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Ventajas del ECG para el diagnostico de la hipertrofia del VI
Bajo costo;
Aplicacion facil en un gran universo;
Alta especificidad (cerca del 99%);
Criterios diagnosticos simples;
Posibilidad de identificar isquemia, necrosis, arritmias y trastornos dromotropicos asociados;
Independiente de la experiencia del observador y la calidad del equipo;

Irreemplazable en la miocardiopatia hipertrofica apical cuando se revelan las ondas T negativas gigantes tipicas de V, a V,acompafadas de criterios de voltaje

positivo.

El screening pre-participacion es una estrategia que salva vidas y es costo-efectiva en atletas jovenes en los que la MS es principalmente causada por enfermedades
del musculo cardiaco detectables por ECG.(Corrado 2012) Agregar el ECG al screening pre-participacion salva 2,06 anos de vida por 1000 atletas a un costo
incremental de $89 por atleta y resulta en una proporcion costo-efectiva de $42 900 por afio de vida salvado (95% IC, $21 200 a $71 300 por ano de vida salvado)

comparado con la historia cardiovascular y el examen fisico solamente.(Wheeler 2010)

Desventajas del ECG para el diagnostico de SVI/HVI

La electrocardiografia es muy insensible para usarse en forma aislada para detectar la HVI. Sensibilidad: 20% a 60%. Solo el 3% de la poblacion general y el 5%
de los pacientes hipertensos muestran SVI en el ECG. Los criterios ECG no deben usarse para descartar HVI en pacientes con hipertension.(Pewsner 2007)

Baja especificidad para determinar la modalidad de sobrecarga.

Proporcidn inversa entre la sensibilidad y la especificidad de los criterios ECG para la SVI: a mayor sensibilidad, menor especificidad y vice-versa;

La sensibilidad y la especificidad se ven afectados en concomitancia con: SVD/HVD, infarto de miocardio, bloqueo de rama por uso de drogas.



Clasificacion de hipertrofia del ventriculo izquierdo segun modalidad y sustrato hemodinamicos

)] Hipertrofia del VI sistolica, de presion o concéntrica: resulta de un corazon que bombea contra una postcarga elevada, como
- hipertension arterial sistémica (HAS).
- Estenosis aortica (EAo): valvular, subvalvular y supravalvular.
- Coartacion de la aorta (CoA).

IT) Hipertrofia/sobrecarga diastolica, volumétrica o excéntrica
- Regurgitacion/insuficiencia aortica (IAo).
- Regurgitacion de la valvula mitral (RVM).
- Ductus arterioso persistente (DAP)
- Comunicacion interventricular (CIV), grupo hemodinamico II.
- Anemia.

III) Miocardiopatia primaria o hipertrofica por enfermedades miocardicas que dilatan el corazon:
- cardiopatia isquémica.
- miocardiopatias
- miocarditis
- insuficiencia cardiaca congestiva.



Causas de HVI segun el grupo etario

I) Lactantes: III) Jovenes:
- Fibroelastosis;
- Atresia tricuspidea; - Atletas;
- Ventriculo izquierdo Unico; - Lesiones mitro-aorticas.
- Atresia pulmonar sin CIV; - CoA;
- Ductus arterioso persistente en - Hipertension arterial sistémica
bebés prematuros; (HAS).
- Ninos de madres diabéticas;
- Estenosis aortica severa; I1V) Adultos:
- Enfermedad de Pompe. - HAS;
- EAo.;
IT) Nifos: - Lesiones mitro-aodrticas;
- Comunicacion interventricular (CIV); - Miocardioesclerosis.
- Ductus arterioso persistente (DAP);
- Defectos de cojines endocardicos (DCE); V) Ancianos:
- Estenosis aortica (EAo); - Hipertension arterial sistémica
- Coartacion de la aorta (CoA); (HAS) secundaria;
- Hipertension arterial sistémica (HAS). - Miocardioesclerosis;
- HAS;

- EAo bivalva.



Concepto antiguo de sobrecarga sistolica y diastolica de hipertrofia del VI

Desde Cabrera y Monroy (Cabrera 1952) empleamos el término SVI/HVI cuando el ventriculo izquierdo (VI) recibe en la diastole un volumen de
sangre mayor que el normal —sobrecarga diastolica, excéntrica o volumétrica del VI- o cuando tiene una mayor dificultad durante la sistole para
vaciar su contenido —sobrecarga de presion, sistolica o patron sistélico del VI— o ambos al mismo tiempo. Este término es el que se emplea en
electro-vectocardiografia.

Sobrecarga sistolica Sobrecarga diastolica
Causas principales Hipertension arterial sistémica Insuficiencia aortica
Estenosis adrtica Insuficiencia mitral
Coartacion de la aorta CIv
Ductus arterioso persistente
Onda r inicial en la derivacion V1 Ausente o minima Onda R mayor
Ondas Q en las derivaciones izquierdas Ausente Presente
Deflexion intrinsicoide o tiempo de activacion Mas corta Mas prolongada

ventricular en V5-V6

Relacion QRS -ST/T Discordancia significativa de infradesnivel ST y T en Concordante
las derivaciones anterolaterales.




Patrones/modalidades ECG/VCG de sobrecarga sistolica y diastolica de hipertrofia del VI

SVI/HVI concéntrica o sistolica Hipertrofia o sobrecarga de volumen diastolica o excéntrica
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Se observo como correlato electrocardiografico de la HVI concéntrica en comparacion con la HVI excéntrica, una deflexion intrinseca mas corta e
infradesnivel significativo del segmento ST y de la onda T en las derivaciones anterolaterales. En pacientes con cardiopatia adquirida avanzada,

dilatacion grave e hipertrofia del VI, la correlacién hemodinamica y ECG es baja. En las cardiopatias congénitas es mejor.



HVI sistolica o concéntrica — Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal
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Anormalidades de repolarizacion: el desvio del
segmento ST y la onda T en direccion opuesta al vector

QRS principal causa prolongacion de la amplitud QRS y
un angulo QRS/T amplio.
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Sobrecarga/hipertrofia del ventriculo izquierdo

Todo aumento en la masa del VI sobre los valores considerados normales: 134 g/m2 de superficie corporal para hombres y 109 g/cm2 para las
mujeres con o sin dilatacion de las camaras.

En términos absolutos el peso del VI es de 120 a 240 g en hombres y 20% menos en mujeres: 100 a 200 g. Este término se usa en la ecocardiografia
(calculo de la masa del VI basado en la ecocardiografia).

El método principal para diagnosticar la HVI es la ecocardiografia, que permite medir el grosor del musculo cardiaco. La ecocardiografia
bidimensional puede producir iméagenes del ventriculo izquierdo. El grosor del VI segun se visualiza en la ecocardiografia se correlaciona con su
masa actual. El grosor normal del miocardio del VI es de 60 a 11 mm (segun se mide al final de la didstole). Si el miocardio tiene un grosor de mas
de 1,1 cm, el diagndstico de HVI puede hacerse por ecocardiografia.

