
ECG para ingreso laboral de
hombre de 29 años – 2008

Dr. Luciano Pereira

Saludos a todo el foro. 
Hace unos días recibí a un hombre que acudió a realizarse un ECG para ingresar a una 
empresa de Seguridad Privada. Decidí enviarlo al maestro Pérez Riera con estas 
observaciones: "Me llaman la atención la morfología de R en cara inferior, la progresión 
lenta de R en precordiales y las T negativas simétricas en cara lateral. ¿Isquemia? 
¿Repolarización precoz? ¿Bloqueo de rama izquierda?".
De entrada no les contaré las respuestas de Andrés, esperando vuestros comentarios 
previos.

Un abrazo.

Luciano Pereira

OPINIONES DE COLEGAS

Estimado Dr. Luciano:

¿Están bien rotuladas las derivaciones?



Saludos,

Javier García Niebla

Con relacion al ECG, la primer cosa que llama la atención es la inversión de electrodos: 
brazo derecho por brazo izquierdo, de donde DI esta invertida, DII es DIII y viceversa, 
aVR es aVL y viceversa y aVF es aVF.
En segundo lugar, tiene una zona de inactivación que compromete al tercio inferior del 
septum y pared libre o anterolateral; reciente, a juzgar por la repolarización en V5-V6, y 
demás difícil evaluación en V2-V3 por estar a medio standard.
Las alteraciones de la repolarización en la cara inferior compatibles con Hipertrofia 
Ventricular Izquierda, confirmarían la necrosis lateral por la verticalización del eje en 
presencia de HVI, mas los bajos voltajes de las derivaciones izquierdas en ambos planos.

Jose Luis Suarez
Hospital Santojanni
Buenos Aires

Perfectamente. Se descarta mala colocación de electrodos.

Luciano Pereira

Es un electrocardiograma patológico. Gran predominio de VI, en zonas basales también. 
Descartar MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA. 
Seguro algun click MS y/o soplo sistólico tardío basal tiene....buscarlos. Atte

Pedro Guillermo Bustos

Les transcribo mis intercambios de mensajes con el Dr. Pérez Riera sobre el trazado. 
Les reitero que no conocía al paciente y sólo hice el ECG como parte de un examen 
admisional a una empresa de seguridad privada. 
Ahora estoy rastreándolo para proseguir los estudios. Más adelante les comunicaré 
novedades.
Saludos.

Luciano Pereira

-----

Querido Luciano este adulto jovem de 29 a apresenta um padrão de área eletricamente 
inativa antero-lateral. Eu faria estudo de fatores de risco, ECO e obrigatoriamente estudo 
hemodinâmico. Impressiona-me como suspeito de síndrome de (Bland-White-Garland 
syndrome) origem anômala da coronária esquerda da artéria pulmonar. Levanta forte 
suspeita opadrão QR9 e ausência de onda Q nas derivações de parede inferior é 
considerado típico e de elevada sensibilidade. A entidade é conhecida ALCAPA.Se 
diferencia da ARCAPA (Anomalous origin of the Right Coronary Artery from the Pulmonary
Artery) por ser mais severa. 
Diferentemente de a origem anômala da coronária esquerda da AP (ALCAPA), não é letal 
na infância o adolescência apesar de que caso de morte súbita podem existir. Em forma 
não invasiva (no se sitem este recurso) o diagnóstico se faz por Multislice Computed 



Tomography (MSCT) método que permite visão tridimensional das coronárias em forma 
não invasiva. Este método parece ser superior a la angiografa invasiva. O tipo adulto: 
caracterizada por ausência de sintomas precoces.
Meu conselho fazer cate para descartar coronária com origem anômalo.
Andrés.
----

Obrigado, Andrés. Aun cuando no podría hacer un análisis tan minucioso del trazado 
como vos, ya me "olía" algo raro en el mismo. No tenemos MSCT en Ciudad del Este. 
Hay un aparato en Asunción, pero de ahí a que este hombre pudiera acceder al mismo lo 
veo lejano. No obstante, lo intentaremos. Si fueras vos quien decidiera, ¿lo dejarías hacer 
su trabajo como guardia?
En realidad, tal trabajo está casi exento de mayores riesgos, pues consiste en estar a la 
entrada de un country club, pedir documentos a los visitantes y cosas así.
Un abrazo y thanks again.

Luciano

Si lo dejaria mas debes alertarlo que si hace fuerza el puede raramente tener SD. Debes 
ser claro. Sacate la responsabilidade, Puede ser que no sea este diagnóstico raro que 
estou susspeitando mas deves condicionar todo ao resultado do Cateterismos. Quando 
faças o pedido deves colocar tua hipotese diagnóstica porque si el hemodinamicista 
émedio inexperiente pode passar batido.

