Rs
qrS

Las ondas con voltaje reducido se denominan con minusculas: r, y las grandes, con mayusculas : R.

Nomenclatura de las ondas del complejo QRS y su representacién en mayusculas y minusculas segun su voltaje y profundidad.



Onda S o s: primera onda negativa del complejo QRS que sigue alaondaRor.
Si el voltaje es bajo, se denomina s, y si es alto, S.

\/ LS S
QRs L
qRS

Onda R’ o r’: segunda onda positiva del complejo QRS.
Si el voltaje es menor a la R o r precedente, se denomina r’, y si es mayor, R’.

-k
Rsr RSR’

Conceptodeondas SosyR'or"



NOMENCLATURA DE DIFERENTES TIPOS DE COMPLEJO QRS

TTiio]

Rcon Rcon Rcon rsR’ RSr’

RSR’ rsr’s’ rsr’s’r” rSr
i
_V_
| \[

Nomenclatura empleada para los diferentes tipos de complejos QRS.




ITEMS A SER ANALIZADOS EN EL COMPLEJO QRS

Direccion del vector medio de QRS: (SAQRS o AQRS) determina la polaridad.
Duracion o intervalo QRS: tiempo de conduccidn intraventricular.
Voltaje o amplitud QRS.
Morfologia o forma del complejo QRS.
Ubicacion del area de transicion en las derivaciones precordiales.
Ql%l\‘\l/egién intrinseca, tiempo hasta el pico de R o tiempo de activacion ventricular
e o1 VD en V1v2
- Para el VI: en V5-V6

Analisis de las ondas del complejo QRS.

Andlisis de las caracteristicas del complejo QRS: vector medio, duracién, voltaje, forma, area de transicion en las precordiales, deflexién intrinseca y

ArnAAac



EJE DEL PLANO FRONTAL PROMEDIO EN ADULTOS

Frontal -90° Marcado desvio hacia la izquierda del eje de -45° a 90°

-45°

Moderado desvio del eje hacia la izquierda
y ) _300

/ DESVIO EXTREMO

DEL EJE HACIA
-10°

180 x "

EJE F
7/ Eje QRS normal = entre -30° y -90°
NORMAI;" Moderado desvio del eje hacia la izquierda entre

LA DERECHA

-30° y -45°
Marcado desvio del eje hacia la izquierda de
: -45° a 90?
+1209% Moderado desvio del eje a la derecha de +90
aVF a +120°

Marcado desvio del eje a la derecha de
+120° a 180°



DIRECCION DEL VECTOR MEDIO DE QRS
(SAQRS O AQRS) EN EL PLANO HORIZONTAL (ADULTOS)

+90°
aVF

Ubicacion media del eje de la onda QRS (SAQRS) en el plano horizontal en adultos. A esta edad este eje apunta hacia el ventriculo predominante
(V1) ubicado hacia atras y a la izquierda. En promedio es alrededor de —15°.



BUCLES DEL VCG EN LOS TRES PLANOS

+ 1200 Y + 600
+ 900
aVF

HP

Representacién en los tres planos espaciales (frontal, sagital y horizontal) de bucles de despolarizacién auricular (bucle P) y despolarizacion
ventricular (bucle QRS) y repolarizacion ventricular (bucle T).



FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA DURACION DEL
QRS

A) Edad

- De 0 a 4 aios: hasta 80 ms (como valor maximo) =2 90 ms es considerada prolongada;

- De 4 a 14 anos: 40 a 90 ms;

- De 4 anos hasta los 16 afios 2100 ms es considerada prolongada.

- Una duracion QRS mayor a 110 ms en sujetos mayores a 16 anos puede considerarse anormal.
(Surawicz 2009)

B) Sexo

- Los hombres presentan un QRS 5 a 8 ms mas prolongado. En hombres adultos la duracién
QRS puede ser de hasta 110 ms.

C) Frecuencia cardiaca
- Inversamente proporcional.

D) Grupo étnico
- Tendencia a ser mas corta en personas de raza negra.
(Lepeschkin 1952)

E) Derivaciones precordiales versus de las extremidades: el complejo QRS es mas
ancho en las precordiales que en las derivaciones de las extremidades.



MEDICION CORRECTA DE LA
DURACION QRS
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Grafico que muestra la medicién correcta de la duracién del complejo QRS.

EL PRIMER CAMBIO EN LA PENDIENTE
ES EL FINAL DE QRS



VOLTAJE O AMPLITUD DE QRS

A ettt B

RE
/_ Q }> NADIR

Medicion correcta:

El voltaje de la onda R debe medirse desde el borde superior de la linea basal hasta el apice de
la onda R (A).

El voltaje de Q y de S debe medirse desde el borde inferior de la linea basal hasta el nadir de la
onda (B).

Grafico que muestra la medicién correcta del voltaje y la amplitud del complejo QRS.



CRITERIOS DE BAJO VOLTAJE DE QRS

EN EL PLANO FRONTAL

Cuando ninguna onda supera los 5 mm (1 cuadrado grande o 5 pequefnos
verticalmente) en las derivaciones del PF, se considera bajo voltaje.

EN EL PLANO HORIZONTAL

Si ninguna onda supera los 8 mm (algunos autores afirman que 10 mm es el
limite en este plano).

Criterios de bajo voltaje en los planos frontal y horizontal.



CAUSAS DE BAJO VOLTAJE DE QRS

1) Obesidad;

2) Anasarca;

3) Derrame pleural, pericardico o pleuro-pericardico
4) Neumotorax izquierdo;

5) Hipotermia;

6) Miocardioesclerosis;

7) Infartos extensos;

8) Miocardiopatias;

9) Hemocromatosis;

10) Mixedema;

11) Amiloidosis;

12) Caquexia;

13) Insuficiencia cardiaca;

14) Variante normal;

15) Estenosis mitral;

16) Enfisema.

Causas de bajo voltaje de QRS.



CAUSAS DE VOLTAJE AUMENTADO DEL
QRS

1) EDAD: ninos, adolescentes y jovenes.

2) BIOTIPO: individuos endomorficos.

3) SEXO MASCULINO: en las mujeres las mamas alejan los electrodos del
corazon.

4) RAZA NEGRA: los hombres de raza negra tienden a presentar un mayor
voltaje de QRS porque tienen una pared posterior del VI mas gruesa.

5) VAGOTONIA.

6) ATLETAS: atletas de élite o fisicoculturistas, por aumento de la masa del VI.

7) MASTECTOMIA IZQUIERDA.

8) SOBRECARGA VENTRICULAR.

Causas de voltaje aumentado de QRS.



Segmento ST

Concepto de segmento ST.

Segmento TP Segmento PR

LECETTERTY =

:Segmento ST

La imagen muestra un complejo sinusal normal con segmento ST normal plano en la linea isoeléctrica.

Se extiende desde el punto J (union del segmento ST con el final de QRS) hasta el inicio de la onda T, que
generalmente resulta dificil de determinar. En electrocardiografia, el segmento ST se conecta con el complejo
QRS y la onda T y tiene una duracion de 0,08 a 0,12 seg (80 a 120 ms).



SEGMENTO ST

........................-E.'.P

g s PUNTOJ

Concepto: area de la linea basal del trazado que se extiende desde el punto J (fin del
QRS que puede ser una onda r o una onda s) hasta el inicio de la onda T.
Corresponde a la fase 2 del potencial de accion (PA).

Correlacion del segmento ST de ECG con el potencial de accion monofasico que corresponde a la meseta o fase 2.



CORRELACION DEL NIVEL ENTRE PRs, STY TP

El segmento PR se considera nivelado cuando esta al mismo nivel que el segmento TP del
latido precedente.

Generalmente los segmentos PR (el final de la onda P hasta el inicio del complejo QRS), ST (desde el punto J
o el final de QRS hasta el comienzo de la onda T) y TP (desde el final de la onda T hasta la onda P del ciclo
siguiente) estan al mismo nivel. La figura muestra un ECG normal y una linea de puntos que indica el nivel
de los tres segmentos: PR, ST y TP.



A) SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST CONVEXO HACIA ARRIBA

1) Fase aguda de infarto de miocardio

2) Angina variante de Prinzmetal

3) Aneurisma de la pared anterior del VI
4) Fase aguda de pericarditis

5) Patron ECG tipo 1 de Brugada en las precordiales derechas

Causas del supradesnivel ST convexo hacia arriba.