£
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La ecocardiografia es la prueba de eleccion

La ecocardiografia, de estar disponible, debe ser la prueba de eleccion para evaluar la HVI. Es mucho mas sensible que el ECG y también puede
detectar otras anormalidades como la disfuncion del VI y valvulopatia. Esta prueba usa ultrasonografia transesofagica para medir el diametro
diastolico final del VI, el grosor de la pared posterior y del septo interventricular. Con estas mediciones y la altura y peso del paciente, el indice de
masa del VI puede calcularse.(Devereux 1986)

Se han propuesto varios valores de corte diferentes para el indice de masa del VI; el estudio LIFE us6 valores de >104 g/m2 en mujeres y >116 g/m2
en hombres para definir la HVI.

Cuando se usa la ecocardiografia para evaluar la HVI, resulta imperativo usar el indice de masa del VI y no solo el grosor de la pared del VI, como
ocurre con frecuencia en la practica clinica. Esto es necesario porque el diagndstico por el grosor de la pared solamente no es un buen indicador de
HVI, con una concordancia entre el grosor de la pared y el indice de masa del VI de solamente 60%.(Leibowitz 2007) Ademas el grosor de la
pared tiende a subestimar la HVI en las mujeres y sobreestimarla en hombres.

La ecocardiografia, ;es costo-efectiva?

A pesar de sus claras ventajas, una consideracion importante sobre ecocardiografia como un screening para todos los pacientes hipertensos, es su
costo.

Una manera sugerida de reducir costos es medir solamente el indice de masa del VI.(Black 1991) Un examen ecocardiografico limitado es mucho
menos caro que un ecocardiograma bidimensional completo ($255 vs $431 segun la 2009 Medicare Ambulatory Payment Classification) y debe ser
el examen realizado si el paciente no tiene otra indicacidn clinica de ecocardiografia.

Otra manera de controlar los costos es estratificar pacientes por riesgo y realizar ecocardiografia solamente en aquellos que més se beneficiarian con
la misma. En base a la prevalencia de la HVI, un estudio concluy6 que la ecocardiograia es mas costo-efectiva en hombres de 50 afos en adelante.
(Cuspidi 2006)

Se precisan mas estudios para definir con mayor precision la costo-efectividad del screening ecocardiografico de HVI en términos de morbilidad y
muerte cardiovascular potencialmente prevenible.



RMN cardiaca: el costoso gold standard

La RMN cardiaca es el gold standard para la HVI, puesto
que es incluso mas precisa y reproducible que la
ecocardiografia.(Bottini 1995) Puede calcular con precision
la masa del VI en un paciente y evaluar otras anormalidades
cardiacas estructurales.

El uso de la RMN sin embargo, es muy restringido en la
practica clinica por su alto costo y disponibilidad limitada.
Aunque puede no usarse nunca para un screening general de
HVI, ciertamente tiene un rol en la investigacion clinica y en
la evaluacion de la anatomia cardiaca en situaciones clinicas
especiales. Ecocardiograma realizado en un hombre de 68
afnos evaluado por hipertension no controlada y sintomas de
insuficiencia cardiaca congestiva. Se diagnostico HVI por un
indice elevado de masa del VI, que se calculd con el grosor
del septo interventricular (IVSd), grosor de la pared posterior
(PWTd) y didmetro interno diastolico final del VI (LVIDA).
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Representacion de activacion ventricular normal con cuatro vectores en el PFy el PH

Los cuatro vectores de despolarizacion ventricular en los planos frontal y horizontal y correlacion ECG/VCG.



1)

Vectores de activacion ventricular e hipertrofia del VI

Vector 1, 1, ,,, (anteromedial) septal o del tercio medio o septo interventricular:

Normal: de magnitud menor (10 a 20 ms iniciales). Hacia adelante y a la derecha (85% de los casos), arriba o abajo, segin la posicion del

corazdn (horizontal o vertical).
Patron de HVI sistolica: Vector I, I ,,,, disminuye o incluso desaparece.

Patron de HVI diastolica: Vector I, I,,,,, aumenta. En consecuencia causa aumento del voltaje de la onda R inicial en V,y V, (sin embargo la

proporcion siempre permanece en V,<1) y causa ondas Q profundas (=2 mm) en V.y V. Estas ondas Q son limpias y no duran mas de 35 ms.

Modificacion en la direccion del vector I,,, o vector septal en la HVI: en el tercio medio del septo
interventricular (SIV). Corte frontal.

Este es un vector de magnitud pequefia, que representa los 10 a 20 ms iniciales de
despolarizacion. Se dirige hacia adelante y a la derecha (85%) o a la izquierda
(15%), arriba o abajo segun la posicion del corazon (horizontal o vertical).




Caracteristicas del vector 1,,, normal en el plano horizontal

Vector I,,, normal

Horizontal -90°

El primer vector 1,,, normal en el plano horizontal se dirige hacia adelante

y a la derecha en el 85% de los casos y hacia adelante y a la izquierda en el
15%.



Caracteristicas del vector 1,,, en la HVI/sobrecarga diastolica, volumétrica o excéntrica

Horizontal -90°

......

El vector I, I,,, aumenta. En consecuencia

causa aumento del voltaje de la onda R inicial
en V,y V, (sin embargo la proporcion siempre
permanece en V,<l) y causa ondas Q profundas
(>2 mm) en V,y V. Estas ondas Q son limpias
y no duran mas de 35 ms.

Caracteristica del primer vector I,,, en hipertrofia/sobrecarga del VI diastdlica, volumétrica o excéntrica.



Vector II o de septo interventricular inferior (SIV)

Representa la activacion de las regiones paraseptales inferiores del
septo interventricular (SIV) hasta el apice (II).

Se extiende de 20 ms a 40 ms y se dirige hacia adelante. La
hipertrofia de estas areas se manifiesta en las derivaciones opuestas:

V,-V, 0 V; a V, (derivaciones de transicion); asi, en el caso de

sobrecarga selectiva de estas regiones, registramos en estas
derivaciones, complejos de gran voltaje del tipo R/S. Este patron se

halla tipicamente en la CIV como un elemento de la sobrecarga

biventricular y se conoce como el signo/fendmeno de Katz-Wacthel.

El vector II del septo interventricular inferior (cuando se explica con cuatro vectores) es el vector de 20 a 40 ms.



Vectores de activacion ventricular en la HVI: Vector I1I o de la pared libre
2) Vector III o de la pared libre:

A) Normal: activacidn de las paredes libres de ambos ventriculos (de 40 a 60 ms). Se dirige hacia el ventriculo predominante (VI), es decir hacia atrés, a la izquierda y
abajo. El vector QRS méximo instantaneo del bucle es normalmente <2,2 mV.

B) HVI: las ondas R presentan voltaje aumentado en las derivaciones que se enfrentan al VI: I, aVL, V, y V. y concomitantemente, ondas S profundas en las

derivaciones opuestas de las que el vector Il se aleja: V, y V,. Vector maximo instantdneo >2,2 mV con estrechamiento en forma de pera del bucle QRS en el PH.