Abraço.

Querido Luciano este diagnostico claro não é de certeza Existen otras possibilidade de 
infarto em jovens tais como:

1) Vasoespasmo com trombose super-imposta;
2) Diseccão coronária
3) Estados de hipercoagulables
4) Intensa estimulação simpática
5) Doença coronária não ateroesclerótica
6) Intoxicação alcoólica aguda
7) Estados protrombóticos com lesão endotelial relacionado ao cigarro
8) Uso de cocaína: induzindo espasmo coronário que pode conduzir a arritmias, IM o 

aceleração do processo ateroesclerótico 
9) Doenças sistêmicas
10) Seqüela de miocardite.

Deves descartar clinicamente estas etiologias.

Andrés R. Pérez Riera

Los electrodes estan revertidos.

Arnaldo Carvalho, MD
Clinical Associate Professor
SIU School of Medicine
Springfield, IL

Puede tener dextrocardia

Dr. Amilcar Lezcano



Prezado Luciano, como complemento ao meu rápido comentário lhes envio as numerosas
e raras causas de infarto10% dos infartos ocorrem em pessoas <45 anos. Entre pessoas 
jovens (entre 18-44 anos) a síndrome coronária aguda pode ser observada como 
conseqüência de:

1) Hipertensão (1)
2) Tabagismo (1)
3) Associação tabaco/maconha (2)
4) Espasmo Coronário (3)
5) Abuso de Cocaína (4)
6) Abuso de anfetaminas (5)
7) Diabetes mellitus em especial aqueles com comprometimento mesmo eve da função 
renal (6)
8) Hipercolesterolemia familiar com muito elevados níveis de colesterol aproximadamente 
1 em 110,000 pessoas são afetadas (7). 
9) Transplantados (receptores) (8). Estes pacientes sofrem aterosclerose acelerada pela 
terapia imunossupressora.
10) Obesidade severa (9)
11) Hipertiroidismo associado a vasoespasmo coronario e IM e subseqüente angina 
eutiroidea (10)
12) Defeitos congênitos: Estenose ostial coronária após reparo da transposição das 
grandes artérias.
13) Origem anômala das artérias coronárias da artéria pulmonar e outras anomalias 
coronárias (11)..

(13a) Origem anômala da artéria descendente anterior da artéria pulmonar 
(ALCAPA), Bland-White-Garland syndrome

(13b) Origem anômala da artéria coronária direita da artéria pulmonar (ARCAPA). 
(Anomalous right coronary artery arising from the pulmonary artery)

(13c) Origem anômala da artéria circunfexa da artéria pulmonar.
(13d) Origem anômala do tronco de coronária esquerda da AP (right-sided origin of 

the left main coronary artery)
(13e) Fístulas coronárias (coronary artery fstulas)
(13f) Dupla artéria coronária (double right coronary arteries)
(13g) Ausência de artéria circunfexa (absence of the left circumfex artery)
13h) Ausência de coronária direita (absence of the right coronary artery)

14) Síndrome de Marfan (12).
15) Doença de Kawasaki (13).
16) Arterite de Takayasu (14)
17) Médio necrose cística da base aórtica com dilatação não Marfan (15) 
18) Dissecção coronária.1) Dissecção Primária espontânea coronária é uma condição 
rara. Ocorre com maior freqüência em mulheres jovens e está relacionada a gestação no 
período periparto ou usando contraceptivos. Clinicamente se apresenta como angina 
instável IM e ICC.Se observa infamação periadventicial e dissecção plana dentro da 
média ou entre a média e adventícia (16) 
19) Defeitos de coagulação: O sistema hemostático possui uma intrincada organização 
que mostra bioperiodicidade circadiana (nas 24h do dia) circaseptan (aproximadamente 
en 7 dias) mensal e circa-anual (anualmente). A interação de ritmos variáveis participando
no mecanismo da hemóstases determina risco transitório de eventos trombóticos como o 
IM e derrame e eventos hemorrágicos cada um com um momento predominante. O ciclo 
circadiano infuencia a nível vascular, celular, e nos fatores de coagulação favorecendo a 
trombose no momento de menor atividade fbrinolítica.
As causas mas comuns desta condição são: Púrpura trombocitopênica idiopática, 
coagulação intravascular disseminada, tromboflia hereditária, defciência 
congênita da proteína S, defciência do fator V de Leiden, defciência congênita de 
anti-trombina III, defciência do fator XI, defciência de proteína C, púrpura de 
Henoch-Schoenlein, enfermidade de von Willebrand's, síndrome antifosfolipídico, 
lupus eritematoso sistêmico, hemoflia, trombocitose escencial etc.
20) Infarto de miocárdio Pos-traumático. (17) 
21) Miocardite (4)



22) Progeria ou síndrome de Hutchinson-Gilford. Hutchinson Gilford progeria 
syndrome (HGPS) responsável por uma laminopatia A (truncação) o maior componente da
lamina nuclear e do esqueleto nuclear com envelhecimento prematuro e infarto precoce 
eventual.
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Abraços a todos

Andrés R. Pérez Riera

Coincido con el doctor Lezcano

Elida Fabiana Chaud

Reitero la interpretación y por supuesto adhiero al mensaje del Dr. Carvalho:

Los electrodes estan revertidos.



