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CARAS DE CADA DERIVACION:

DI Lateral AVR V1 Septum | V4 Anterior
DIl Inferior | AVL Lateral V2 Septum | V5 Lateral
DIl inferior | AVF Inferior | V3 Anterior | V6 Lateral

SECUENCIA DE LECTURA PASO A PASO
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PR

. QRS
. QT
. Alteraciones de la repolarizacion (ST)

. Calidad del ECG
. Ritmo
. Frecuencia cardiaca
. Eje eléctrico

Otras alteraciones

0. Anexo:

a. Arritmias.
b. Medicamentos que bloquean el nodo A-V.
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CALIDAD

Determinar si la velocidad, la amplitud y los filtros son normales.

aobkrown=

Velocidad: 25mm/s

Amplitud TmV/10mm

Filtro 0.15-100 Hz

Ver que estén realizadas las 12 derivaciones
Determinar que no existan artefactos

RITMO:

Requisitos para ser un ritmo sinusal:

1.

ok wd

Ondas P positivas en DIl y negativas en aVR
Todos los QRS precedidos por ondas P

RR regular

FC 60 a 100Lpm

QRS estrecho

PR: 0.12a0.20
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FRECUENCIA CARDIACA:
RR Regular:

Por cada segundo hay cinco cuadros grandes, por tanto, en un minuto hay 300 cuadros
grandes. Teniendo en cuenta esto, se puede calcular la frecuencia cardiaca midiendo
el intervalo RR mientras que el ritmo sea regular.

Explicacion: buscar un QRS que “caiga” sobre una linea gruesa y contar cada
cuadrado grande hasta el siguiente QRS asi: 300-150-100-75

RR irregular:

- La hoja de electrocardiograma solo registra 10 segundos, por lo tanto, se deben
contar todos los QRS que hay y multiplicar por 6.

- Boli BIC (registra 6 segundos = 30 cuadrados grandes): contar todos los QRS
que hay en 6 segundos y multiplicar por 10. En caso de tener una tira de monitor
que registra mas de 10 segundos.
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EJE CARDIACO:

Da informacién acerca de hipertrofia ventricular derecha o izquierda, adicional a otras
patologias como embolia pulmonar (eje desviado a la derecha) o defectos de la
conduccion.

Valoracion rapida (segun polaridad de QRS en DI-DII-AVF):

DI DIl AVF

+ + NORMAL

+ - + NORMAL

+ - - IZQUIERDO
- + DERECHO
- - EXTREMO

Valorar la polaridad del QRS en
derivaciones periféricas

Fijarse en derivaciones aVR, DI y aVF
Mirar hacia donde va el vector (QRS
mas positivo), en cual es isobifasico y
cual es negativo.

Ejemplo:

QRS + en aVF y DI, -en aVR (eje
normal)

Calculadora de Eje Cardiaco (my-ekg.com)
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PR:

Se debe medir desde el inicio de la onda P hasta el inicio del QRS, debe medirse en la
derivacion que tenga la onda P mas alta y ancha y con el QRS mas prolongado.

Normalmente mide entre 0.12 a 0.20 segundos (3 a 5 cuadritos pequefos).

Prolongacioén del PR = Bloqueo AV:

1. Primer grado: prolongacion fija del PR (siempre miden lo mismo).

2. Segundo grado:
a. Mobitz I: Alargamiento progresivo del PR hasta que una onda P no
conduce (fendmeno de Wenckebach).

b. Mobitz II: PR prolongado sin prolongacién progresiva, pero con onda P
que no conduce

c. Tipo 2:1: onda P conducida alterna con onda P bloqueada
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d. Avanzado: mas de 2 ondas P no conducidas.

3. Tercer grado o AV completo: Genera una desconexion completa entre la
actividad eléctrica auricular y ventricular. Existe una disociacion completa entre
las ondas P y los QRS, y las frecuencias de auricula y ventriculo son distintas.

