
COMPARISON BETWEEN ECG AND VCG 

BRD no complicado BRD asociado a IM anterior 

Deflexión de 40 ms iniciales 
Se registra a la derecha y en forma 

anterior, como normalmente.  
Se dirige hacia atrás.  

Patrón QRS en precordiales 
derechas V2-V3:  

rSR’ trifásico.  QR o qR bifásico.  

Fuerzas QRS finales 60-80 ms 

En el cuadrante anterior derecho, 
estas fuerzas tardías proyectan R’ 
terminal prominente, amplia y 
empastada en las derivaciones V3R 
y V1 y onda S terminal amplia y 
superficial en I y V6 

En el cuadrante anterior derecho 
Ídem  

Fuerzas VCG terminales en el 
PH 

Apéndice terminal tipo dedo del 
bucle QRS, que se registra 
lentamente a la derecha y en forma 
anterior. 

Ídem 
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Nombre: FSS; Sexo: Masc; Edad: 53 años; Raza: Caucásica; Peso: 83 Kg; Altura:  1,68 m; Fecha: 
11/02/2008; Hora: 5:50 PM; dolor torácico iniciado hace 3 horas 
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Infarto de miocardio anterior transmural extenso (V1 a V6 + I y aVL) complicado con BCRD. 
Tratamiento: estreptoquinasa intravenosa en 4 horas 1.500.000 IU en 60 min. 

Imagen en espejo en derivaciones inferiores 
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Supradesnivel del 
segmento ST 

significativo: 8 mm 

Punto J 

TAV 

TAV: Tiempo de activación ventricular 

TAV: muy prolongado  
120 ms (normal: <70 ms) 

Patrón QR 

Infarto de miocardio anterior complicado  
con BRD completo 

R = 15 mm 

Nombre: FSS; Sexo: Masc; Edad: 53 años; Raza: Caucásica; Peso: 83 Kg; Altura: 1,68 m; Fecha: 
11/02/2008; Hora: 5:50 PM; dolor torácico con 3 horas de inicio 



•  SVD/HVD grave (Gandhi 1962) (presión intraventricular suprasistémica dentro del VD) 

•  Sobrecarga de la AD: patrón qR en V1 puede ser un signo indirecto de SAD 

•  BCRD complicado con infarto de miocardio anterior (Sodi-Pallares 1952; Rudiakov 1964). 

•  Anomalía de Ebstein: BRD bizarro y con bajo voltaje con onda q inicial (Kumar 1971). 

•  Transposición congénitamente corregida: secundaria a inversión de activación septal, SAD, por 

regurgitación tricuspídea progresiva que ocurre con la edad y se asocia con deterioro de la función del 

VD (Warnes 2006; Ruttenberg 1966). 

•  Endomiocardiofibrosis (Tobias 1992). 

•  IM anterior o isquemia/lesión asociado con BDAM. Supradesnivel ST y aumento del voltaje de onda R, 

“ondas R gigantes”, que también muestra desplazamiento del eje QRS frontal hacia el sitio de la lesión 

(David 1982; Deanfield 1983; Schick 1980; Feldman 1986; Hassapoyannes 1991; Madias 1993; Moffa 

1996; Moffa 1997; Uchida 2006). 

Causas posibles de patrón QR/qR en las precordiales derechas 



Nombre: FSS  Sexo: M   Edad: 53 años   Raza: Caucásica 
Peso: 83 Kg  Altura:  1,68 m  Fecha: 12/02/2008  Hora: 11:20 AM 
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ECG 18 horas después: terapia trombolítica sin éxito. Infarto de miocardio anterior transmural extenso (V1 a 
V6 + I y aVL). Bajo voltaje QRS en el plano frontal. Ausencia de patrón de BCRD u otro trastorno 
dromotrópico. 



Nombre: FSS  Sexo: M   Edad: 53 años  Raza: Caucásica  Peso: 83 Kg 
Altura:  1,68 m  Fecha: 22/02/2008  Tiempo: 02:40 PM 
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ECG 10 días después: Terapia trombolítica. Infarto de miocardio anterior transmural extenso. Bajo voltaje QRS en el plano 
frontal. 



Nombre: FSS; Sexo: M; Edad: 53 años; Raza: Caucásica; Peso: 83 Kg; Altura:  1,68 m; Fecha: 
16/04/2008; Hora: 08:16; Medicamentos en uso: Carvedilol 25 mg 2 veces/día + enalapril 20 mg + 

furosemida 40 mg + espironolactona 25 mg + simvastatina 20 mg + aspirina 100 mg. 