José Luis Suárez

El Dr. Carvalho y Ud. están equivocados. Los electrodos fueron bien colocados. Me 
cercioré de ello porque yo estuve presente durante el trazado y cuando lo iba mirando 
correrlo confrmé. Estoy cada vez más entusiasmado con sus opiniones.

Saludos.

Luciano Pereira

Al no existir morfología de ventrículo derecho (rS) en V5-V6 se descarta dextrocardia.
Me llama la atención el bajo voltaje de las ondas P sobre todo en precordiales.
Es cierto que cuando en un ECG el eje del QRS se desvía a la derecha, es habitual 
observar morfología QR en DI y QS o rS en aVL si intercambiamos los electrodos de los 
mmss. Sin embargo en este caso, me parece que las derivaciones de la cara inferior 
siguen una progresión lógica y esto va a favor de correcta colocación de electrodos de los
brazos.

Saludos,

Javier García Niebla

Este trazado es francamente patológico. Empezamos por las ondas P las cuales son de 
escasísimo voltaje hecho que en un hombre joven debería ser totalmente lo contrario; 
incluso si miramos con detalle hay alguna derivación que muestra distinta morfología.
Descarto totalmente la dextrocardia y creo que no hay inversión de electrodos; apoyo las 
palabras de Andrés de que existe un infarto anterolateral de allí la Q enorme de D1 que 
hace confundir con cambio de electrodos. 
No voy a entrar en etiologías dado que los conceptos del prof. Riera me parecen harto 
sufcientes. Creo ademas que existe una HVI.

Un abrazo a todos

Carlos Lavergne

Saludos a Todos: 
Realmente este ECG da para pensar y buscar; un hombre joven 'aparentemente sano', 
examinándose para lograr un trabajo físico, que aunque no sea muy demandante, al 
menos tendría que trabajar de pie casi toda su jornada; sin una gran historia clínica ni 
datos importantes que consignar en el Ex. físico. 
No me parece que clasifque para variante normal, pero podría ser una malformación 
congénita 'del adulto' (que según lo que he podido leer, cada vez son más frecuentes, al 
menos en su diagnóstico) que no sea muy sintomática; quizás una forma de HT pulmonar 
primaria o secundaria en sus estadíos iniciales. 
Lo que sí me parece, es que los electrodos sí están bien colocados, ya que creo que en 
aVR deberían ser + las ondas P y QRS y quizás la T. 
Quizás una de las claves en este ECG esté en las muescas que se observan en la rampa 
descendente del QRS en las derivaciones inferiores; y otra las pequeñas ondas P, que en 
algunas derivaciones prácticamente no se aprecian. 
Que estén bien y hasta pronto, 

Dr. Ricardo Pizarro.



Con relación al ECG, la primer cosa que llama la atención es la inversión de electrodos: 
brazo derecho por brazo izquierdo, de donde DI está invertida y donde dice DII en 
realidad vemos DIII y por supuesto donde dice DIII estamos viendo DII, donde dice aVR 
en realidad estamos viendo aVL y viceversa porque justamente el electrodo del brazo 
derecho está en el brazo izquierdo y viceversa. aVF es aVF.(Miembro inferior contra el 
cero).
El análisis de las derivaciones del plano horizontal obviamente no guarda relación alguna 
con el cambio de los electrodos.
En segundo lugar, tiene una zona de inactivación que compromete al tercio inferior del 
septum y pared libre o anterolateral; reciente, a juzgar por la repolarización en V5-V6, y 
demás difícil evaluación en V2-V3 por estar a medio standard.
Las alteraciones de la repolarización en la cara inferior compatibles con H.V.Izq., 
confrmarían la necrosis lateral por la verticalización del eje en presencia de HVI, más los 
bajos voltajes de las derivaciones izquierdas en ambos planos.