0JO: la morfologia del QRS depende de dénde se genere el estimulo, si se
genera sobre el inicio del Haz de His sera un QRS estrecho, si se genera por
debajo de la bifurcacién del Haz de His los QRSs seran anchos.

Tener en cuenta también que puede estar acomparnado de bloqueos de rama, o
puede existir también fibrilacion auricular asociada a bloqueo AV completo.

Acortamiento del PR:

Intervalo menor a 0.12 segundos (3 cuadritos), puede ser causado por un sindrome de
preexcitacion, un marcapasos ectopico, entre otros.

En el caso del Wolf-Parkinson-White, existe una onda delta que precede al QRS.

Laura M. Acosta Ortegdén
R4 MF&C



QRS:

Alteraciones en la conduccién del haz de His, las cuales provocan una modificacion en
la forma en que los ventriculos se despolarizan, generando asi una modificacién del
QRS.

Haz de His se divide en dos ramas:

1. Derecha: estimula VD y el tercio derecho del septo interventricular.

2. lzquierda: estimula el VI y dos tercios izquierdos del septo interventricular.
a. Fasciculo anterior: estimula la region anterosuperior del VI.
b. Fasciculo posterior: estimula la region posteroinferior del VI.

Hay bloqueos incompletos derechos e izquierdos, pero jhemibloqueos solo hay
izquierdos!

HEMIBLOQUEOS:

Cuando existe una lesién de alguno de los 2 fasciculos, se produce una desviacion
marcada del eje cardiaco, NO ENSANCHA QRS.

Hemibloqueo Anterior Hemibloqueo Posterior

Eje lzquierdo Eje Derecho

Derivaciones periféricas (polaridad del QRS):

DI: + aVR: +/- DI: - aVR: +/-
DIl - avL: + DIl: + aVvL: -
DIII:- aVF: - DI+ aVF: +

Pe ne ne da pe na
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0JO:

e Blogueo de ambos fasciculos = Bloqueo completo de rama izquierda
e Bloqueo de un fasciculo + Bloqueo de rama derecha: bloque bifascicular
(requiere marcapasos)

BLOQUEOS COMPLETOS:

RAMA DERECHA

RAMA IZQUIERDA

Ensanchamiento
de QRS (>0.12s)

Ensanchamiento
de QRS (>0.12s)

Patréon rsr’, rsR’ o
rSR en V1-V2

T negativa V1-V2

QS orSen V1

S que no pincha
en V6 (anchay
roma)

R monofasica en
Dly V6

BRD

BRI

e FEl tratamiento del bloqueo completo
es tratar la causa

e BCRD sin cardiopatia asociada no
requieren tratamiento

e BCRD + hemibloqueo = mayor
riesgo de BAV completo

e BCRD + BCRI (bloqueo alternante)
= marcapasos definitivo

e [Esta asociado a alteraciones de la
repolarizacion = descenso del ST y

ondas T — en V5-V6

e FEl tratamiento del bloqueo completo
es tratar la causa
e Dolor toracico + bloqueo de novo =

SCACEST
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BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA:

1. Misma morfologia que el bloqueo completo, pero con QRS menor de 0.20ms.
Patron de rsr', rsR' o rSR' en V1 o V2.
2. Las ondas R' o r' suelen ser mas anchas que las ondas R iniciales.

- Entre el 5 al 10% de personas lo tienen

- No tiene relacion con factores de riesgo cardiovascular

- 35-50% de atletas lo tienen (por aumento de masa muscular, no por
enlentecimiento del impulso eléctrico).

BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA IZQUIERDA:

1. Duracion de QRS 0.10-0.12s

2. Patrdn de hipertrofia ventricular izquierda

3. Deflexion intrinsecoide mayor a 0.6s en V4, V5, V6 (desde inicio de q hasta pico
maximo de la R)

4. Ausencia de Q en DI, V5-V6.
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QT:

Se mide desde el inicio de la onda Q hasta el final de la onda T. Representa la sistole
eléctrica (despolarizacion-repolarizacion) ventricular.