Es el vector (III) que representa la activacion del endo y el epicardio de
las paredes libres de ambos ventriculos, y se dirige al ventriculo
predominante (VI); es decir hacia atrés, a la izquierda y hacia abajo.

Se extiende entre 40 ms y 60 ms.




Representacion del vector III en el plano horizontal en la hipertrofia del VI

Vector izquierdo maximo instantaneo >2,2 mV en la HVI

Representacion del vector I de la pared libre en el plano horizontal en HVI diastélica, volumétrica o excéntrica.



Vector IV o basal en el corazon normal y en la hipertrofia del VI
A)  Normal: activacion de las porciones basales del septo y la pared libre de ambos ventriculos (60 y 80 ms). Hacia arriba, atras y a la derecha.

B)  SVI: vector Il mas a la izquierda. La orientacion superior y posterior izquierda del vector medio de QRS en la SVI se debe en parte a la hipertrofia de la porcion
basal posterior del VI que se activa mas tarde y sin fuerzas opuestas del VD.

Representa la activacion de las porciones basales del septo y la pared libre de ambos ventriculos. Se dirige hacia atras y a la derecha. Se sita entre 60 y 80 ms.

Normal HVI

Vector IV normal

v )
apunta a la derecha Vector 1V en la HVI:

apunta a la izquierda

Frontal




Posibles modificaciones en la direccion del vector septal inicial (Vector I,,,) en la hipertrofia del VI en el PH

Vector I,,, normal en el plano horizontal:

Horizonta %0

" Se dirige hacia adelante y a la derecha (85% de los | wi | v,

i casos), e incluso puede apuntar a la izquierda (15%). o

i Rara vez hacia atras. ! Vv,
v4

Posibles direcciones de las fuerzas QRS de los 10 a 20 ms iniciales en la HVI: Vector 1,,, (10 ms a 20 ms)

Horizonta -90°

Horizonta -90°

Horizontal -90‘
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Posibles modificaciones en la direccion del vector I,,, en la HVI en el plano horizontal.
Puede sufrir modificaciones en direccion y magnitud.




Modificaciones en la magnitud del vector septal I, ,, en la hipertrofia del VI

Puede aumentar (sobrecarga de volumen o diastolica) o disminuir o incluso desaparecer (sobrecarga de presion o sistdlica). En el primer caso (HVI diastélica), causa aumento del voltaje de la onda |

inicial en V| y V, (sin embargo la proporcion siempre permanece en V,<1) y causa ondas Q profundas (>2 mm) en V.y V. Estas ondas Q son “limpias” y no duran mas de 35 ms. Las entidade

principales en las que se puede observar un aumento significativo en la magnitud del vector septal son regurgitacion/insuficiencia aortica, CIV y cardiopatia hipertrofica.

Diagnéstico diferencial entre ondas q de HVI diastélica y ondas q de infarto

1. Duracion de Q: HVI: <35 ms. En infarto: >40 ms (excepto aVR y V1). En el vectocardiograma donde la duracion de la onda Q puede medirse con mayor precision, la onda Q se consider:
anormal con <30 ms. En lactantes y nifios con origen anémalo de arteria coronaria, duracion de ondas Q patologicas >30 ms

2.  Aspecto de la onda Q: HVI: “limpia” y profunda. Las de infarto con muescas y generalmente son acompanadas por corriente de lesion (ST) e isquemia (T).

3.  Causa: HVI: distribucion alterada de masa miocardica. Infarto de miocardio: transmision de potenciales de las camaras de la superficie del corazoén o nuevo equilibrio de fuerzas eléctricas qu
se alejan de la region afectada. Son el resultado de ausencia de actividad eléctrica.

4. Enzimas séricas y troponina: HVI: normal. Las de infarto en fase aguda, con CKMB, TGO, DHL y Troponina aumentados;

5.  Grupo etario: HVI: pueden observarse en nifios y jovenes (las de infarto se hallan en adultos y ancianos con la excepcion de origen anémalo de arteria coronaria desde la arteria pulmonar
donde las ondas Q se observan en lactantes y nifios también).

6. En la MCH, las paredes libres ventriculares derecha o izquierda o ambas se vuelven mas gruesas por la sobrecarga cronica de presion. El septo interventricular también puede volvers
hipertrofico y puede llevar a obstruccion del TSVI. Cuando el septo se vuelve hipertrofico, las fuerzas septales normales que se trasladan de izquierda a derecha por el septo estan exageradas ei
el ECG por la masa septal con sobrecarga. La hipertrofia septal puede producir ondas Q mas grandes de lo normal en las derivaciones laterales I, aVL, V5 y V6 que pueden imitar IM de pare:
lateral y pueden resultar en ondas T mds grandes de lo normal en V1 y V2 que imitan IM de pared dorsal. Si la pared libre del VI es hipertrofica, un complejo QS puede registrarse en V1, V2 y .
veces V3, que puede imitar IM anteroseptal. Si el segmento ST no esta elevado o muestra una elevacion concava hacia arriba y la onda T esta vertical en presencia de complejo QS en V1 o V2
esto favorece la HVI. Si el segmento ST muestra supradesnivel convexo con onda T invertida, el IM anteroseptal es mas probable.



Se han debatido los criterios precisos de ondas Q patologicas. La ultima definicidn es aceptada por la ESC y la ACC.(Thygesen 2007)
Definicidon de onda Q patologica
Toda onda Q en las V2-V3 >0,02 s o complejo QS en V2 'y V3
Onda Q profunda >0,03 s y >0,1 mV o complejo QS en las derivaciones I, II, aVL, aVF, o V4-V6 en cualquiera de las derivaciones de un grupo de derivaciones
contiguas (I, aVL,V6; V4-V6; 11, 111, y aVF)
Onda R >0,04 s en V1-V2 y R/S >1 con onda T positiva concordante en ausencia de defecto de conduccion
Notas
jLa ausencia de ondas Q patoldgicas no excluye infarto de miocardio!
La derivacion III muestra ondas Q que no son patologicas siempre que las ondas Q estén ausentes en I1 y aVF (derivaciones contiguas).
Para los interesados: el Minnesota Code Classification System for Electrocardiographic Findings contiene una definicion muy extensa de ondas Q patoldgicas.
El sistema Novacode clasifica asimismo anormalidades isquémicas en pacientes sin antecedentes conocidos de infarto de miocardio.(Rautaharju 1998)
La presencia de onda Q no indica ninglin mecanismo electrofisiologico especifico. Por el contrario, las ondas Q pueden relacionarse con uno o mas de los cuatro factores
siguientes (Goldberger 2006; Mirvis 2011):
Efectos fisiologicos y de posicion
Lesion o reemplazo miocéardico
Sobrecarga ventricular
Conduccion ventricular alterada
Los clinicos deben ser conscientes de tres principios con respecto a las ondas Q: 1) no todas las ondas Q son patoldgicas; 2) no todas las ondas Q patoldgicas se deben a
infarto de miocardio causado por oclusion fija de arteria coronaria; y 3) no hay un consenso firme sobre los criterios de diagndstico de ondas Q patoldgicas (Bonow
2011).
Hay una discusion més amplia del electrocardiograma en IM en otra clase.
Si hay onda Q en I, II, aVL o aVF debe ser no mas de un cuarto del tamafo de la onda R.
Ondas Q mas grandes pueden hallarse en Il y aVR.
Ondas Q anormales sugieren IM, antiguo o reciente.
Ondas Q patologicas (anormales) se definen como mayores a 1/3 de la altura de la onda R, mayor a 0,04 s (40 ms) de duracion o presente en las precordiales derechas.