ANEURISMA DE LA PARED ANTERIOR DEL VI

1Ll

Ejemplo de un ECG de aneurisma de pared antero-septal en la fase crénica de infarto (luego de 3 meses del evento agudo).
La corriente de lesién subepicardica persistente permanece, indicando la posibilidad de aneurisma residual. El
supradesnivel del segmento ST persistente luego de infarto de miocardio anterior, se relaciona con una mayor extension
de necrosis transmural y dafio microvascular persistente segun se evalué por resonancia magnética aumentada por

contraste. Sin embargo la presencia de dafio microvascular parece ser el determinante mas poderoso de supradesnivel ST
persistente. (Napodano 2009)



FASE AGUDA DE INFARTO
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ONDA Q CONJUNTO DE ALTERACIONES
DE NECROSIS CONOCIDAS COMO
240 ms COMPLEJO DE PARDEE

Resumen de los tres elementos de infarto agudo: onda Q > 40 ms, supradesnivel del segmento ST convexo hacia arriba (corriente de lesion
subepicardica) seguida por onda T simétrica e invertida de base ancha (isquemia subepicardica).



PATRON DE BRUGADA TIPO 1

“CONVEXO HACIA ARRIBA”
SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST CONVEXO HACIA ARRIBA

Patrén electrocardiografico tipico, de Brugada tipo 1: supradesnivel del segmento ST = 2 mm, convexo hacia arriba y seguido de onda T invertida en
las precordiales derechas (V1, V2 o V3).



B) SUPRADESNIVEL ST CONVEXO
HACIA ABAJO

1) Vagotonia

2) Raza negra

3) Variante o patron de repolarizacion precoz
4) Patron juvenil

6) Fase hiperaguda del infarto de miocardio

/) Fase aguda de pericarditis

)
)
)
)
5) Habito asténico
)
)
8) Artefacto causado por inercia excesiva de la aguja del dispositivo
)

9) Tipos “silla de montar” 2 o 3 del patron de Brugada en ECG

Descripcion de las cuasas de supradesnivel ST convexo hacia abajo.



C) SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO
ST CONVEXO HACIA ABAJO

A A

v3

Va

Il s = = A EEEE

VARIANTE DE REPOLARIZACION PRECOZ

Ejemplo tipico de sindrome de repolarizacion precoz: supradesnivel del segmento ST convexo hacia abajo en las precordiales intermedias (V3 y V4)
seguido de onda T positiva, mas frecuente en hombres y en la raza negra.



C) SUPRADESNIVEL ST CONVEXO HACIA ABAJO
PERICARDITIS AGUDA - PRIMERA ETAPA
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Supradesnivel ST con concavidad superior. Se observa pocas horas antes de dolor toracico y dura por varios dias. Los
cambios del segmento ST son extensos y ho muy intensos; generalmente observables en todas las derivaciones.

Ejemplo de supradesnivel ST convexo hacia abajo en pericarditis aguda: prolongado y no muy intenso.



D) INFRADESNIVEL ST CONVEXO HACIA ARRIBA

CAUSAS
e HE R
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DE ESTRES DE ESTRES gEte
18 8

1)  Sobrecarga ventricular en el tipo sistdlico en las derivaciones que exploran el ventriculo
sobrecargado: SVI y SVD: patron de estrés.

2) Bloqueos completos o avanzados de las ramas izquierda y derecha.

3) Preexcitacion ventricular tipo Wolff-Parkinson-White.

Causas de subdesnivel ST convexo hacia arriba: patrén sistélico de sobrecarga ventricular, bloqueo de rama izquierda y derecha y Wolf-Parkinson-
White (WPW).



D) INFRADESNIVEL ST CONVEXO HACIA
ARRIBA

Bc RI RETARDO FINAL

-90° MEDIO: Il Y IV

Cuando una anormalidad de conduccién (por ej., bloqueo de rama, ritmo estimulado) esta presente, la onda T debe presentar una deflexién
opuesta a la deflexion terminal del complejo QRS. Esto se conoce como DISCORDANCIA ADECUADA DE LA ONDAT.

Correlacion electro-vectocardiografica de BCRI que muestra subdesnivel ST convexo hacia arriba en las derivaciones izquierdas.



1 e aaas 5 FF
H+4-444 RS B8 |
1 s sa, A
ISORESSEANEE SRS 3

At +—HHH !
~ * -

B H 1
S
11t ittt 44ttt
T { 44 - -+
IS SREEESEREEaERE. m‘llv 1
L4 sans REsae
1 I8 &) nEa

1 W. g T 5
TT»,H w* T

.
v .
o ; ;
’ . S
. ’ . [N
' , . N
B ' .
S R
o : : : :
' v . ‘ :
‘v -
| 5 b N - : :
» . - ¢ '
. . \l ’ 4 3
- N ’ ’
\ \ - - ! » »
M s, - o’ ' V- K K H
\ %~ Lab L POUIPY LA s »
K . PR , v ’ I
1y ' -, N ’ ' Ny < , :
\ Y i N ’ M N ’ ~ ’ ’
v e . '\ ~ K
\ (s N ’ ' R < K
. Y . ' o, Ao ;
. ’ . Yy ‘ > ’ ~
rd Y PR . ~ »
N e . LA . LN ’ «
N . ’ Crecaciaen="" ) ’ )
. ~ ’ N [N \\ \\
. S ’ ' N . s
0y - ’, 1 N »° ’
A} Se 2 ' N L. \\
S plS H |v.r/ ’
~ s Teel ' Le* \ ’
~ 4 Seed ) o’ R4
N ’ R \ .
e ' Y
- ’, ' o’
Sel 2 ' N L.
7 ’ N.
Seo ' o’
Seal . lnoc-
.. ' Lo
R D e

D) INFRADESNIVEL ST
CONVEXO HACIA ARRIBA

WOLFF-PARKINSON-WHITE

Correlacion electrovectocardiografica de WPW que muestra subdesnivel del segmento ST convexo hacia arriba.



INFARTO INFERO-BASAL AGUDO O DORSAL
DE LARGA DATA

A 30 9

|

A

Infradesnivel ST de concavidad superior de V, a V..

Refleja imagen en espejo o reciproca de eventos en la pared inferior basal o
pared dorsal.

Subdesnivel ST convexo hacia abajo, observado de V1 a V3 en la fase aguda de infarto de miocardio dorsal: imagen en espejo o reciproca de lo
que ocurre en la pared dorsal.



Infradesnivel ST durante estrés en la insuficiencia coronaria cronica o
incluso en reposo. Ejemplos de segmento ST positivo en prueba de

esfuerzo.
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Types of ST Depression

— Upsloping

> 1 mm (0.08 sec after QRS)
30% to 40% error rate

Horizontal

> 1 mm (0.08 sec after QRS)
Very low error rate

Downsloping

— >1mm (0.08 sec after QRS)

5% to 10% error rate



Concepto de onda T y ubicacién coincidente con la fase tres del potencial de accién monofasico.



FORMA DE ONDA'T

Perfil normal de onda T con rampa de lento ascenso y rama rapidamente descendente.



REPRESENTACION DEL VECTOR T DE
REPOLARIZACION VENTRICULAR

+Ve T

+ \ e

Representacion de los vectores de despolarizacion (QRS) y repolarizacion ventricular (onda T). Ambos
fendmenos presentan direcciones similares, porque en condiciones normales, la repolarizacion comienza en
el epicardio, mientras que la despolarizacion lo hace en el endocardio. Como ambos fendmenos son
opuestos, las polaridades de las ondas que representan son similares.



ITEMS A SER ANALIZADOS EN LA
ONDA T

1) EJE DE ONDA T O SAT: POLARIDAD
2) VOLTAJE O AMPLITUD
3) DURACION DEONDA T
4) ASPECTO O FORMA DE LA ONDA T.



1) EJE DE LA ONDA T O SAT EN EL PLANO FRONTAL:
POLARIDAD EN ADULTOS NORMALES

SAT EN EL PF ENTRE +15° Y +80°
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Casi siempre positiva en DIl; casi siempre positiva en aVF y DI; variable (bifasica o invertida) en aVL y DIll, y siempre negativa en aVR.

Ubicacion en adultos del eje de la onda T normal (SAT) en el plano frontal (cerca de +60°).



SAT NORMAL EN EL PLANO FRONTAL

.

' RANGOS EXTREMOS
| ENTRE -35°Y +90".

| DNIRESR T oo X > 95% SAT
) ‘\' \\SAT +15% y +80°
Bl

+90° +800
aVF

Rangos normales extremos de SAT en el plano frontal (-35° y +90°).



1) EJE DE LA ONDA T O SAT EN EL PLANO
HORIZONTAL: POLARIDAD EN ADULTOS

NORMALES
SAT SE DIRIGE HACIA LA IZQUIERDA Y LIGERAMENTE HACIA
ADELANTE Y ESTA MUY CERCA DE V (0°).