Varia dependiendo de la frecuencia cardiaca, mas rapida = mas corto y viceversa (por
eso existe el QT corregido).

Hay varias férmulas, pero se puede ver en el papel de electrocardiograma o con
calculadoras virtuales.

e Fdérmula de Fridericia:®* QTc = QT / RR™
e Foérmula de Framingham:* QTc = QT + 0.154 (1-RR)

PROLONGADO: Mayor a 0.40s en hombres y 0.46s en mujeres
¢, Por qué es importante?

Pueden generar arritmias como torsade de pointes o taquicardia ventricular y paro
cardiaco (muerte subita).

¢ qué hacer?: buscar la causa: farmacos, electrolitos, isquemia, cetoacidosis entre
otros.

CORTO: Menor a 0.35s
¢ Por qué es importante?
También puede generar arritmias que induzcan la muerte subita.

Causas: hipercalcemia, hiperpotasemia, uso de digoxina, hipertermia, entre otros.
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ST:

Plano o isoeléctrico, comparar con el TP del complejo previo. Se toleran variaciones de
hasta 0,5 mm.

e ELEVACION:
e Dentro de la normalidad: 1 a 1.5 mm, convexo, con morfologia normal, en
precordiales derechas
e DESCENSO:
e Dentro de la normalidad: durante la actividad fisica, pero presenta un
ascenso rapido (pendiente ascendente).

INFARTO:

En IAM se relaciona con obstruccion aguda coronaria; puede mostrarse como
descenso o elevacion del ST dependiendo del grado de oclusion de la arteria coronaria.

e ELEVACION: signo temprano, sinénimo de oclusién aguda y completa de una
arteria coronaria. DEBE SER PERSISTENTE Y AL MENOS EN 2
DERIVACIONES CONTIGUAS

e DEPRESION: También es un signo temprano, pero se correlaciona con la
oclusion incompleta de la arteria coronaria. Puede ser transitoria y es un signo
de alteracién durante la prueba de esfuerzo. TAMBIEN EN 2 DERIVACIONES
CONTIGUAS.

Imagen especular: cuando hay una depresion del ST puede haber una elevacion
en derivaciones contrarias (la imagen que marca la localizacién del dafio es
donde esta la elevacion del ST)
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OTRAS CAUSAS DE ELEVACION Y DESCENSO DEL ST:

ELEVACION:

Repolarizacion
precoz:

ST concavo con
empastamiento final del
QRS (elevacion del
punto J >0.1mV), con
onda T picuda.

Pericarditis
aguda

Fase 1: elevacion
concava del ST en
todas las derivaciones
(excepto V1 y aVR)

Fase 2: Normalizacion
del ST y aplanamiento
delaT

Fase 3: inversion de la
onda T sin aparicion de
onda Q

Hiperpotasemia

Leve: Onda T altay
picuda.

Moderada:
aplanamiento de la
onda P.

Grave: Taquicardia
ventricular.

Hipotermia T° <35°C. Aparicion de
Onda J, prolongacion
de PR, QRS, QT.

Brugada Tipo 1: elevacion

coéncava y prominente
del ST>2mmcon T
negativa (V1-V2)
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Tipo 2: Elevacion del ST
>2 mm con descenso
posterior (pero
mantenido), seguido de
T positiva

Tipo 3: Similar a tipo 2
en silla de montar, pero
elevacion es <1 mm

DESCENSO:

Impregnacion digitalica
(dosis terapéutica, la
intoxicacion produce
arritmias)

Descenso concavo
Hacer siempre niveles de

digitalicos en sangre
(normal: 0.5ng/mL a

1ng/mL)

Hipopotasemia

Niveles <3 mEq/L
producen descenso del
ST, aplanamientode la T
y aumento de la amplitud
de onda U

Hipertrofia ventricular
izquierda

R altas en V5-V6, S
profundas en V1-V2,
descenso de ST en |, V5
y V6
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OTRAS ALTERACIONES:
Onda P:

Muestra la despolarizacion auricular. Mide entre 0.12 y 0.20 s (3-5 cuadritos pequefos).