Criterios electrocardiograficos de diagnostico de hipertrofia del VI

I. Criterios basados en el aumento del voltaje de amplitud de los complejos QRS;
II.  Criterios basados en el aumento discreto de la duracion del complejo QRS a expensas de un retardo en el tiempo de aparicion del apice de la onda R:
tiempo de activacion ventricular, deflexion intrinsica en las derivaciones que son opuestas al ventriculo izquierdo (I, Avl, V5-V6), tiempo inicial de

deflexion intrinseca o tiempo de activacion ventricular (TAV);

III. Criterios basados en la prolongacion del angulo QRS/(, . : infradesnivel del segmento ST e inversion de la onda T en las precordiales izquierdas y en las

derivaciones de los miembros en las que las deflexiones QRS mayores son verticales;
IV. Tendencia a desviacion SAQRS a la izquierda, atras y arriba;
V.  Asociacion: sistemas de puntaje Ex Point

VI. Criterios indirectos.



I. Criterios de HVI basados en el aumento de la amplitud o voltaje de los complejos QRS

A) Criterios de HVI en las derivaciones precordiales

1)  Indice de Sokolow y Lyon: S de V1 + R de V,>35 mm o 3,5 mV en adultos mayores de 30, 40 mm o 4,0 mV entre 20 y 30 afios (Sokolow-
Rapaport) y >60 mm entre 16 y 20 afios y >65 mm entre 11 y 16 afios. Indice de Sokolow y Lyon modificado: onda S de V,+Rde V; 0V,

>35 mm;
2)  Onda R de mayor voltaje + onda S mas profunda que cualquier precordial >45 mm o0 4,5 mV;
3) OndaRdeV;o0V,>26 mm (2,6mV);

4)  OndaSdeV, >23 mm,;

5) Onda S de V, > de 29 mm o mayor;

6)  Sicualquier Sde V,, V, 0 V; >30 mm;

7)  Sicualquier ondaR de V,, V5 0> 27 mm;

8) OndaR de V6 > que onda R de V cuando ambos tienen un voltaje aumentado.
B) Criterios de HVI en las derivaciones de los miembros

Onda S de aVR >15 mm;

Onda R de 1 >14

Onda R de aVL >11 (1,1 mV);

Onda R de aVF >20 mm (2,0 mV);

Toda onda R o S en las derivaciones del plano frontal >20 mm;

Indice de Lewis (IL): (RI+SII-RIII-SI>1,7 mV) IL = (RI - I) - (RIII - SIII) >17 mm;
Indice de Gubner-Ungerleider = (RI+SIII>2,5 mV) R de I + S de III >25 mm (2,5 mV);
ndice de White-Bock W-B = (R1 + R3) -- (R3 + S1)> 17 mm.

PN B DD =

C) Criterios de HVI con ambos planos

Indice de Cornell (IC) o criterios de Casale o de Cornell: IC =RaVL + S V3 > de 28 mm en hombres 0 >20 mm en mujeres indica HVL.



Indice de Sokolow e indice de Sokolow modificado para la HVI (Sokolow 1949)

Onda S de V1 + R de V5 >35 mm o 3,5 mV en adultos mayores de 30, >40 mm o 4,0 mV entre 20 y 30 afios (Sokolow-Rapaport), >60 mm entre
16 y 20 afios y > que 65 mm entre 11 y 16 afios. Sensibilidad: 25%. Especificidad: 95%.
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A

: Indice modificado: onda S de V2 + R de V5
______________ o V6 > 35 mm. Este indice usa una derivacion
cercana (V2) y otra distante (V6). Esta es la
2= S \ 4 razon por la que tiene el mismo valor del
B e e IR » Sokolow  indice de Sokolow-Lyon, que usa una

B B Lyon derivacion distante (V1) y otra cercana (V5).

S modificado



Voltaje de R en V6 mas alto que el voltaje de R en V5 cuando ambos estan aumentados: RV6>RVS

Ademas los volimenes del VI se calcularon en 59 pacientes, que fueron investigados por ventriculografia de plano Unico y arteriografia coronaria. Se examind la
relacion de los volumenes diastolicos finales del VI con el voltaje de QRS de ECG de 12 derivaciones y VCG de Frank. Se hall6 que el voltaje del maximo QRS
espacial y el voltaje de la onda R de V5 y V6 en pacientes sin HVI se correlacionaron en forma inversa con volumen diastolico final. Esta relacion inversa del voltaje de
QRS y el volumen del VI puede explicar la pérdida de voltaje QRS con dilatacion del corazén. En pacientes con hipertrofia del VI, el voltaje de QRS generalmente se
correlaciona en forma positiva con el grado de HVI (Talbot 1977).



II. Tiempo de activacion ventricular (TAV), deflexion intrinseca en las derivaciones izquierda I, aVL, V5-Vé6

Tiempo de activacion del VI (TAV): es el tiempo desde el inicio del complejo QRS hasta la deflexién intrinseca en las derivaciones izquierdas (tiempo de aparicion del
pico de R). El valor normal del TAV es <0,05 s 0 50 ms en V5 o V6. Este parametro esta prolongado en HVI diastolica, volumétrica o excéntrica. El TAV es mas corto en
HVI sistolica o concéntrica que en HVI diastélica.(Buchner 2009) La prolongacién del TAV se asocia con disfuncion diastélica en pacientes con hipertension recién

diagnosticada sin tratamiento.(Boles 2010)
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I11. Criterios basados en la prolongacion del angulo QRS/T: patron sistolico de HVI o concéntrica o tipo

Cabrera
HVI sistolica o concéntrica
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IV. Tendencia a desvio de SAQRS hacia la izquierda, atras y arriba

En adultos se considera que SAQRS mas alla de -300 es desvio del eje a la izquierda. Los ejes entre 00 y =300 pueden observarse en endomoérficos y
mujeres embarazadas.

Atlético Endomorfico

En la HVI, SAQRS puede desviarse a la izquierda como consecuencia de:

1) Levorotacion del corazén en su eje longitudinal
2) Desvio a la izquierda del vector basal IV

HVI en jovenes y nifios, generalmente presenta SAQRS no desviado en el plano frontal.
La HVI asociada a bloqueo divisional anterosuperior izquierdo (BDASI), desvia SAQRS hacia la izquierda mas alla de -459.

Eje eléctrico segun el biotipo y las causas de desvio del eje en HVI.



