua de la linea de base u ondas F, no observandose ondas P ni linea
isoeléctrica. Las ondas F se ven sobretodo como ondas negativas en cara inferior. La
conduccion AV puede ser 1:1, pero lo mas frecuente es que sea 2:1 y a veces conduce con
bloqueo AV variable, aun asi existe una cadencia entre R y R. Ante toda taquicardia ritmica
de QRS estrecho a 150lpm debemos pensar en él. ( foto 19y 20)
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G. Fibrilacion auricular: se debe a una actividad eléctrica cadtica a nivel
auricular, que se traduce en una respuesta ventricular irregular y minimas oscilaciones de la
linea de base u “ondas f”, a veces no visibles. ( foto 21 )

H. Extrasistole de la union AV: el impulso parte del nodo AV, que se traduce
en un complejo QRS de morfologia igual al basal y se acompaiia de onda P que puede ir justo
delante, durante o después del mismo.

I. Taquicardia paroxistica supraventricular: taquicardia ritmica de QRS
estrecho a 150-200 Ipm, se origina por un mecanismo de reentrada. ( foto 22 )

VIII.2 VENTRICULARES:

A. Extrasistole ventricular: ( foto 23)
-complejo QRS ancho
-latido adelantado
-no precedido de onda P
-Pausa compensadora completa.
a) EV monomorfica: todas tienen la misma morfologia.
b) EV polimérficas: tienen diferente morfologia.
.Bigeminismo: un latido normal alternando con un extrasistole.
.Trigeminismo. dos latidos normales alternando con un extrasistole.
Cuando se originan en VD tienen morfologia de BCRI y viceversa.

B. Taquicardia Ventricular: 3 6 mas extrasistoles ventriculares consecutivas a
una frecuencia mayor de 100 lpm. ( fotos 24 y 25)
a) por su duracion se clasifican:
- Sostenida: dura mas de 30 sg o produce inestabilidad hemodinamica.
- No sostenida: dura menos de 30 sg.
b)por su morfologia se clasifican:
-.Monomorfica: QRS de la misma morfologia
- Polimérfica: QRS de morfologia variable. (ej. Torsade de pointes)
(foto 26)
C. Ritmo idioventricular Acelerado: ritmo ventricular entre 60-100 Ipm.
D. Fibrilacion ventricular: linea de base ondulante con multiples formas y
tamafios que traduce una actividad ventricular desorganizada e ineficaz. ( foto 27 )

VIIL.3 BLOQUEOS:

A. Bloqueo Sinoauricular:
Alteraciones en la conduccion entre el nodo sinusal y las auriculas.
B. Paro sinusal: ausencia de impulso sinusal durante un tiempo determinado, lo
que produce pausas.
C. Bloqueo sinusal de segundo grado:
a) Con fendomeno de Wenckebach: disminucién progresiva entre el
intervalo P-P hasta que una P falla.
b) Sin fenémeno de Wenckebach: ausencia de alguna P, sin modificacion
del intervalo P-P y respetandolo.
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D. Bloqueo auriculo ventricular:
a) primer grado: PR> 0,20 y todas las P conducen (se basa en un retraso
en la conduccion AV) ( foto 28)
b) segundo grado: algunas P conducen y otras no.
Tipo I con fendmeno de Wenckebach: alargamiento progresivo del
PR hasta que una P no conduce. ( foto 29 )
Tipo II: PR constante, algunas P no conducen.
¢) tercer grado o bloqueo AV completo: disociacion auriculoventricular,
ninguna P es conducida. Segun el ritmo de escape el QRS puede ser ancho o
estrecho. ( foto 30)

IX. PERICARDITIS:

Las alteraciones eléctricas que podemos encontrarnos en una pericarditis son

generalmente difusas en todo el trazado y son secuenciales:
1-descenso del PR

2-ascenso del ST en colgadura (concavidad hacia arriba)

3-normalizacion del ST y negativizacion de la T

4-normalizacion de la T
Si se acompafia de derrame pericardico podremos observar disminucion generalizada del
voltaje del registro. En caso de derrame importante se puede objetivar alternancia eléctrica.