Horizontal -90°
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Siempre positivo de V;a V,; generalmente positivo en V, y frecuentemente negativo en V,. En adultos normales, invariablemente
el vector de repolarizacion ventricular (vector T) se dirige hacia la izquierda y abajo, y generalmente discretamente hacia adelante
cerca de +10°.

Ubicacion de SAT en el plano horizontal en los adultos normales (alrededor de +10°).



SAT NORMAL EN EL PLANO HORIZONTAL

TN, @ Slempre positiva de V; a V6 generalmente positiva

P B 4 L venV,y frecuentemente negativa en V,. En adultos |
! N RN imayores de 30 anos, la onda T negatlva solo :
ST 5 puede hallarse en V, siendo siempre positiva de |

BN V a Ve,

; " VW, /" ONDA T SIEMPRE
v1 - ~~_\_‘“““‘+“9E_0_‘ ______ _-f"’/’ V3 POSITIVA DE v3 A v6
VZ

Ubicacion en adultos del eje de onda T normal (SAT) en el plano frontal (cerca de +60°). Ubicacion en adultos del eje de onda T normal (SAT) en el
plano frontal (cerca de +60°).



SAT NORMAL EN RECIEN NACIDOS EN EL PH

PR e

e

En recién nacidos, SAT se dirige hacia V,, es decir alrededor de +75°.

Ubicacion normal en recién nacidos del eje de la onda T (SAT) en el plano horizontal (cerca de +75° apuntando hacia V3)



SAT NORMAL ENTRE 1 h A 6 h DE VIDA EN EL PH

ONDAT
NEGATIVA

Entre 1 h a 6 h de vida: SAT se mueve hacia la derecha, cerca de +100°. En estas pocas horas iniciales, la polaridad de T
es negativa en Vg porque SAT se ubica en el hemicampo negativo de esta derivacion (SAT en +100°).

Ubicacion normal del eje de la onda T en el plano horizontal entre 1 h 'y 6 h de vida: SAT esta a la derecha, cerca de +100 grados. En estas horas
iniciales la polaridad de T es negativa en V6, porque el eje de la onda T se ubica en el hemicampo negativo de esta derivacion (SAT en +100
aradoc)



SAT NORMAL LUEGO DE 72 h DE VIDA EN EL PH
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Luego de 72 h de vida, SAT se mueve hacia atras, cerca de -45°.

Ubicacion normal del eje de T (SAT). Luego de las 72 h de vida, SAT se mueve hacia atras, cerca de —45 grados. Esto explica por qué la onda T es
negativa en las precordiales V1 a V3 en nifios.



2) VOLTAJE O AMPLITUDDELAONDAT

ONDA T EN
NADIR “ALAS DE GAVIOTA”

El limite maximo normal de laonda T en el PFes 5 mm o 6 mm y para el PH 10 mm a 12 mm.
Sobre las derivaciones precordiales, V, y V, tienen un voltaje mayor y las izquierdas (V; y V) tienen un
menor voltaje.

El aumento en el voltaje puede ser:

v'Fisiologico: parasimpaticotonia.

v'Patoldgico: onda T isquémica.

v'Isquemia subepicardica: polaridad negativa, base ancha, ramas simétricas y nadir agudo. T en “alas
de gaviota”.

Los valores del voltaje maximo normal se describen en los planos frontal y horizontal. Las caracteristicas de la onda T en isquemia subepicardica:
invertida, simétrica y con base ancha: onda T en alas de gaviota.



2) VOLTAJE O AMPLITUDDELAONDAT

Principales causas de ondas T negativas y profundas.

ACV: ondas T negativas y grandes en las precordiales.
Patron de estrés de sobrecarga del VD: en V, y V,;
Luego de episodio de Adams-Stokes;

En la miocardiopatia hipertréfica apical;

Luego de quitar marcapasos artificial.

ok =

Se enumeran las causas patolégicas mas importantes de ondas T invertidas y profundas.



2) VOLTAJE O AMPLITUDDELAONDAT

Crisis adrenal aguda (Iga 1992)

Sindrome de Wellens (Riera 2008)

Miocardiopatia inducida por estrés (Simdes 2007)

Miocardiopatia de Tako-tsubo (Athanasiadis 2006)

Intoxicacion con azida sédica (Kopacinski 2007)

0. Inducido por compresion cardiaca por tubo gastrico retroesternal, usado
para reconstruir el es6fago luego de reseccion de tumor (Takato 2006)

SO0 NS O

Se enumeran las causas patolégicas mas importantes de ondas T invertidas y profundas.



Nombre: E.A.D Edad: 68 afios Sexo: Fem. Raza: Blanca
Fecha: 21/01/1999 Peso: 65 Kg Altura: 1,65 m
Medicamentos en uso: Enalapril + Hidroclorotiazida
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Diagnéstico clinico: Hemorragia subaracnoidea.
Diagnéstico ECG: intervalo QT prolongado, ondas T muy anchas e invertidas, “ondas T gigantes”.

ECG que muestra ondas T invertidas con gran amplitud y base ancha con intervalo QT prolongado en paciente con hemorragia subaraconoidea.




PATRON DE FSTRES DE SOBRECARGA DEL
VENTRICULO DERECHO: V, YV,

1

A
O
7
n

Clasico ejemplo de patron de esfuerzo hallado en estenosis pulmonar severa.

Patron de repolarizacién y QRS en las precordiales derechas (V3R-V1 y V2) en cardiopatias congénitas con presion intraventricular derecha
suprasistémica: QRS: patron gR o gRs, subdesnivel ST convexo hacia arriba y onda T invertida con ramas que muestran tendencia a la simetria.



PATRON DE ESFUERZO DE SVD Y
ESTENOSIS PULMONAR SEVERA
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Presion intraventricular derecha suprasistémica. V2 y V3 siguen mostrando un QRS predominantemente
positivo. Onda T invertida y con tendencia a la asimetria (primaria).

Patron de repolarizacion y QRS en las precordiales derechas (V3R-V1 y V2) en cardiopatia congénita con presion intraventricular derecha
suprasistémica (estenosis pulmonar severa): QRS: patron gR, ST y onda T invertida con ramas que muestran una tendencia a la simetria.



LUEGO DE EPISODIO DE ADAMS-
STOKES

Onda T negativa luego de episodio de Adams-Stokes en bloqueo AV completo.

Tira ECG que muestra bloqueo AV total en un paciente que sufrié episodio reciente de Stokes-Adams: ondas T gigantes, profundamente invertidas,
y con intervalo QT prolongado. Esta situacion causa una tendencia a la aparicion de taquicardia ventricular polimorfica del tipo Torsades de pointes
(TAdP)



Nombre: SFS. Edad: 15 anos Sexo: M. Raza: blanca
Peso: 70 Kg. Altura: 1,72 m. Numero: 718. Fecha: 31/03/98

Medicamentos en uso: beta-bloqueantes.
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MCH en su forma obstructiva. Area apical del septo con 32 mm de grosor diastélico. SAI. Patrén sistélico
de SVI importante con alteracion secundaria de la repolarizaciéon ventricular en pared antero-lateral e

inferior.

Tipico ECG de forma obstructiva de miocardiopatia hipertréfica en adolescente de 15 afios. Sobrecarga de camara izquierda, importante
subdesnivel ST convexo hacia arriba y seguido de ondas T de base ancha y profundamente invertidas. Alteraciéon secundaria a repolarizaciéon
ventricular en pared antero-lateral e inferior.



ISQUEMIA SUBENDOCARDICA:
POSITIVA, SIMETRICA Y DE BASE ANCHA

Polaridad positiva, base ancha, ramas simétricas y apice agudo.

RAMAS SIMETRICAS

APICE AGUDO

BASE ANCH

Descripcion de las caracteristicas de la onda T de isquemia subendocardica: polaridad positiva, base ancha, ramas simétricas.



CAUSAS DE ONDA T SUBEPICARDICA
ISQUEMICA Y SEUDO ISQUEMICA

- Insuficiencia coronaria:
a) Fase hiperaguda de IAM anterior
b) Alteraciones reciprocas en la pared inferior por isquemia posterior;

- Pericarditis:

- Sobrecarga ventricular de tipo volumétrico o diastolico;
- Alcoholismo;

- Variante normal. en hombres atléticos.

Enumeracion de las causas principales de las ondas T de isquemia subendocardica y seudo isquemia subepicardica.



DISMINUCION DEL VOLTAJE DE
ONDA T

1) Simpaticotonia.