SAQRS en HVI en el plano frontal

= Eje QRS normal entre -30° y +110°

Frontal -90°

. Minimo desvio QRS del eje a la izquierda o
normal*

Desvio extremo del eje QRS hacia la izquierda entre -30° y -90°. Se
. observa en el BDASI, HVI + BDASI, IAM inferior. (Ver siguiente
diapositiva). Entre -45° y -90° es criterio de BDASI.

. . Desvio del eje QRS a la derecha. Eje QRS entre -+110° y +£180°. Se
. 0 observa en HVD, BDPSI, IM lateral, biotipo asténico.

Desvio del eje QRS extremo a la derecha o eje del hombro derecho.
Complejos QRS negativos en I y complejos QRS negativos en aVF.

*Nota: los ejes entre 00 y —30° pueden observarse en personas endomorficas y
embarazadas. Cuando el eje estd entre 0 y -30 grados, a veces se denomina desvio
fisioldgico del eje a la izquierda (en contraste con lo patologico).

F110° qpr

El eje de QRS en la HVI en el plano frontal se considera con el desvio del eje a la izquierda cuando >30°. Puntaje Romhilt-Estes (Rombhilt 1968).



Causas principales del desvio extremo del eje a la izquierda en el plano frontal.

1)  Bloqueo divisional anterosuperior izquierdo del haz de His: BDASI;

2)  Retardo final de conduccion por la division superior de la rama derecha: RFC (bloqueo de la zona supero-anterior del ventriculo derecho).
3) Bloqueo avanzado de la rama izquierda: BARI o BCRI

4)  Sindrome de Wolff-Parkinson-White: WPW

5) Infarto inferior o diafragmatico

6) Asociacion de infarto inferior, BDASI o BCRI

7)  Ciertos tipos de enfisema: seudo desvio de AQRS a la izquierda

8)  Hiperpotasemia;

9) Embolia pulmonar aguda (EPA) (Chan 2005):

10) Ritmo ectopico del ventriculo derecho;

11) Cardiopatias congénitas: defectos de cojinetes endocardicos, atresia tricuspidea, 15% de CIV, ventriculo unico, inicio anoémalo de la arteria

coronaria en la arteria pulmonar, fistulas AV gigantes;

12) Hipertrofia del VI.



Sistema de puntaje para SVI/HVI o puntaje de Romhilt-Estes (Romhilt 1968)

Los autores atribuyen valores de 1 a 3 puntos a los diferentes criterios existentes, 5 o mas puntos: HVI certera; 4 puntos: probable HVI.

Hallazgos ECG Puntaje
Criterios de voltaje 3 puntos
Criterios de voltaje (cualquiera de ellos) :
Onda R o S en derivaciones de los miembros >20 mm
Onda Sen V1 o0 V2 >30 mm
Onda R en V5 0 V6 >30 mm
Vector ST-T opuesto a QRS sin digital 3 puntos
Vector ST-T opuesto a QRS sin digital 1 punto
Anormalidad de la Al, negatividad terminal de la onda P en V1 >1 mm de profundidad con una duracion de > 0,042 3 puntos
Desvio del eje a la izquierda > 30° 2 puntos
Duracion QRS > 90 ms 1 punto
Tiempo de activacion ventricular con retardo, deflexion intrinsica en V5 o V6 (>0,05 s) 0 >50 ms 1 punto

Criterio de Cornell de derivaciones de los miembros, indice de Cornell (IC) (Casale 1985) o criterio de Casale de HVI

Criterios de Cornell: Agrega la onda R en aVL y la onda S en V3. Si la suma es >28 mm en hombres o >20 mm en mujeres, entonces hay HVI
presente.

IC=R aVL + SV3: >28 mm (>2,8 mV) en hombres 0 >20 mm (>2,0 mV) en mujeres sugiere HVI.

Voltaje de Cornell especifico al sexo (SV3 + RaVL >2,8 mV en hombres y >2,0 mV en mujeres).

El criterio tiene alta sensibilidad y especificidad para la HVI y es el mejor criterio ECG para evaluar la HVI.

Criterios de Cornell modificados: Examina la onda R en aVL. Si la onda R es >12 mm en amplitud, entonces hay HVI presente.



Producto de Cornell (Molloy 1992) 1985; (CorP. )*Producto de duracion de voltaje de Cornell

Es el producto del voltaje QRS y la duracion de QRS (producto del voltaje-duracion QRS), producto del voltaje-duracion de Cornell (RaVL + SV3
con 6 mm agregados en mujeres x duracion QRS). Valores >2440 mm/ms son diagnosticos de HVI (criterios positivos de HVI CP>2440 mm x
ms).

El producto de Cornell es un marcador ECG 1til, que refleja no sélo la masa del VI, sino también la geometria y la funcion diastolica del mismo en
pacientes japoneses hipertensos (Shira 2007).

La reduccion de HVI en CorP en ECG durante terapia antihipertensiva se asocia con menos hospitalizaciones por IC, independientemente del
método de tratamiento de reduccion de la TA y otros factores de riesgo de IC. (Okin 2007).

Sistema de puntaje de Perugia para la HVI (Verdecchia 1998)

*  El puntaje de Perugial implica el mayor riesgo atribuible a la (Foblacién por morbilidad y mortalidad cardiovascular comparado con métodos
clasicos para la deteccion de la HVI. La iterpretacion tradicional de la electrocardiografia estindar mantiene un rol importante en Ia
estratificacion de riesgo cardiovascular en la hipertesion esencial. ECG de HVI.

* El puntaje de Perugia requiere positividad en uno o mas de los siguientes criterios:
— SV3+ RaVL >2.4 mV (hombres) o >2,0 mV (mujeres);
—  Patron sistolico del VI
— Puntaje de Romhilt-Estes de >5 puntos.

* El puntaje de Perugia tiene una baja sensibilidad. Se demostrd que la prevalencia de HVI en la poblacion hipertensa es mayor con el uso del
puntaje de Perugia, seguida por los criterios de voltaje de Sokolow-Lyon.

* Cuando se compara con los criterios tradicionales de diagnostico ECG de HVI, el puntaje de Perugia mostr6 la mayor sensibilidad (34%) a
expensas de una ligera disminucion en la especificidad (93%); mientras que por ejemplo, €l voltaje de Cornell produjo una sensibilidad de 16%
y una especificidad de 97%.



Indice de Cornell/sistélico (Verdecchia 2003)

El indice de Cornell/sistélico [C/S], un simple indice electrocardiografico (ECG) para la hipertrofia del VI (HVI) definido por la presencia de un
patron sistolico clasico o voltaje de Cornell (suma de R en aVL + S en V(3) >2,0 mV en mujeres o 2,4 mV en hombres o ambos).

Luego de correccion por edad, sexo, tabaquismo y otros factores de confusion, el indice C/S identificod sujetos con hipertension a un riesgo
aumentado de eventos (riesgo relativo 1,76; 95% intervalo de confianza 1,32-2,33). El indice C/S logr6 el mayor riesgo atribuible a la poblacion
(16,1%) por eventos cardiovasculares en pacientes hipertensos.