X. MARCAPASOS: ( foto31)

Lo caracteristico del marcapasos es la existencia de una espicula que aparecera
previa a la P, al QRS 6 a ambos, dependiendo que el marcapasos sea uni o bi cameral. Cuando
el estimulo es en la auricula veremos una espicula seguida de una onda P y posteriormente si
el estimulo se ha conducido por el nodo veremos un QRS normal, si no, veremos una segunda
espicula seguida de un QRS con morfologia de BCRI, dado que el electrodo se suele colocar
en el ventriculo derecho. Si el marcapasos es s6lo ventricular veremos la onda P normal ( si
esta en sinusal), seguido de la espicula del marcapasos y un QRS con morfologia de BCRD.
Si estd en FA veremos un ritmo de marcapasos ritmico a la frecuencia programada.

Nos puede hacer sospechar de marcapasos disfuncionante:
- Fallo de deteccion: no detecta bien la actividad eléctrica del corazén, por lo que se
observan espiculas cuando se ha producido un latido del paciente.
- Fallo de captura: espiculas que no van seguidas de P 6 QRS.
- Pausas, sin observarse espiculas.
- Variaciones de los complejos QRS, que nos hace sospechar desplazamiento del
electrodo.
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PREGUNTAS: (en mayusculas la respuesta correcta )

1) El bloqueo de rama izquierda se identifica por:
a-QRS>0.12 sg yrSR’en V1
B-QRS>0.12sgy QS en V1
c-Eje izquierdo; rS en ILIIl, aVF yqR en I y aVL.
d-QRS>0.12 sg y rSR’en V6
e-QRS>0.4sg y QS en V1

2) El bloqueo de rama derecha se identifica por:
A-QRS>0.12 sg y rSr'en V1
b-QRS>0.12 sgy QS en V1
c-Eje izquierdo; S en ILII,aVF y qR en [ y aVL
d-QRS>0.12 sg y rSR’en V6
e-QRS>0.4sgy QS en V1

3) EI HBALI se identifica por:
a-Eje izquierdo; qR en ILIIL,aVF; rSen Iy aVL
B-Eje izquierdo; qR en I y aVL ; 1S en ILIII, aVF.
c-Eje izquierdo; rSR"en ILIII,aVF
d-Eje derecho; rS en ILIIT,aVF
e-Eje derecho; qR en [ y aVL

4) El HBPI se identifica por:
A-Eje derecho; qR en ILIII,aVF, rSen [y aVL
b-Eje izquierdo; qR en I y aVL; rS en II, III,aVF.
c-Eje izquierdo; rSR"en ILIII,aVF
d-Eje derecho; S en ILIII,aVF
e-Eje derecho; qR en I y aVL

5) En el bloqueo AV de primer grado:
a-unas ondas P se conducen y otras no
b-todas las ondas P se conducen
c-PR>(.2
d-hay alargamiento progresivo del PR
E-b y ¢ son ciertas.

6) En el bloqueo AV de 2° tipo Mobitz I:
a-PR>0.2
b-hay acortamiento progresivo del PR hasta que una P no conduce
C-hay alargamiento progresivo del PR hasta que una P no conduce
d-Todas las P conducen, pero el PR se alarga y acorta secuencialmente
e-hay P que no conducen, sin alargamiento progresivo previo del PR

7) En el bloqueo AV de 2° tipo Mobitz II:
a-Hay acortamiento progresivo del PR hasta que una P no conduce
b-hay alargamiento progresivo del PR hasta que una P no conduce
C-Hay P que no conducen, sin alargamiento progresivo previo del PR
d-PR>0.2
e-todas son falsas
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8) En el bloqueo AV de tercer grado:
a-ninguna onda P es conducida
b-hay disociacion auriculo-ventricular
c-Los complejos QRS pueden resultar anchos o estrechos
d-a y b son ciertas
e-a, b y c son ciertas

9) Son signos de crecimiento auricular izquierdo:
a-ondaP>2.5mmy<0.12 sg
b-ondaP <2.5mmy<0.12 sg
c-ondaP>0.12mmy<2.5sg
D-P melladay > 0.12 sg
e-P mellada y <0.12 sg