2) Insuficiencia coronaria crénica (alcanza a varias derivaciones).

3) Efecto del digital.
4) Hipopotasemia (asociada a infradesnivel ST y aparicion de U prominente).

5) Hipotiroidismo (generalmente se invierten en semanas o meses con tratamiento

especifico).

Enumeracién de las causas principales de onda T de bajo voltaje.



ango

3) DURACIONDELAONDA T

100 ms a 250 ms (hasta cinco veces mas que

la despolarizacion ventricular).

de variacion de valores normales de la duracion de la onda T.



3) DURACIONDELAONDAT
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Comparaciéon de ECGs con duracion normal de QRS (90 ms) y onda T (100 ms a 250 ms).



4) ASPECTO O FORMADELAONDAT

PENDIENTE PENDIENTE
DE ASCENSO DE DESCENSO

LENTO RAPIDO

Cuando es positiva, la onda T se caracteriza por ser asimétrica con pendiente ascendente lenta y de concavidad superior
y pendiente de descenso rapido.

ECG que muestra el perfil normal de la onda T. Cuando es positiva, se caracteriza por ser asimétrica con pendiente ascendente lenta y con
concavidad superior y pendiente de descenso rapido.



El valor normal del intervalo Tpeak/Tend (Tpe) es 94 ms en hombres y 92 en mujeres cuando se
mide en la derivacion Vs. La prolongacion de Tpe a valores 2120 ms se asocia a un gran numero
de eventos en pacientes portadores de SBr.

Intervalo desde el apice hasta el final de la onda T (intervalo Tpeak-Tend o Tpe). Tpe puede
corresponder a dispersion transmural de repolarizaciéon y en consecuencia, la amplificacién
de este intervalo se asocia a arritmias ventriculares malignas.




BUCLE T NORMAL

REGISTRO
MAS RAPIDO

RAMA

RAMA EFEREN AFERENTE

DE REGISTRO LENTO

Velocidad de registro mas lento en su rama eferente.

Caracteristicas de bucle T de VCG normal y su rama eferente de inscripcion lenta y rama aferente mas rapida (lagrimas mas separadas).



4) ASPECTO NORMAL O FORMA DE ONDA T NORMAL
T

DI FERENTES POSITIVA NEGATIVA ANCHA

ASPECTOS \ "A-/"
DE LA ONDA T '

APLANADA BIFASICA BIFASICA
BiFIDA SIMETRICA MONOFASICA

Cuando es positiva, asimétrica con pendiente de ascenso lento y de concavidad superior y pendiente de descenso rapido.

Ejemplo de morfologias diferentes de onda T: positiva, negativa, ancha, aplanada, bifasica, bifida, simétrica y monofasica..



ONDA T DE HIPERPOTASEMIA

el ONDA T EN PUNTA
- EN “TIENDA DE DESIERTO”

K* 7,8 mEq/L

Onda T en punta, con base estrecha, simétrica, de voltaje aumentado, en “tienda de desierto”. El
complejo QRS se ensancha y la onda p se aplana o desaparece.

Onda T con forma de tienda de hiperpotasemia: alta y de base estrecha. Esta onda se observa con niveles ligeramente aumentados de potasio
sérico. Esta presente en solamente el 22% de los casos de hiperpotasemia. No es muy sensible pero muy especifica. Este tipo de onda puede
observarse en sindrome de QT corto familiar.



ONDA T TIPICA DE HIPERPOTASEMIA
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- —-R- sensibilidad es sélo 22% de los casos. Es visible y puede
mmae +——T..| confundirse con la onda T observada en bradicardia, SVI
oloiislisiiz) diastolica, isquemia subendocardica, esquizofrenia y ACV.

ONDA T EN PUNTA,
DE BASE ESTRECHA,
SIMETRICA,

EN “TIENDA DE DESIERTO”

Una vez mas, onda T de hiperpotasemia. Se observa cuando la tasa de potasio alcanza 5,5 mEqg/Il. La sensibilidad es sélo 22% de los casos. Puede
confundirse con la onda T observada en bradicardia, en SVI del tipo diastélico, isquemia subendocardica, esquizofrenia y ACV.



HIPERPOTASEMIA ASOCIADA A
HIPOCALCEMIA

HIPOCALCEMIA
+

HIPERPOTASEMIA

!

UREMIA

Caracteristicas de repolarizacion en uremia: ST prolongado (hipocalcemia) seguido de onda T de gran voltaje (hiperpotasemia)..



ONDA T ALTERNANTE
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La alternancia de la polaridad de la onda T es una caracteristica de pacientes
portadores de sindrome de QT prolongado (SQTL).

La onda T alternante aislada no se relaciona con taquicardia o extrasistoles, y
generalmente indica cardiopatia avanzada o trastorno electrolitico grave.

Alternancia de la polaridad de la onda T, caracteristica de pacientes portadores de sindrome de Qt prolongado (SQTL).



CAUSAS DEONDAT
ALTERNANTE AISLADA

- Taquicardia.

- Cambios subitos en longitud de ciclo o ciclo de FC.

- Hiperpotasemia severa por uremia.

- Experimentalmente en hipocalcemia en canes.

- Dano miocardico grave: miocardiopatia.

- Isquemia miocardica aguda, especialmente en angina variante.
- Post-resucitacion.

- Embolia pulmonar aguda.

- Luego de administracion de amiodarona o quinidina (raro).

- Sindromes de QT prolongado congénito, tipo de Romano-Ward o Jervell-Lange
Nielsen.

- Sindrome de Brugada.

Descripcién de las causas principales de onda T alternante aislada.



J

Ultima, inconstante y menor deflexion del ECG que se registra inmediatamente luego de la onda T y antes
de P del ciclo siguiente, de igual polaridad a la T precedente; es decir, positiva cuando T también lo es. El
voltaje de U siempre es menor que el 50% del ancho de la T precedente y generalmente entre 5% y 25%
de la misma. Generalmente no supera 1 mm, siendo en promedio 0,33 mm. Si alcanza 1,5 mm o0 mas, es
considerada alta, sin embargo, puede haber ondas U normales de hasta 2 mm (0,2 mV) en DIl y de V, a

V,.

Descripcién de las causas principales de ondas U prominentes.



ONDA U - CORRELACION CON
EL POTENCIAL DE ACCION

Corresponde a la fase 4 del potencial de accion.

Onda U gigante observada en sindrome de QT prolongado y correlacion con potencial de accion monofasico de células M.



U

Ubicada inmediatamente luego de la onda T durante la fase protodiastolica del ciclo cardiaco (fase
isovolumétrica diastdlica y de llenado rapido) concomitante al segundo ruido y con fase 4 del potencial de
acciéon (PA); frecuentemente ausente, ocasionalmente dificil de distinguir de la onda T precedente; se observa
mejor durante bradicardia y a veces se relaciona con Torsades de pointes (TdP).

Ubicacion de la onda U inmediatamente luego de la onda T; durante la fase protodiastélica del ciclo cardiaco (fase diastélica isovolumétrica y llenado
rapido) concomitante al segundo ruido y con fase 4 del potencial de accion (PA); frecuentemente ausente; ocasionalmente es dificil separarla de la
onda T precedente; se observa mejor durante bradicardia y a veces relacionada con Torsades de pointes (TdP).



ORIGEN DE LA ONDA U - TEORIAS

1) Repolarizacion de las fibras de Purkinje.

2)  Repolarizacion con retardo de musculos papilares.
3) Potenciales tardios residuales del septo.

4)  Acoplamiento electro-mecéanico.

5)  Teoria del origen en las células “M™.

6) Post-potenciales de actividad gatillada.

Teorias existentes sobre el origen de la onda U.