Criterio de Framingham (Levy 1990)

La coexistencia de un patron sistolico definido y al menos uno de los siguientes criterios de voltaje:
1. Suma de amplitudes de la onda R en la derivacion [ y la onda S en III >2,5 mV

2. Suma de amplitudes de la onda S en la derivacion V1 o V2 yonda R en V5 0 V6 >3,5 mV

3. Laonda S en la precordial derecha >2,5 mV y la onda R en la precordial izquierda >2,5 mV

Criterios combinados de HVI (Erice 2009)

La combinacion de los indices de Cornell (RaVL+SV3>2.8 mV en hombres y >2,0, mV en mujeres) con Lewis (RI+SIII-RIII-SI>1,7 mV) y de
Gubner-Ungerleider (RI+SII>2,5 mV) demostrd la mayor sensibilidad en red (80,0% y 76,7%, respectivamente) mientras que la excelente
especificidad se mantuvo (88,9% y 91,6%, respectivamente).

La combinacion de los criterios de voltaje de Cornell y de Lewis o de Gubner mostraron la mayor sensibilidad y especificidad en red para el

diagnostico de HVI de MCH en un examen cardiovascular realizado en jovenes.
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V. Criterios indirectos de hipertrofia/sobrecarga del VI

Sobrecarga de la AI (SAI) en ausencia de hipertrofia/sobrecarga del VD;

Bloqueo divisional anterosuperior izquierdo (BDASI);

Bloqueo incompleto de rama izquierda (BIRI);

BRI avanzado o completo;

Morfologia del VI en multiples derivaciones;

Ondas q profundas y estrechas (<40 ms) en las derivaciones inferiores, principalmente las derivaciones III y aVF y con menor frecuencia en II;
Ausencia de ondas q en las derivaciones izquierdas;

Muescas y prolongacion de los complejos QRS o complejos en “M” enlyaVLo V,y V,

Mala progresion de onda R en las precordiales. Ausencia de crecimiento de onda r en las precordiales derechas de V, a V;, con subito aumento
en 'V,

Seudo patron de infarto septal o anteroseptal;

Onda R de voltaje aumentado en V2 por desplazamiento de la zona de transicion hacia la derecha;

Alteracion secundaria de la onda T;

Onda U negativa en las precordiales izquierdas;

Fibrilacion auricular aguda en miocardioesclerosis;



Criterios electrocardiograficos comunes para el diagnostico de la hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI)
( Okin 2004)

Criterios de voltaje de Cornell SV3 + RaVL >2,0 mV (28 mm) en hombres SV3 + RaVL >2,8 mV (20 mm) en mujeres (algunas variaciones usan
un valor de corte menor en hombres)

Criterios de producto de Cornell SV3 + RaVL (+8 en mujeres A) x duracion QRS >2,440 mm % ms

Criterios de voltaje de Sokolow-Lyon SV1 + RV5 0 RV6 >3,5 mV (35 mm) B o RaVL >1,1 mV (11 mm)

Sistema de puntaje de Romhilt-Estes (un puntaje >5 es diagnostico de HVI, un puntaje de 4 es HVI “probable”). Crietrios de voltaje (3 puntos):
Toda S o R en las derivaciones de los miembros >20 mm; SV1, SV2, RV5 o RV6 >30 mm; cambios en la onda ST-T de HVI (3 puntos, 1 punto con
digital).

Anormalidad de la AI (3 puntos):

Componente terminal de la onda P en V1 >1 mm y >40 ms

Desvio del eje a la izquierda (2 puntos):

Eje QRS de > —300

Duracion QRS prolongada (1 punto): >90 ms

Prolongacion del tiempo de activacion ventricular o tiempo de deflexion intrinseca (1 punto): >50 ms en V5 o V6.

A Una modificacion de +6 en vez de +8 en mujeres puede ser mas precisa y se uso en el estudio Losartan Intervention for Endpoint Reduction in

Hypertension (LIFE)(1)
B Un valor de corte de 38 mm también se ha usado, por ¢j. en el estudio LIFE.



Una revision sistematica de 21 estudios (Pewsner 2007) publicado en 2007, hallé que todos los criterios fueron menos sensibles que especificos:
Hay que resaltar que los rangos de los valores publicados fueron extremadamente amplios. Por ejemplo los rangos en sensibilidad fueron:
Voltaje de Cornell—sensibilidad mediana 15%, especificidad mediana 96%.

Producto de Cornell—sensibilidad mediana 19,5%, especificidad mediana 91%.

Voltaje de Sokolow-Lyon—sensibilidad mediana 21%, especificidad mediana 89%

Puntaje de Romhilt-Estes—sensibilidad mediana 17%, especificidad mediana 95%.

Los rangos de sensibilidad fueron:
Voltaje de Cornell—2% a 41%

Producto de Cornell—8% a 32%

Voltaje de Sokolow-Lyon—4% a 51%

Romhilt-Estes point score—0% to 41%.



VI. Criterios indirectos de HVI
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Diagnostico electrocardiografico de HVI en presencia de BRI

La presencia de BRI en el ECG de 12 derivaciones puede obstaculizar el diagnéstico de HVI.

El criterio de SV2 + RV6 mayor de 4,5 mV demostr6 una sensibilidad de 86% y una especificidad de 100% para el diagnostico de HVI en presencia de BRI.

La duracion de QRS mayor de 160 ms mas sobrecarga de la Al respalda fuertemente el diagndstico de HVI en presencia de BRI.(Klein 1984)

No hay diferencias en el voltaje de las derivaciones de los miembros, deflexion intrinseca o eje QRS promedio del plano frontal.

Los siguientes criterios pueden resultar ttiles en el bloqueo de rama izquierda: aumento del voltaje QRS, sobrecarga de la auricula izquierda, duracion QRS >155 ms.
(Oreto 2007)

La HVI puede diagnosticarse en presencia de BRI con una precision por lo menos similar al observado en pacientes sin este defecto de conduccion. La interpretacion
asistida por computadora del ECG puede resultar util en el diagndstico de HVI, puesto que habilita la implementacion de algoritmos mas precisos. Algoritmos
diagnosticos, productos de voltaje-duracion y ciertos criterios compuestos presentan las mejores sensibilidades.(Rodriguez-Padial 2012)

La anormalidad de Al es un diagnostico significativo de HVI en presencia de BRI. La edad, el indice de masa corporal, el area de superficie corporal, eje frontal y
duracién QRS también son predictores significativos de la masa del VI.(Metha 2000)

Parametros de Kafka para el diagnostico de HVI en presencia de BRI

Kafka y cols( Kafka 1985) seleccionaron y usaron 5 pardmetros ECG de modo acumulativo para el diagnostico de HVI en presencia de BRI:

1.RaVL >11 mm;

2.Eje QRS <40° o SII mayor de RII;

3.SV1 + RV5 a RV6 >40 mm;

4.5V2 >30 mm.