En el plano horizontal no tiene patente de ninguna de los tres tipos de H.V. Derecha, no 
tiene desplazamiento anterior del QRS, mas bien todo lo contrario, ni tampoco tiene 
fuerzas fnales a la derecha, S importantes en precordiales izquierdas, o la patente S3 > 
S2 de la HVD tipo "C".
En cuanto a la inversión de los electrodos, en la inversión brazo derecho x brazo 
izquierdo, el único cambio que produce en aVR, es que aparece en el lugar de aVL ya que
su morfología no hay razón para que se altere dado que es una derivación unipolar 
ampliada.

Jose Luis Suarez

                                                   
Prezados colegas, creio que é muito proveitosa está discussão que se trata ou não de 
troca de eletrodos dos membros. 
Para esclarecimentos de todos, nada melhor que recorrer a literatura. Após ler este texto 
a seguir, por favor, observem o plano frontal do ECG do paciente do Dr. Luciano Pereira. 
Acredito que claramente não tem os critérios para troca de eletrodos

Critérios diagnósticos da troca dos eletrodos dos braços
A troca dos eletrodos dos braços pode simular dextrocardia. O encontro de todas as 
ondas P, QRS e T negativas em DI é compatível com dextrocardia, mas a progressão 
normal do QRS nas precordiais afasta esta hipótese indicando troca de eletrodo dos 
braços1.
No Plano frontal a alça P é quase invariavelmente inscritaa rotação se torna horário é um 
fato forte a favor de troca de eletrodos dos membros2.
Levantam suspeita de troca de eletrodos quando presente um ou mais dos seguintes 
critérios:
1) Eixo do QRS entre 180º e-90º;
2) Onda P positiva em aVR;
3) Onda P negativa em DI e/ou DII;
4) Muito baixa voltagem nas periféricas
A freqüência deste artefato é de 0,4% quando o ECG foi feito em consultório externo e 4%
nas unidades de cuidados intensivos. Os erros são dez vezes maiores na unidade de 
cuidados intensivos3.
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Abraços afetuosos a todos.
Andrés R. Pérez Riera

PD: a seguir, enviarei um clássico ECG com troca de eletrodos.

Prezados amigos, em anexo mando um típico caso de troca de eletrodos dos membros. 
Podem comparar com o caso do Dr. Luciano Pereira.
Andrés.



------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Estimados colegas.
Creo que una vez más nos enfrentamos a un ECG interesante y polémico , como de 
costumbre en este foro. Considero que después de leer un sin número de criterios que 
ponen en qalto el nivel profesional de todos y en especial el profesor Andrés , queda poco 
por decir. No obstante voy a favor de una cardiomiopatía hipertrófca no diagnosticada ó 
un origen anómalo de coronaria,que ha cursado asintomático y se descubre por examen 
de rutina, en 3er lugar una necrosis anterolateral.Por otra parte existe un microvoltaje de 
la onda P en algunas derivaciones y cierta irregularidad de los RR.
Le realizaría un ecocardiograma 2D,doppler con modalidad de DTI , para determinar si 
existe verdadera obstrucción en TSVI, , diametro del septum y Septum /PPVI y signos de 
viabilidad miocárdicas en territorio de CX y DA, prueba de esfuerzo ó ecoestres para 
defnir si hay isquemia clinica y por último estudio coronariográfco en caso de isquemia 
documentada o verdadera necrosis , que en nuestro medio existen varios casos 
reportados.

Un cordial saludo.

Dr. Francisco Rodríguez Martorell.
Habana . Cuba



Querido Andrés y demás compañeros: 

Este hombre de 29 años es longilíneo, no hipertenso, no tabaquista, no diabético, no consume 
drogas, no es obeso, no trasplantado y carece de estigmas de hipertiroidismo. Así que, para salir 
del paso -luego del ecocardiograma que espero practicarle en los próximos días- deberá irse a 
tomografía multislice o cateterismo, conforme al razonamiento y a la lista de posibilidades 
diagnósticas que nos presentas.

Un abrazo.
Luciano Pereira

Les remito un ejemplo de intercambio de electrodos brazo derecho - brazo izquierdo en un
paciente con eje QRS normal en el plano frontal.

Saludos,

Javier

Saludos a todos...
Este es un ECG muy interesante por los diversos diagnósticos que podrían hacerse... 
observando V4 vemos morfología de Bloqueo de rama ya que presenta un leve 
incremento en el tiempo del complejo QRS y su morfología pseudo extrasistólica, en la 
cara lateral baja (V5-V6) se observan alteraciones de la repolarización tipo isquémicas, lo 
mismo podría decir de la cara inferior al ver DII, DIII Y AVF. 
AVL también se presenta con modifcaciones estructurales y todos sus componentes 
invertidos...
Podría estimar que se trata de una isquemia de cara inferior que se extiende hasta cara 
lateral.

Saludos.
Emanuel Lopez