Onda P normal

Crecimiento auricular derecho
Crecimiento auricular izquierdo
4. Crecimiento biauricular

wn =

Onda Q patolégica:
Aparece en la evolucion natural del SCACEST y se asocia a necrosis del miocardio.
¢, Cuando es patologica?

e Derivaciones periféricas si es >0.04s y >2mm de profundidad o mas de 25% de
la onda R siguiente.
En V1-V3
En V4-V6 si es mayor de 0.04s de ancho, >2mm de profundidad o mas de 15%
de la onda R siguiente.

e En DIl y aVF la onda Q puede durar mas de 0.04s (normal)

Laura M. Acosta Ortegdn
R4 MF&C



ANEXO 1
TAQUIARRITMIAS

RR Regular irregular
QRS Estrecho Taquicardia sinusal Fibrilacién auricular
Flutter
TPSV
QRS Ancho TV Fa bloqueada
Fa preexcitada
TV polimorfa
FV

Ritmos desfibrilables: TV sin pulso y fibrilacién ventricular

REGULARES:

Taquicardia sinusal:

FC >100Lpm

PR: normal

P presentes

QRS estrecho (<0.12s)

Flutter auricular:
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Presencia de ondas de sierra

Frecuencia auricular: 240-300 x minuto

Frecuencia ventricular: variable, puede ser normal o estar acompanada de otras
alteraciones

Taquicardia_paroxistica supraventricular (TPSV):

FC >100Lpm

PR: normal

P presentes

QRS estrecho (<0.12s)

Taquicardia ventricular:

RR regular
FC 140-200Lpm
QRS ancho

Puede haber una disociacion auriculoventricular
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IRREGULARES:

Fibrilacién auricular:

RR irregular

QRS estrecho

Frecuencia cardiaca varia segun respuesta ventricular
Ondas P ausentes o fibrilatorias

Fibrilacién auricular bloqueada (Bloqueo de rama izquierda):

¥i

RR irregular

Puede confundirse con taquicardia ventricular (REVISAR RR)
QRS ancho

Valorar electrocardiogramas previos del paciente

Fibrilaciéon auricular preexcitada:

Existen vias de conduccion accesorias, 1o que hace que el impulso eléctrico se
transmita mas rapido al ventriculo y, a la vez, facilita la aparicién de arritmias
potencialmente mortales debido a la activacion ventricular rapida. Usar Procainamida.

Evitar medicamentos que blogqueen el nodo AV (Anexo 2).
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QRS ancho o variable (morfologia cambia de latido a latido)
RR irregular

Antecedente de WPW

FC 220-300 Lpm (en una Fa rara vez es >180Lpm)

Taquicardia ventricular polimorfa

Disociacion auriculoventricular
No se ven ondas P

FC: 120-250 Lpm

QRS ancho, variable

Fibrilacion ventricular

e Complejos irreconocibles
e Aparente FC en torno a 150-500 Lpm
e Amplitud de QRS variable
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ANEXO 2:

Medicamentos que actuan sobre el nodo auruculoventricular

Clase

Medicamento

Mecanismo de accion

Betabloqueantes

Metoprolol, propranolol,
esmolol, atenolol

Blogquean nodo AV y
facilitan la conduccion por
la via accesoria

Calcioantagonistas no
dihidropiridinicos

Verapamilo, diltiazem

Bloguean nodo AV y
facilitan la conduccion por
la via accesoria

Digitalicos

Digoxina

Aumenta tono vagal y
bloquea el nodo AV,
acorta el periodo
refractario de la via
accesoria

Adenosina

Adenosina

Bloqueo AV completo
transitorio, pero NO de la
via accesoria

Amiodarona

Amiodarona

Facilita la conducciéon por
la via accesoria; puede
producir arritmias graves.
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