10) Son signos de crecimiento auricular derecho:
A-ondaP>2.5mmy<0.12 sg
b-onda P <2.5 mmy<0.12 sg.
c-ondaP> 0.12mmy <2.5sg
d-P mellada y >0.12 sg
e-P mellada y <0,12 sg

11) Son signos de crecimiento ventricular derecho:
A-enV1: R>7mmy R/S>1
b-en V6: R> 7TmmyR/S>1
c-onda R en V5 mas onda S en V1 > 35 mm
d-onda R en ILIIl y aVF > 7 mm
e-onda P en V1 >7 mm

12) Son signos de crecimiento ventricular izquierdo:
a-en V1: R>7mmy R/S >1
b-en V6: R>7 mm y R/S>1
C-onda R en V5 mas onda S en V1 > 35 mm
d-onda R en ILIII,aVF > 7 mm
e-onda P en V1 >7 mm

13) El eje normal se localiza entre:
A-+90°y -30°
b-+120°y -30°
c-+90° y +10°
d-+120°y +45°
e-+90° y +45°

14) El sindrome de WPW se identifica por:
a-PR corto(<0,12), onda U y QRS ensanchado
b-PR corto(<0.4), onda epsilon y QRS ensanchado
c-PR corto(<0.4), onda delta y QRS ensanchado
D-PR corto(<0.12), onda delta y QRS ensanchado
e-PR entre 0.2 y0.12, onda delta y QRS ensanchado.
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15) El electrodo que corresponde a la derivacion V4 se localiza en
A-linea medio clavicular a nivel del 5° espacio intercostal izquierdo
b-linea paraesternal derecha a nivel del 4° espacio intercostal
c-linea axilar media a nivel del 5° espacio intercostal izquierdo.
d-linea paraesternal izquierda a nivel del 4° espacio intercostal.
e-linea axilar anterior a nivel del 5° espacio intercostal.

16) En el registro estandar el equipo se calibra:
A-1 mV son 10 mm y a la velocidad de 25 mm/sg
b-1 mV son 5 mmy a la velocidad de 25 mm/sg
c-1 mV son 15 mm y a la velocidad de 25 mm/sg
d-1 mV son 10 mm y a la velocidad de 50 mm/sg
e-1 mV son 10 mm y a la velocidad de 75 mm/sg

17) Se denomina punto J:
a-el punto en el que comienza el QRS
b-el punto mas elevado de la onda R
c-el punto de inicio de la onda T
d-el punto medio entre el inicio de laR y el finaldela T
E-el punto en el que termina el QRS y empieza el segmento ST.

18) El intervalo PR corresponde al comprendido entre:
a-el final de la onda P y el inicio de la R y su duracién normal de 0,12 a 0,20
b-el inicio de la P y el final del QRS y su duraciéon normal es menor de 0,2
c-el inicio de la P y el inicio del QRS y su duracion normal es mayor de 0,12
d-el final de la P y el inicio del QRS y su duracion normal va de 0,12 a 0,2
E- el inicio de la P y el inicio del QRS y su duracion normal de 0,12 a 0,2

19) El intervalo QT va desde:
a-el inicio del QRS hasta el iniciode la T
b-el inicio de la onda R hasta el inicio de la T
c-el final del QRS al final de la T
d-el final del QRS al inicode la T
E-el inicio del QRS al final de la T

20) La localizacién de isquemia en cara inferior se identifica como T- en:
a-V3y V4
b-IyaVL
c-V5y V6
D-IL, Il y aVF
e-V1y V2

21) Una lesion subepicardica anteroseptal se identifica como:
a-ascenso de ST de V3 a V6
b-ascenso de ST en Iy aVL
c-descenso de ST de V1 a V3
d-descenso de ST en ILIII,aVF
E-ascenso de ST de V1 a V3
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21) Una lesion subendocardica lateral se identifica como:
a-Ascenso de ST en I, III, aVF
b-ascenso de ST en I, aVL, V5 y V6
C-Descenso de ST en I,aVL, V5, V6
d-descenso de ST en aVR y aVL
e-descenso de ST en ILIIl y aVF.