5.SV3 >25 mm.

Este enfoque acumulativo fue superior al uso del criterio convencional simple como SV1 + RV5 o RV6. Cuando HVI se definié como el indice de modo M de al menos
115 g/m2, la sensibilidad fue 75% y la especificidad 90%. Con el uso del modo M, una masa de por lo menos 215 g fue estandar, la sensibilidad fue 73% y la
especificidad 66%.

La HVI puede diagnosticarse por criterios ECG en presencia de BRI por lo menos en forma tan confiable como en la conduccion normal.



Criterios de HVI en presencia de bloqueo completo de rama izquierda

1° apice

BCRI

BCRI

HVI

Segun el apice de la onda R en V, de mayor amplitud que el primer apice. Como la pared libre del VI tiene una mayor masa a despolarizar,
el altimo apice es de mayor voltaje que el primero.



Diaégn()stico ECG de HVI en presencia de BRD

Con el BRD, los criterios ECG para HVI con las ondas S precordiales derechas y los criterios combinados de ondas S precordiales derechas y ondas R precordiales
izquierdas presentan una marcada reduccion en la sensibilidad; mientras que los criterios de onda R precordial izquierda tienen una sensibilidad moderadamente
reducida. Los criterios de las derivaciones de los miembros para la HVI tienen una sensibilidad aumentada en presencia de BRD. Una sensibilidad aceptable para el
diagnostico de HVI en pacientes con bloqueo de rama requiere una combinacion de criterios de voltaje de derivaciones de los miembros y precordiales y/o criterios ECG

(no de voltaje), puesto que la prevalencia de HVI en la presencia de BRD aparenta ser mayor que la sensibilidad de criterios individuales.

[

Presencia de los criterios de Morris para la sobrecarga de la Al en ausencia de estenosis de la valvula mitral. Especificidad: 90%; sensibilidad: 32%;
Desvio SAQRS a la izquierda mas alla de -30: especificidad: 68%; sensibilidad: 61%;

Voltaje de onda R de I > que 10 mm. Especificidad: 90%; sensibilidad: 39%;

Voltaje de onda R de aVL > que 7 mm. Especificidad: 74%; sensibilidad: 50%;

EnlyaVL, patron gRs, con onda q y R de mayor voltaje y onda s de voltaje reducido;

Patron rSr’ en las derivaciones de la pared inferior: II, III y aVF;

Morfologia unipolar de derivaciones precordiales derechas observada en derivaciones precordiales intermedias V3 y V4;

Aumento de la profundidad de onda S en V1: rSr’. S corresponde a vector III de la pared libre del VI hipertréfico que se aleja de V1,

Voltaje de onda R de V5 > que 20 mm. Especificidad: 90%; sensibilidad: 20%;

Onda S de V1 + R de V5 0 V6 >35 mm. Especificidad: 100%; sensibilidad: 4%;

A e Rl

[ w—
- O

. Deflexion intrinseca de V5 y V6 > que 50 ms.



En el bloqueo de rama derecha, la HVI es sugerida por patron de sobrecarga de la auricula izquierda, cambios en la repolarizacion secundaria y la suma de onda S en la
derivacion III mas R+S maximo en una derivacion precordial >35 mm.(Oreto 2007)

Chan y cols,(Chan 2006) examinaron el efecto instantaneo del BRD sobre las amplitudes QRS y voltajes de HVI en 40 pacientes que tenian BCRD intermitente durante
un solo registro ECG de 12 derivaciones estandar de 10 s. El BRD se asoci6 con un aumento de las fuerzas QRS iniciales (RV1, RV2 y QV6) pero disminuciones
significativas en las amplitudes promedio del QRS medio, que reflejan la despolarizacion del VI (RaVL, SV1, SV3, RV5 y RV6).

Todas las fuerzas QRS tardias aumentaron con el BRD (R® V1, SV5, SI). Como resultado, los voltajes combinados usados como criterios de HVI se redujeron
significativamente por el BRD: voltaje de Sokolow-Lyon disminuido de 1520 a 1014 microvoltios (p < 0,001), y el voltaje de Cornell disminuy6 de 1438 a 746
microvoltios (p < 0,001). (Ver las 4 diapositivas siguientes). Los autores concluyeron que el BRD se asocia con una reduccion significativa de las amplitudes QRS del VI
en el ECG estandar, consistente con la cancelacion, en vez de desenmascaramiento, de las fuerzas del QRS medio del VI por despolarizacion septal alterada y del VD con
retardo. Puesto que los voltajes QRS que se combinan en forma rutinaria para la deteccion de HVI se reducen con el BRD, los criterios estandar de HVI presentaran una

menor sensibilidad en pacientes con BRD.



Criterios VCG para la hipertrofia del ventriculo izquierdo

El VCG tiene una sensibilidad y especificidad superiores al ECG para detectar HVI.(Vine 1971).
De 100 autopsias con HVI estudiados por Abbott-Smith y Chou (Abbott-Smith 1970), el VCG fue capaz de diagnosticar 50% con sélo 11,7% de falsos positivos.
Permite clarificar casos dudosos de asociacion con areas septales o anteroseptales inactivas eléctricamente, que ciertos HVI del tipo sistélico pueden causar en el ECG

(HVIconQSenV ,V, yV,0V,,V,yV,). De este modo, en ausencia de area anterior eléctricamente inactiva, el VCG muestra las lagrimas de los 10 a 20 ms iniciales

del bucle QRS sin retardo.

Cuando hay una posible area septal inactiva, el vector de los 20 ms iniciales se ubica en el cuadrante posterior izquierdo.

Frecuentemente el vector de los 10 ms iniciales en la HVI de la alta tension arterial, se dirige hacia atras o adelante y a la izquierda, originando complejos del tipo QS en
V1 0 V1-V2 simulando area inactiva septal.(Hugenholtz 1963).

El VCG parece ser superior al ECG y al ecocardiograma para el diagndstico de hipertrofias ventriculares asociadas a areas eléctricamente inactivas, ademas de tener una

mayor correlacion con el ecocardiograma que el ECG cuando se calcula la masa del VI.



En nuestro servicio, seguimos los criterios modificados de Varriale y cols (Varriale 1966), que toman en cuenta las caracteristicas del bucle QRS en
el plano horizontal (PH); de este modo, cinco tipos se describen: IA, IB, II, IIT y I'V.

Tipo IA: vector de los 20 ms iniciales que apunta hacia adelante y a la derecha (Tipo IA) o hacia adelante y a la izquierda (Tipo I1B), morfologia
oval, rotacion antihoraria y la mayor parte del bucle QRS ubicado en el cuadrante posterior izquierdo. Bucle T que coincide con QRS (IA) o no
coincide con QRS (IB).

Tipo IB: muy similar al bucle QRS de BCRI: vector de los 20 ms iniciales que se dirige hacia adelante y a la izquierda (rara vez a la derecha),
rotacidon en ocho con porcidon proximal antihoraria y porcion distal horaria, y el punto E que no coincide con el punto 0, y ubicado adelante y a la
derecha desde éste.