Diagnóstico ECG: Ritmo sinusal; FC: 81 lpm; eje de P +60º, onda P: duración 120 ms, componente final 
negativo prominente en V1: Sobrecarga de la AI (SAI). Intervalo PR: Normal 181 ms. Eje QRS en -150º 
(desvío del eje a la derecha),  QRSd: 129 ms, bajo voltaje en las derivaciones frontales, infarto de miocardio 
inferior antiguo (ondas Q significativas en II, III y aVF), ¿infarto de miocardio anterior extenso asociado a 
BCRD? (patrón  qR de V1 a V3), QTc: 491 ms. Fuerzas anteriores prominentes (FAP): ondas R con gran 
voltaje y agudas en V2, disminución progresiva de voltaje de onda R de V4 a V6, ausencia de onda q inicial en 
V5-V6.: bloqueo divisional ánteromedial izquierdo (BDAM). 



Correlación ECG/VCG en el plano frontal  

DI 

DII DIII aVF 

X 

Y 

T 

P 
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Correlación ECG/VCG en el plano horizontal 
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V2 

QR 

R-V2 > R V3 

V3 

Ondas R con gran voltaje y agudas en V2 (FAP) 
Deflexión intrinsicoide en V2 > 50% de QRSd total y fuerzas finales sin retardo: seudo BCRD 
Disminución progresiva de voltaje de onda R de V4 a V6 
Ausencia de onda q inicial en V5-V6: Bloqueo divisional ánteromedial 

Voltaje de onda R  
15 mm 

Qr 

QRSd 
129ms 
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Correlación ECG/VCG en el plano sagital derecho 
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Infarto inferior antiguo: ondas Q 
significativas en aVF y bucle QRS con 

desplazamiento superior. 
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Ondas R con gran voltaje y 
agudas en V2 

BDAM 
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prominentes 

Vectores iniciales dirigidos 
hacia atrás y con 

inscripción lenta: IM 
anterior.  
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Ø  Sobrecarga biauricular: sólo VCG 

Ø  Infarto de miocardio anterior extenso 

Ø  Infarto de miocardio inferior antiguo 

Ø  FAP: secundarias a BDAM sin BCRD: sólo VCG  

Ø  Ausencia de BCRD: sólo VCG. 

Comentarios: en este caso, el VCG es superior al ECG para un diagnóstico adecuado. 

Conclusiones 

El BRD e IM coexistentes pueden reconocerse individualmente en el VCG y el ECG porque los efectos 
eléctricos de las dos afecciones aparecen en momentos diferentes en el intervalo QRS. El bucle de vector de 
BRD, por lo tanto, puede dividirse en una porción inicial que representa la activación del VI y una porción 
terminal que representa la activación del VD. Puesto que la mayoría de los infartos comprometen al VI y 
producen cambios durante la porción inicial del complejo/bucle QRS, su reconocimiento no es obstaculizado 
(excepto por el infarto lateral, llamado estrictamente dorsal hasta hace poco). 

En el BCRD verdadero asociado a IM anterior, las fuerzas tardías terminales del plano horizontal  se dirigen a 
la derecha y anteriormente con apéndice terminal característico tipo “dedo” del bucle QRS, cuya orientación 
promedio es a través del eje de +120º (entre +140º a +100º) del marco de referencia horizontal que se inscribe 
lentamente: Un retardo de conducción representado por el espacio estrecho entre lágrimas de tiempo en la 
parte terminal del bucle QRS. Estas fuerzas finales tardías corresponden a la activación de la pared basal del 
VD y/o septo.  

Explicaciones teóricas 



Criterios ECG/VCG de BCRD no complicado en el PH 

Bucle QRS en el PH formado por: vector inicial, rama eferente, rama aferente, cuerpo principal y apéndice 
terminal con retardo.  
Las fuerzas tardías terminales del plano horizontal se dirigen a la derecha y anteriormente con apéndice 
terminal característico tipo “dedo” del bucle QRS.  
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IV 

I.  Activación inicial del tercio medio de la superficie septal izquierda y 
activación de la masa muscular del septo izquierdo y de la pared libre 
del VI ápico-anterior; 

II.  Activación de pared ánterolateral de la pared libre del VI, del endo al 
epicardio; 

•  Activación de la pared basal del VI; activación continua septal de 
izquierda a derecha y activación ápicoanterior del VD; 

III.  Fin de la activación septal (vectores transseptales lentos) y activación 
continua de la pared libre del VD; 

IV.  Activación de la pared basal del VD (TSVD) y/ septo. 

Onda S 
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amplia 

R’ amplia: III+IV 

R amplia 
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Activación ventricular de BCRD no complicado en el PF 
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BCRD complicado con infarto de miocardio anterior extenso 
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