TEORIA DEL ORIGEN EN LAS CELULAS “M”

Los autores del Masonic Medical Research Laboratory of Utica, NY, sugieren que las células “M”, mas
abundantes en la masa y con un tiempo de repolarizacion prolongado comparable a las células de Purkinje,
pueden ser responsables del registro fisiopatologico de la onda U en presencia de intervalo QT prolongado,
adquirido o congénito. De este modo, las ondas T bimodales con morfologia tipo joroba, representan
diferentes niveles de interrupcion de la pendiente descendente de la onda T, llamada T2 en vez de la onda U.
Ademas, los tres tipos basicos de células en el miocardio ventricular: epicardicas, mesocardicas y
endocardicas, hay una subpoblacion celular llamada “celulas M, ubicadas en el miocardio medio con
caracteristicas electrofisiologicas y farmacologicas muy diferenciadas. Los estudios han establecido la
presencia de 3 tipos celulares distintos en el miocardio ventricular: células epicardicas, M y endocardicas. El
PA de las células epicardicas y M difiere del de las celulas endocardicas con respecto a la forma de fase 1.
Estas cé¢lulas poseen una muesca prominente mediada por Ito, responsable de la morfologia de “pico y
domo” de la respuesta de las células epicardicas y M. Las células M se distinguen de los otros tipos celulares
en que presentan una corriente rectificadora tardia de activacion lenta y mas pequeia (I(Ks)), pero una
corriente de sodio tardia mayor (I(Na) tardio) y corriente de intercambio de sodio-calcio (I(Na-Ca)).
(Antzelevitch 1999; Lazzara 1995)



Estas distinciones ionicas subyacen a una DPA mayor y una relacion DPA-frecuencia mas aguda de las
c¢lulas M, que es mas pronunciada en presencia de antiarritmicos con accion clase III. La prolongacion
preferencial del potencial de accion de las células M resultan en el desarrollo de dispersion transmural de
repolarizacion, que puede calcularse con el ECG como el intervalo entre el pico y el intervalo QTpeak-
QTend.

Empleando el modelo de cufia ventricular arterialmente perfundida en canes, los PA transmurales de varios
tipos celulares cardiacos pueden correlacionarse con las formas de onda del ECG, ofreciendo la posibilidad
de comprender la etiologia celular de las anormalidades ECG. Dos sindromes congénitos de muerte siibita
que se han modelado usando esta técnica, son los sindromes de QT prolongado y de Brugada.

El sindrome de QT prolongado se ha vinculado a 5 mutaciones genéticas en los cromosomas 3, 7, 11, y 21.
Las mutaciones en el canal de sodio cardiaco SCNSA se han vinculado a las familias con historia de
sindrome de Brugada. Aunque las etiologia de estos dos sindromes son diferentes, se piensa que las
arritmias letales en ambos surgen de la amplificacion de las heterogeneidades eléctricas intrinsecas.
Probablemente mecanismos similares sean responsables de las arritmias peligrosas para la vida en una
variedad de otras miocardiopatias que varian entre la insuficiencia cardiaca y la hipertrofia, que implican
mecanismos similares a los que operan en el SQTL, isquemia e infarto, que pueden involucrar mecanismos

que se parecen mucho a los responsables del sindrome de Brugada. (Antzelevitch 2001)



TEORIA DEL ORIGEN EN LAS
CELULAS “M”

Epicardio

\Células M

————————— -

Se muestra la teoria del origen de la onda U en las células M y se explican las caracteristicas electrofisioldgicas de estas células.



POTENCIAL DE ACCION DE LAS
CELULAS “M”

Fase 1: muesca significativa:
canal |, significativo

Fa :
R se 2: p"olonga da

Fase 0: anchay
mayor que

las células endo
y epicardicas

y un poco menor
que las de Purkinje

AN

Fase 3: mucho

mas sensible a agentes
antiarritmicos clase lll
por menor activacién lks

4

N

<«— TIEMPO > Fase 4: estable

Se muestra la teoria del origen de la onda U en las células M y se explican las caracteristicas electrofisioldgicas de estas células.



LA ONDA U SE OBSERVA MEJOR
DURANTE BRADICARDIA

1) CUANDO LAFCES =0 < 65 Ipm ES VISIBLE ‘ SRR SRR IR
EN EL 90% DE LOS CASOS; | o S . S

2) CUANDO LAFCES DE 80 Ipm A 95 Ipm
ES VISIBLE EN EL 65% DE LOS CASOS;

[N TR A

3) CUANDO LA FC ES > 96 Ipm SE OBSERVA et |
SOLO EN EL 25% DE LOS CASOS. A LY

Muestra la influencia de la frecuencia cardiaca sobre la posibilidad de observar la onda U.



EJE ELECTRICO DE LA ONDA U O
SAU EN EL PLANO FRONTAL

DIl

Se muestra la ubicacién normal del eje de la onda U (SAU) en el plano frontal.

SAU normal alrededor de
+600.

De este modo, la onda U es
positiva en DIl, DIll y aVF, y
negativa en aVR.



EJE ELECTRICO DE LA ONDA U O
SAU EN EL PLANO HORIZONTAL

Horizontal -90°

""""""""""""""

Se muestra la ubicacién normal del eje de la onda U (SAU) en el plano horizontal.

SAU se dirige a la izquierda.
Asi, la onda U se observa
mejor en V3 (entre V2 y V4).

La onda U se observa mejor en
las derivaciones precordiales
en comparacion con las
derivaciones del PF.



CAUSAS DE ONDA U PROMINENTE

Hipocalemia (recordar la triada de infradesnivel ST, ondas T de baja amplitud y ondas U prominentes). Las
ondas U anormalmente prominentes se observan caracteristicamente en hipocalemia grave.

Hipercalcemia

Hipomagnesemia

Hipotermia

La bradicardia sinusal acentua la onda U. La causa mas comun de las ondas U prominentes es la
bradicardia.

Inspiracion forzada;

Post-ejercicio;

Antiarritmicos Clase 1A (quinidina, procainamida) y Clase 3 (sotalol, amiodarona)

Fenotiazinas (tioridazina)

Presion intracraneal aumentada: en el contexto de hemorragia intracraneal. Enfermedad del SNC con
intervalos QT prolongados (con frecuencia T y U se fusionan para formar una “onda gigante de fusion
T_U”)

HVI (precordiales derechas con ondas S profundas)

Prolapso de la valvula mitral (algunos casos)

Hipertiroidismo, tirotoxicosis,

Exposicion a digital

Epinefrina

Sindrome de QT prolongado congénito

Sindrome de QT prolongado adquirido (Antzelevitch 1995)

Sindrome de QT corto congénito (Schimpf 2008)

Bloqueo AV completo

Hipertrofia del VI

Miocardiopatia hipertrofica y otras miocardiopatias.

Descripcion de las causas principales de las ondas U prominentes.



ONDA U GIGANTE EN EL SINDROME DE QT
PROLONGADO CONGENITO

Importante prolongaciéon de PA transmembrana
durante bradicardias y con antiarritmicos clase lli

PDTs : posdespolarizaciones tardias
con aumento por digital de Ca?*,
catecolaminas y a1 agonistas

100 ms mas prolongado
que PAT de las células
endo y epicardicas

[ &1

Onda U gigante observada en sindrome de QT prolongado y correlacion con el potencial de accion monofasico de las células M.



INTERVALO QT O SISTOLE ELECTRICA
CONCEPTO: intervalo entre la primera parte reconocible del QRS hasta el area final reconocible de la
onda T (€sta puede ser dificil de determinar con precision). El final de la onda T se define como el retorno
de la onda T a la linea basal T-P. Por lo tanto tenemos que corregir la duracion QT (QTc) segun la
frecuencia usando la formula propuesta por Bazett en la década de 1920 (Bazett 1920) donde el QT

corregido se calcula por:
Concepto de intervalo QT y QT corregido o célculo de QTc mediante la féormula de Bazett.

QT medido

\/ RR

La formula de Bazett ha sido criticada porque tiende a producir un QTc incorrectamente corto a frecuencias
lentas y QTc prolongado incorrectamente a frecuencias mas altas. Varios métodos alternativos se han
desarrollado:
o (Fridericia 1920): QTeF=QTA3VRR public una correccion alternativa mediante la raiz ctibica de RR.
* Framingham: QTc = QT + 0,154 (1-RR)
» Hodges: QTc=QT+105(1+RR-1)
Ninguna de las formulas ha demostrado ser claramente superior a pesar de sus desventajas obvias.
La correccidon de Bazett se usa para el analisis automatico y ensayos clinicos extensos.
La duracion QT es inversamente proporcional a la frecuencia cardiaca.
El rango de normalidad del intervalo QT en adultos varia entre 350 ms y 440 ms. Los intervalos QT corto y
prolongado pueden ser susceptibles a las arritmias ventriculares peligrosas para la vida.

QTc =




QT interval corrected for heart rate

0,53 Lo
gi; —— Bazett's formula
0.47 .

AN
0,45 +—

=043
2 0.41
(=)

0,39
L0937 ™, =

0,35
\ ..

0,33 ——

0,31
0,29
0,27

-#— Fridericia's formula

~ -a—-0.02 for every +10 bpm

Upper limit of normal QT interval

"N

40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140
Heart rate (bps)

Limite superior del intervalo QT normal, corregido por la frecuencia cardiaca segiin la formula de Bazett, la
formula de Fridericia, y restando 0,02 seg de QT por cada aumento de 10 Ipm de la frecuencia cardiaca. Hasta
0,42 seg (<420 ms) se toman como QTc o QTf normal en este diagrama.