22) La taquicardia ortodromica en el WPW:
A-Mecanismo de reentrada, bajando el estimulo por el nodo.
b-Presenta ondas P distantes del QRS.
c-Taquicardia ritmica de QRS ancho.
d-presenta ondas P positivas en cara inferior.
e-mecanismo de reentrada bajando el estimulo por la via accesoria

23) Ante una taquicardia ritmica a 150 Ipm con QRS estrecho debemos pensar en:
a-fibrilacion auricular
B-flutter auricular con conduccion 2:1
c-flutter auricular con conduccién 1:1
d-taquicardia ventricular
e-taquicardia auricular multifocal.

24) En el trascurso de una la pericarditis aguda podemos encontrar:
a-descenso del PR
b-ascenso del ST en colgadura
c-ondas T- difusas
d-a y b son ciertas
E-todas son ciertas

25) En lo que se refiere a la velocidad normal del trazado, un cuadro de 1 mm de lado
corresponde a:

a-0.2 sg

b-0.12sg

c-0.4 sg

D-0.04 sg

e-1sg
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ALGORITMOS:

RITMO SINUSAL:

a) Onda P que es positiva en Il y negativa en aVR
b) Frecuencia entre 60 y 100 Ipm
¢) Toda P debe ir seguida de un QRS.

FRECUENCIA CARDIACA:

300, 150, 100, 75, 60.
Si es menor de 60 contar los latidos contenidos en 30 cuadros grandes x 10

EJE ELECTRICO:

-90°

INDETERMINADO IZQUIERDO
-30°

+180° 0°

DERECHO NORMAL

90°



CRECIMIENTO AURICULAR:

T~

ONDA P

AMPLITUD

DURACION

VN

<2,5 mm

A\ 4

Modo negativo en
V1>0.04 mm.s

> 2.5 mm

<0.12 sg

>0.12 sg

}

Crecimiento
de AD

.

/ |

Normal

Crecimiento
biauricular |

1

CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO:

-R enV1>7mm, 6 R/SenV1>1 6 R/Sen V6<1

-eje derecho.

CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO:

Crecimiento
de Al

-Sen VI mas R en V5 > 35 mm

-eje izquierdo

-S mas baja mas R mas alta en precordiales >45mm.
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BLOQUEOS DE RAMA:

ORS

4//\.

<0.12 >0,12
V1
rS en ILIII,aVF gR en ILIIL,aVF
gR en LLaVL rSenl, aVL
eje izquierdo eje derecho QR 0%
v NO v v v \ 4
HRAT HRPI RCRD RCRI TCIV
v

NORMAT.

CARDIOPATIA ISQUEMICA:
TISOTTEMTA
STTREPICARDICA STTRENDOCARDICA
ONDA T
\ 4 v
ONDA T ONDA T
NEGATIVA ALTAY
POSITIVA
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T.ESTON

/\

SUBEPICARDICA STTRENDOCARDICA
ST
\4 A 4
ASCENSO DEL ST DESCENSO DEL ST
NECROSIS
HIPERTROFIA
BCRI VENTRICULAR
ONDA
Q
TROMBOEMBOLISMO
FPOC PULMONAR
MIOCARDIOPATIA SDME
HIPERTROFICA WPW
LOCALIZACION:
VI,V2V3ooeeeeeeen ANTEROSEPTAL
V3, V4 oo ANTERIOR
AVA A Y LATERAL
| A4 SO LATERAL ALTO
ILILAVE e, INFERIOR
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SDODME DE WOT FF-PARKINSON-WHITE

-PR corto <0,12 sg
-onda delta.
-QRS ancho.

SDODME DE T.OWN-GANONG-T EVINE

-PR corto <0,12 sg
-QRS normal
-taquicardias paroxisticas frecuentes

HAZ DE MAHATM

-PR normal
-onda delta
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Imagen 13.- Necrosis-lesion anterior
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Imagen 14.- Necrosis-lesion anteroseptal
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Imagen 17.- Taquicardia sinusal

Imagen 18.- Extrasistole auricular
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Imagen 19.- Flutter auricular
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Imagen 28.- Bloqueo AV de primer grado
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Imagen 29.- Bloqueo AV de 2° tipo Mobitz I
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Imagen 31.- Marcapasos
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_ Filter 35 Hz

Imagen 33.- Sobrecarga ventricular izquierda
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