METODO PARA MEDIR EL INTERVALO QT

Cuando se mide el intervalo QT, el ECG se registra mejor a una velocidad de papel de 50 mm/s y a una amplitud de 0,5 mV/
cm usando un grabador multicanal capaz de registrar simultineamente las 12 derivaciones. Se traza una linea tangente hasta
la parte mas pronunciada de la porcion descendente de la onda T. La interseccion entre la linea tangente y la linea isoeléctrica
se define como el final de la onda T. El intervalo QT se mide desde el comienzo del complejo QRS hasta el final de la onda T
en el ECG estandar. No hay datos disponibles sobre qué derivacion/es usar para la medicion del intervalo QT.
Tradicionalmente la derivacion Il se ha empleado para la medicion del intervalo QT porque en esta derivacion, los vectores
de repolarizacion generalmente resultan en una unica onda prolongada, en vez de ondas T y U discretas.(Garson 1993)
Generalmente la prolongacion QT se considera cuando el intervalo QTc es mayor a 440 ms (hombres) y 460 ms (mujeres),
aunque las arritmias se asocian con mayor frecuencia con valores de 500 ms o mas. La gravedad de la pro-arritmia a un
intervalo QT dado, varia de droga a droga y de paciente a paciente. Desafortunadamente el grado de prolongacion QT y el
riesgo de TdP con una droga determinada pueden no relacionarse linealmente con la dosis o la concentracidon en plasma de la
droga, puesto que el paciente y los factores metabolicos también son importantes (por ejemplo, el sexo, las concentraciones
electroliticas, etc). Ademas, no hay una relacion simple entre el grado de prolongacion QT inducida por una droga y la
probabilidad de desarrollar TdP, que puede ocasionalmente ocurrir sin una prolongacion importante del intervalo QT.

El intervalo QT es influido por la frecuencia cardiaca. El intervalo RR precedente al intervalo QT debe medirse por correcion
de frecuencia. Varias férmulas pueden emplearse para corregir el intervalo QT por el efecto biofisico de la frecuencia
cardiaca (QTc), pero ninguna es perfecta. Las formulas usada con mayor frecuencia es la de raiz ctibica de Fridericia (QTc =
QT/RR1/3) y la de raiz cuadrada de Bazett (QTc = QT/RR1/2). De las dos, la férmula de Bazett es la mas popular, pero la
correccion de Fridericia es la preferida porque es mas precisa en los extremos de la frecuencia cardiaca fisiologica. Ademas
de la frecuencia cardiaca, la duracion del intervalo QT también esta sujeta a la técnicas de registro y errores de medicion del
intervalo QT, actividad simpaticovagal, drogas, anormalidades genéticas, trastornos electroliticos, enfermedades cardiacas o
metabolicas, cambios en la postcarga cardiaca y variacion diurna que puede ser de hasta 75—100 ms.



Es importante recordar que por cada individuo hay una relacion diferente entre el intervalo QT y la
frecuencia cardiaca. Aunque las formulas de correccidon por frecuencia son ttiles clinicamente, pueden no ser
lo suficientemente precisas, especialmente cuando se evalian los cambios menores del intervalo QT
inducidos por drogas. Los valores sugieridos de QTc con la formula de Bazett para el diagnostico de
prolongacion de QT se resumen en la Tabla 1.(Moss 1992)

Los nuevos parametros de repolarizacion como la dispersion QT (intervalos QT maximo - minimo) en el
ECG de superficie de 12 derivaciones, que es considerado una medicion indirecta de la heterogeneidad
espacial de repolarizacion, puede ser util para evaluar la eficacia y seguridad de una droga. En un estudio
importante, los pacientes que recibieron antiarritmicos clase 1a y desarrollaron TdP presentaron dispersion
aumentada del intervalo QT precordial. Por el contrario, los pacientes que recibieron amiodarona o
antiarritmicos clase 1A sin TdP no presentaron dispersion aumentada de QT, aunque el intervalo QT fue
notablemente prolongado. De este modo, puede ser necesaria la heterogeneidad/dispersion espacial del
proceso de repolarizacion ventricular ademas de la prolongacion de QT para la génesis de TdP. Aunque el
uso de dispersion de QT en la evaluacion de las drogas que extienden el intervalo QT precisa una mayor
confirmacion, puede suministrar informacion sobre la importancia clinica de prolongacion de QT.

Limite superior del intervalo QT corregido segin la frecuencia cardiaca segin la formula de Bazett, la
formula de Fridericia (Fridericia 1920) y la resta de 0,02 seg de QT por cada aumento de 10 Ipm en la
frecuencia cardiaca (Yanowitz 2010). Hasta 0,42 seg (<420 ms) se elige como QTc normal de QTf en este
diagrama.

Tabla 1
Short QT/QTc interval < 330 ms

Long QT/QTc interval > 450 ms



Las definiciones de QTc normal varian entre que el mismo sea igual o menor a 0,40 seg (<400 ms),(1)
0,41 seg (<410 ms),(2) 0,42 seg (<420 ms) o 0,44 seg (<440 ms). Para el riesgo de muerte subita, el QTc
“limitrofe” en hombres es de 431-450 ms, y en mujeres 451-470 ms. Un QTc “anormal” en hombres es
un QTc mayor a 450 ms, y en mujeres 470 ms.

De no haber una frecuencia cardiaca muy alta o muy baja, los limites superiores de QT pueden calcularse
aproximadamente tomando QT=QTc a una frecuencia cardiaca de 60 lpm y restandole 0,02 seg de QT por
cada aumento de 10 Ipm de la frecuencia cardiaca. Por ejemplo, tomando un QTc normal < 0,42 seg, seria
de esperarse que el QT fuese 0,42 seg 0 menos a una frecuencia cardiaca de 60 lpm. Para una frecuencia
cardiaca de 70 Ipm, deberia esperarse que el QT fuera igual o menor a 0,40 seg. De igual modo, para 80
Ipm, deberia esperarse aproximadamente un QT igual o menor a 0,38 seg.

1. Goldenberg I, Moss AJ, Zareba W. QT interval: how to measure it and what 1s "normal".
J Cardiovasc Electrophysiol. 2006 Mar;17(3):333-6.

2. Campbell RW, Gardiner P, Amos PA, et al. Measurement of the QT interval. Eur Heart
J. 1985 Nov;6 Suppl D:81-3.



INTERVALO QT NORMAL

Intervalo QT o sistole eléctrica
350 a 450 ms

Medicion de intervalo QT y sus valores y rangos normales en milisegundos.



VALORES NORMALES DEL INTERVALO QT

Intervalo QT o sistole eléctrica

Valor normal: 350 a 440 ms o0 446 +-15%
<330 ms: QT corto
> 450 ms: QT prolongado

Valor minimo y maximo del intervalo QT y su correlacion con el potencial de accion monofasico.



Intervalos anormales

Si son anormalmente prolongados o cortos, hay riesgo de desarrollar arritmias ventriculares.

Causas genéticas: un intervalo QT anormalmente prolongado puede deberse a sindrome de QT prolongado,
mientras que un intervalo QT anormalmente corto puede deberse a sindrome de QT corto. Se hallo que la
longitud del intervalo se asocia con variaciones del gen NOS1AP. (Arking 2006)

Por reacciones adversas a las drogas: La prolongacion del intervalo QT puede deberse a una reaccion
adversa a una droga (Leitch 2007). Muchas drogas como el haloperidol (Wenzel 2011), el ZELBORAF y la
ziprasidona y la metadona pueden prolongar el intervalo QT. Algunas drogas antiarritmicas como la
amiodarona o el sotalol funcionan causando una prolongacion farmacologica de QT. Ademas, algunos
antithistaminicos de segunda generacion como el astemizol, tienen este efecto. Asimismo, el alcohol en altas
concentraciones en sangre prolongan el intervalo QT (Aasebo 2007). Una interaccion posible entre el
inhibidor selectivo de recaptacion de serotonina y los diuréticos tiazidicos se asocia con prolongacion QT
(Tatonetti 2012).

Por condiciones patologicas: el hipotiroidismo, una condicion de baja funcion de la glandula tiroides, puede
causar prolongacion de QTc en el ECG. La hipocalcemia aguda causa prolongacion del intervalo QT, que
puede resultar en arritmias ventriculares. Un QT mas corto puede asociarse a sindrome de QT corto
congénito, fibrilaciéon ventricular idiopatica, sindrome de Brugada, sindrome de repolarizacién precoz,
hipercalcemia, sindrome de fatiga cronica y en respuesta a atropina, catecolaminas e hipertermia (Bjerregaard
2010).



Uso en estudios de drogas para su aprobacion por la FDA

Desde 2005, la FDA y los reguladores europeos han exigido que casi todas las nuevas entidades moleculares
sean evaluadas en los estudios Thorough QT (TQT) para determinar el efecto de las drogas sobre el intervalo
QT.(1) El estudio TQT sirve para evaluar la potencial responsabilidad arritmica de una droga.
Tradicionalmente el intervalo QT ha sido evaluado por lectores humanos individuales que miden nueve
latidos cardiacos aproximadamente por tiempos clinicos. Sin embargo, una cantidad de aprobaciones
recientes de drogas han empleado un enfoque altamente automatizado, combinando algoritmos de software
automatizado con lectores humanos expertos, para revisar una porcion de latidos cardiacos, para habilitar la
evaluacion de una cantidad significativamente mayor de latidos por tiempos para mejorar la precision y
reducir costos.(2) Puesto que la industria farmacéutica ha ganado experiencia con la realizacion de los
estudios TQT, también resulta evidente que las formulas tradicionales de correcion de QT como QTcF, QTcB
y QTcl, pueden no siempre ser adecuadas para la evaluacion de las drogas que tienen un impacto en el tono
autonomico.(3) Hay esfuerzos actuales en curso de la industria y reguladores para considerar métodos
alternativos para ayudar a evaluar la responsabilidad QT en las drogas que afectan el tono autondémico, como
las metodologias QT beat-to-beat y Holter-bin.(4)

1.  http://www.fda.gov/downloads/RegulatoryInformation/Guidances/UCM 129357 .pdf
http://appliedclinicaltrialsonline.findpharma.com/appliedclinicaltrials/News/iCardiac-Applies-
Automated-Approach-to ThoroughQT/ArticleStandard/Article/detail/560528?
contextCategoryld=44906&ref=25

3. http://thew-project.org/document/2009%20THE W %20meeting/Garnett.pdf

4.  http://thew-project.org/document/FDA%20CP1%20project.pdf




CAUSAS CONGENITAS Y ADQUIRIDAS DE PROLONGACION DEL QT

A) Congénitas-hereditarias
1) Sindrome de Jervell-Lange-Nielsen; autosomico recesivo con sordera neurosensorial;
2) Sindrome de Romano-Ward: dominante autosomico sin sordera;
3) Formas esporadicas.
B) Adquiridas
1) Bradiarritmias: bloqueo AV avanzado;
2) Alteraciones electroliticas: Hipopotasemia (< K*); Hipomagnesemia, (< Mg™); Hipocalcemia
(< Ca™): causa prolongacion del segmento ST;
3) Por uso de drogas:
Agentes antiarritmicos:
Clase IA: Quinidina, Procainamida, Disopiramida y Ajmalina. Clase IC: Propafenona,
Flecainida, Encainida.
Clase I1I: dofetilida, sotalol, amiodarona
Bloqueantes de los canales de calcio: Bepridil, ranolazina.
Drogas hipolipemiantes: Probucol
Agentes psicotropicos:
Antidepresitivos triciclicos: Amitriptilina, desipramina, fluxetina, imipramina.
Antipsicoticos: Tioridazina, Clorpromazina y Trifluoperazina, haloperidol, risperidona
Antimaniacos: Litio
Agentes antihistaminicos: Astemizol.
Antibioticos: Eritromicina, sulfametoxazol, trimetoprina y ketoconazol, pentamidina,
amantadina, claritromicina, antimalaricos (cloroquina, halofantrina)
Agentes de quimioterapia: Tamoxifeno
Hormonas: Fludrocortisona, vasopresina



Anticonvulsivos: fenitoina
Arsénico
Metadona
Orozuz
Dietas de proteina liquida
Anorexia nerviosa
Envenenamiento o intoxicacion por organofosforados
Angina variante
Fase aguda de infarto de miocardio
Insuficiencia coronaria cronica
Sustitucion post-operatoria inmediata de protesis mitral
Prolapso de la valvula mitral o sindrome de Barlow
Miocardiopatias
Miocarditis
Enfermedades del SNC.



INTERVALO QT PROLONGADO Y POTENCIAL DE
ACCION

: U
. gigante

Intervalo QT prolongado > 500 ms.

ECG con intervalo QT prolongado y su correlacion con el potencial de accion monofasico.



SECUENCIA RECOMENDADA
PARA LEER EL ECG

1) Determinacion del ritmo;

2) Calculo de la frecuencia cardiaca;

3) Medicion de los intervalos principales: PR y QT;

4) Calculo de AQRS;

5) Analisis de onda P: duracion, voltaje, aspecto, polaridad y SAP;

6) Analisis de QRS: duracion, voltaje, polaridad, deflexién intrinseca, etc;
7) Analisis del segmento STy laonda T,

8) Analisis de la onda U: polaridad, voltaje relativo en relacion con la onda T precedente y

SAU.

Secuencia recomendada para leer un ECG.



DETERMINACION DEL RITMO

El ritmo sinusal en adultos es el que se origina en el nédulo sinusal, se conduce
a los ventriculos con intervalo PR no superior a 200 ms o inferior a 120 ms con
frecuencia en reposo entre 60 [pm y 100 Ipm.

Reconocemos el ritmo sinusal por:

1) Onda P positiva en DIl, aVF y DI, y negativa en aVR,;

2) La onda P siempre es seguida por su complejo QRS correspondiente;

3) PR constante, mayor a 120 ms y menor a 200 ms en adultos;

4) Distancia RR regular e igual o menor de tres cuadrados grandes (100 lpm) y
siempre mayor a cinco (60 Ipm).



CONCEPTOS SOBRE EL SISTEMA DE REGISTRO DEL
ECG

l 200 ms = 0,20 segl

1 mm o
0,1 mV
VOLTAJE O
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\
Smmo
e 0,5 mV
t ’
40 ms o 0,04 seg
< Tiempo >

El papel corre a una velocidad constante de 25 mm/segundo.

Mostramos las caracteristicas del rol del ECG, los conceptos de voltaje o amplitud y tiempo. Cada lado del cuadradito tiene 1
mm, y 5 mm en un cuadrado grande. Horizontalmente, la velocidad normal del papel (25 mm/s) en un cuadradito corresponde
a 40 ms (0,04 seg) y un cuadrado grande corresponde a 200 ms (0,20 seg). Verticalmente, la amplitud o voltaje de un
cuadradito corresponde a 1 mm o0 0,1 mV y un cuadrado grande a 5 mm o 0,5 mV.



CALCULO DE LA FRECUENCIA CARDIACA

1 200 ms = 0,20 sl
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40 ms o0 0,04 seg

> Tiempo >
El papel corre a una velocidad constante de 25 mm/segundo.

En condiciones normales, el papel corre a una velocidad constante de 25 mm/seg; asi, la distancia de 1 mm que separa dos lineas verticales
corresonde a 40 ms (o 0,04 seg) y cada cinco lineas verticales que son lineas gruesas, correspondientes a 200 ms (o 0,20 seg). La distancia entre dos
lineas verticales gruesas corresponde a un cuadrado grande (200 ms) equivalente a 20% o 1/5 de un minuto y por lo tanto, cada cinco lineas gruesas
(25 delgadas), transcurre un segundo (1000 ms).




VALORES NORMALES DE LOS
COMPONENTES PRINCIPALES DEL
ECG EN ADULTOS

EJE INTERVALO
ONDAP +15° a +75° -
PR - 120 s 200 ms
QRS -30° a +90° 80-105 ms
ONDAT 30° a +90° -
INTERVALO QT - <1/2 de R-R intervalo

Si la distancia entre RR fuera un cuadrado grande (cinco cuadraditos), la
frecuencia cardiaca seria 300 Ipm, dos cuadrados grandes: 150 Ipm; tres: 100
lpm, cuatro: 75 Ipm; cinco: 60 lpm; seis: 50 Ipm; siete: 43 Ipm; ocho: 37 lpm;

nueve: 33 Ilpm, y diez: 30 Ipm.

Valores normales de los componentes principales del ECG en adultos.




ELECTRODOS DEL PLANO FRONTAL

PAPEL TERMOSENSIBLE
25 mm/seg

ELETROCARDIOGRAFO

A——
ELECTRODO ROJO, '/
DEL BRAZO
DERECHO )
!
7 \
§ N
»

--.

ol

ok R
S ——

ELECTRODO
AMARILLO DEL
RAZO IZQUIERDO

ELECTRODO INGOLORG :
DE LA PIERNA DERECHA s

LECTRODO VERDE
~A DE|LA PIERNA IZQUIERDA

D

Ubicacion de los electrodos ECG por color.
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DERIVACION

Dos electrodos unidos por cables que pasan por el galvandmetro del electrocardidgrafo.

ELECTRODO

Placa metalica en contacto con la piel que transmite la actividad eléctrica del corazén. Los electrodos
de las extremidades se denominan DI, DII, DIll, aVL, aVR, aVF y los del térax se denominan
precordiales (V), y se numeran de V, a V4 segun su ubicacion.

Concepto de derivacion y electrodo.



REPRESENTACION DE LA ACTIVACION VENTRICULAR CON
TRES VECTORES EN EL PLANO FRONTAL

+120° +!O° +60°
Dl >yg DIl

Representacion de la despolarizacion ventricular en el plano frontal con tres vectores: Vector 1 — septal (10 ms a 20 ms
iniciales del tercio medio de la superficie septal izquierda). Vector 2 — de la pared libre de ambos ventriculos, que en los
adultos se dirige hacia la izquierda y abajo en el plano frontal, acompafiando el ventriculo predominante (VI). Vector 3 —
activacion basal de las porciones basales de las paredes libres y el septo.



Derivacion |

180°

El electrodo positivo se localiza en el brazo izquierdo y el negativo en el brazo derecho. La corriente
medida seguira una direccion horizontal que une 0° con £180° por el llamado eje de T.

La derivacion I es el voltaje entre el electrodo del brazo izquierdo (positivo) (LA) y el electrodo del
brazo derecho (RA):

I'=LA—- RA.

Derivacién bipolar DI.



Derivacion 1}
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El electrodo positivo se localiza en la pierna izquierda y el negativo en el brazo derecho. La corriente
medida seguird una direccion desde el centro del circulo hasta +60° y en la direccion opuesta hasta -120°.
La derivacion II es el voltaje entre el electrodo de la pierna izquierda (LL) (positivo) y el electrodo del

brazo derecho (RA):
II = LL — RA.

Derivacion bipolar 1.



Derivacion 111
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El electrodo positivo se ubica en la pierna izquierda y el negativo en el brazo izquierdo. El eje de DIII va
de +120° a -60°. La derivacion III es el voltaje entre ¢l electrodo (positivo) de la pierna izquierda (LL) y el
electrodo del brazo izquierdo (LA): Il =LL — LA,

Derivacion bipolar DIII.



Derivaciones unipolares vs. bipolares

Hay dos tipos de derivaciones: unipolares y bipolares. Las derivaciones bipolares tienen un polo positivo y uno negativo.
En el ECG de 12 derivaciones, las derivaciones de las extremidades (I, I y III) son bipolares. Las derivaciones unipolares
también tienen dos polos, segun el voltaje medido; sin embargo el polo negativo es un polo compuesto (terminal central de
Wilson o WCT) constituido por sefiales de grupos de otros electrodos. En un ECG de 12 derivaciones, todas ellas ademas
de las de las extremidades son unipolares (aVR, aVL, aVF, V1, V2, V3, V4, V5, y V6).

La central terminal de Wilson es producida por la conexion de los electrodos, brazo derecho, brazo izquierdo y pierna
izquierda, juntos, mediante una red simple de resistencia, para producir un potencial promedio a través del cuerpo, que se
aproxima al potencial al infinito (es decir, cero):

Derivaciones aumentadas de las extremidades

Las derivaciones aVR, aVL y aVF son derivaciones aumentadas de las extremidades (por su inventor, el Dr. Emanuel
Goldberger y conocidas colectivamente como las derivaciones de Goldberger). Se derivan de los mismos tres electrodos que
las derivaciones I, II y III. Sin embargo, enfocan el corazon desde diferentes angulos (o vectores) porque el electrodo
negativo para estas derivaciones es una modificacion de la terminal central de Wilson. Esto elimina el electrodo negativo y le
permite al electrodo positivo volverse el “electrodo de exploracion”. Esto es posible porque la Ley de Einthoven afirma que I
+ (—II) + III = 0. La ecuacion también puede escribirse: I + III = II. Se escribe de esta manera (en vez de [ — II + III = 0)
porque Einthoven invirti6 la polaridad de la derivacion II en el tridngulo de Einthoven, posiblemente porque le gusto la vista
vertical de los complejos QRS. La terminal central de Wilson abrio el camino para el desarrollo de las derivaciones
aumentadas de las extremidades aVR, aVL, aVF y las precordiales V1, V2, V3, V4, V5 y V6.
Las derivaciones aumentadas de las derivaciones aVR, aVL y aVF se amplifican de esta manera, porque la sefal es
muy pequeia para resultar util cuando el electrodo negativo es la terminal central de Wilson. Junto con las derivaciones
I, I y III, derivaciones aumentadas de las extremidades aVR, aVL y aVF forman la base del sistema de referencia
hexaxial, que se emplea para calcular el eje eléctrico del corazon en el plano frontal. Las derivaciones aVR, aVL y aVF
también pueden representarse empleando las derivaciones | y 11 de las extremidades:



Derivaciones precordiales

Los electrodos para las derivaciones precordiales (V1, V2, V3, V4, V5 y V6) se colocan directamente en el
torax. Por su estrecha proximidad al corazon, no precisan aumentarse. La terminal central de Wilson se usa
para el electrodo negativo, y estas derivaciones se consideran unipolares (recordar que la terminal central de
Wilson es el promedio de las tres derivaciones de las extremidades. Esto aproxima al potencial comun o
promedio sobre el cuerpo). Las derivaciones precordiales enfocan la actividad eléctrica del corazon en el
llamado plano horizontal. El eje eléctrico del corazon en el plano horizontal se menciona como el eje Z.



“La dama del paraguas™

Artista: Pilarin Bayés de Luna. Journal of Electrocardiology 40 (2007) 1-2.

Caracteristicas de las ondas segun la ubicacion de la derivacion.



Para apreciar la belleza de la “dama”, es necesario tomar fotos desde angulos diferentes.

Asimismo, si deseamos registrar la actividad eléctrica del corazon, es necesario hacerlo desde diferentes
puntos de la superficie corporal, conocidos como las derivaciones.

Esta fuente ornamental fue por por muchos afios uno de los simbolos mas queridos de los habitantes de
Barcelona, aunque en décadas recientes ha sido reemplazada en las tiendas de recuerdos por la fuente
de las Canaletas e incluso mas recientemente por el dragon del Parque Giiell. Aunque ha sido
reemplazada en las preferencias de los ciudadanos, la Dama del Paraguas aun mantiene su valor
emblematico. Es una escultura del siglo XIX, de forma clasica, que representa a una dama burguesa
cubierta por un parasol (no es un paraguas en realidad). Se localiza en el Parc de la Ciutadella dentro
del zooldgico, y no es tan facil para los turistas visitarla, lo que explica su pérdida progresiva de
prominencia. Aunque en la actualidad se la ignora, tenemos que considerar que esta escultura fue en su
tiempo un simbolo de modernidad. Puede parecer extrafo, pero hay muy pocas esculturas de la época
que muestren mujeres con ropa contemporanea. Era normal mostrarlas con tinicas romanas o alguna
otra tonteria parecida. Me disculpo por la imagen, pero es la unica que tengo hasta que vuelva el
zoologico... Seguramente fue la inspiracion de Pilarin.



Esta fuente ornamental fue durante muchos afos uno de los simbolos mas queridos de los barceloneses,
aunque en los ultimos decenios ha sido reemplazada en las tiendas de souvenirs por la fuente de
Canaletas y, mas recientemente aun, por el dragon del Parque Giiell. Aunque haya sido desbancada en
las preferencias de los ciudadanos, la Dama del Paraguas sigue conservando cierto valor emblematico.
Es una escultura decimononica de corte clasico que representa a una dama de la burguesia cubierta
con un parasol (y no un paraguas). Su ubicacion en el Parque de la Ciudadela, en el recinto del
zoologico, hace que no sea tan facil de visitar por los turistas lo que explica su progresiva pérdida de
protagonismo. Aunque caida actualmente en desuso, hay que pensar que esta escultura fue en su
momento un simbolo de modernidad. Puede parecer extraino, pero hay muy pocas esculturas de esa
época que muestren a mujeres vistiendo con ropas contemporaneas. Lo normal era ataviarlas con
tunicas romanas o cualquier chorrada por el estilo. Pido perdon por la foto, pero es la unica que tengo
hasta que vuelva a visitar el zoo... Esta fue seguramente la inspiraccion de Pilarin.

Su hermano

el profesor
Antoni

Bayés de Luna
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