Bucle T hacia adelante y a la derecha, opuesto al bucle QRS.

Nota: se diferencia del BCRI por la ausencia de retardo medio-final.

Tipo II: ésta es la variante que se halla con frecuencia en la SVI, con alta tension arterial, caracterizada por vectores iniciales que apuntan a la
derecha y discretamente hacia adelante, rotacion horaria (invertida), que simula infarto anterolateral, morfologia estrecha y bucle QRS localizado
principalmente em el cuadrante posterior izquierdo.

Tipo III: vectores iniciales del bucle QRS que se dirigen hacia adelante y a la izquierda; bucle QRS mas anterior y localizado predominantemente
en el cuadrante anterior izquierdo; voltaje aumentado del vector maximo;

Vectores finales ubicados a la derecha y hacia atras con el vector ST/T en el cuadrante posterior derecho;

El punto E no coincide con el punto 0 y se ubica hacia atras y a la derecha de éste.

Tipo IV: Caracterizado por:

- Vectores iniciales del bucle QRS que se dirige hacia adelante y a la izquierda;

- Bucle QRS mas anterior y localizado predominantemente en el cuadrante anterior izquierdo;

- Voltaje aumentado del vector maximo;

- Vectores finales ubicados a la derecha y hacia atras con el vector ST/T en el cuandrante posterior derecho;

- Punto E que no coincide con el punto 0 y se ubica atras y a la derecha de éste.



ficos de HVI en el PH: 1A, IB, IL, I11 y IV
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Caracteristicas vectocardiograficas de la HVI tipo 1A en el PH

Vector de 10 a 20 ms del bucle QRS dirigido hacia adelante y a la derecha con magnitud aumentada

Morfologia QRS oval o elongada

Rotacion antihoraria

Bucle QRS predominantemente localizado en el cuadrante posterior izquierdo

Vector méximo del VI >2 mV

Ondas Q profundas y estrechas “limpias” en las derivaciones izquierdas I, aVL, V5-V6 y finalmente en las derivaciones inferiores, como consecuencia el vector I,

esta aumentado
Frecuente supradesnivel del segmento ST, concavo hacia arriba, seguido de onda T positiva en las derivaciones izquierdas
Bucle T con polaridad concordante con el complejo QRS precedente.
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HVI sistolica, concéntrica en el PH de ECG/VCG: VCG tipo IB
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Figura B

Tipo IB: vector de los 20 ms iniciales del bucle QRS dirigido hacia adelante y a la izquierda, morfologia oval, rotacion antihoraria, ubicacic')ni

predominante en el cuadrante posterior y vector maximo de magnitud aumentada: >2 mV. Caracteristicamente el segmento ST y la onda T son opuestos en relacion a la



Comparacion de QRS y bucles/ondas T normales con HVI tipo IB en el PF del ECG/VCG

QRS normal y bucle T en el PF
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Correlacion ECG/VCG en los planos frontales y horizontales
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Correlacion ECG/VCG en el plano frontal de la SVI sistdlica.



Nombre: EJS. Edad: 30 afios Sexo: Masc. Altura: 1,70 m. Peso: 72 Kg. Biotipo: atlético.
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Nombre: EJS. Edad: 30 afios Sexo: Masc. Altura: 1,70 m. Peso: 72 Kg. Biotipo: atlético.
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Diagnostico clinico: estenosis adrtica bivalvular. ,
Diagnostico ECG: RS, FC: 98 Ipm, SAQRS: 00. HVI del tipo sistolico, concéntrico, de Cabrera: “patron de sobrecaga sistolica”. Indice positivo de
Sokolow-Lyon: S de V1 + R de V5 > 35 mm y bucle T opuesto al bucle QRS (no coincide) que se dirige hacia adelante y a la derecha: angulo QRS/ .
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Hipertrofia del VI, tipo II vectocardiografico. Correlacion ECG/VCG V1-V6
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' maximo vector izquierdo >2 mV.

Nota: se diferencia del bloqueo completo de rama izquierda por ausencia de retardo medio-final. Ver el PF y el PSD en la diapositiva siguiente.

'HVI tipo II: Muy similar al bucle QRS de bloqueo completo de rama izquierda: vector de los 20 ms iniciales hacia adelante y a la izquierda (rara vez a la derecha), rotacion en ocho con porcion

 proximal antihoraria y porcion distal horaria y punto E que no coincide con el punto 0 y localizado adelante y a la derecha de éste. Bucle T hacia adelante y a la derecha, opuesto al bucle QRS. El
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Correlacion ECG/VCG en los planos frontal y sagital derecho
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Diagnostico diferencial VCG entre HVI tipo 11 y BCRI verdadero
BCRI verdadero

HVI tipo 11 del VCG
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Ausencia de retardo de conduccion medio-final de bucle QRS (lagrimas

mas cerca entre si).

Retardo de conduccidn medio-final caracteristico de bucle QRS
(lagrimas mas cerca entre si) (vector IV).




Nombre: PPA; Sexo: Masc; Edad: 43 a.; Grupo étnico: blanco; Peso: 78 Kg; Altura: 1,72 m; Biotipo: atlético; Fecha: 02/10/2002.

Tl

Diagnostico clinico: cardiopatia hipertensiva. Hipertension sistémica esencial.

Diagnéstico ECG: patron tipico de HVI sistolico: alteracion secundaria a repolarizacion ventricular (I, aVL, V5 y V6) y en la pared inferior. Angulo QRS/T amplio
>100°: infradesnivel del segmento ST, convexo hacia arriba por ondas T invertidas con ramas asimétricas: la primera porcion descendente con inscripcion lenta y porcion
final de ascenso rapido en las derivaciones izquierdas (V5, V6, I, aVL), y en las derivaciones inferiores II y aVF (corazon vertical). Ausencia de onda Q en V5 y V6.



Hipertrofia del ventriculo izquierdo, tipo II1 del VCG

Morizontal -5 / . - . CCW
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Diagnostico diferencial VCG entre HVI tipo I1I e infarto miocardico anterolateral

HVI tipo IIl del VCG
Morizontal -5 / -
Type I, e/
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Infarto miocardico anterolateral

Horizontal -90°

Bucle QRS con rotacion antihoraria
Vector maximo del VI >2 mV
Patron Rs en las derivaciones izquierdas

Bucle QRS con rotacion horaria
Vector maximo del VI <2 mV
Patron QS o Qr en las derivaciones izquierdas




Hipertrofia del VI tipo del VCG. Correlacion ECG/VCG: V1-V6

- Vectores iniciales del bucle QRS hacia adelante y a la izquierda;

- Bucle QRS mas anterior y predominantemente ubicado en el cuadrante anterior izquierdo;

- Voltaje aumentado del vector maximo;

- Vectores finales localizados a la derecha y atras, con el vector ST/T en el cuadrante posterior derecho;
- Punto E que no coincide con el punto 0 y ubicado atrds y a la derecha de éste.



Hipertrofia del VI, tipo IV del VCG

Horizontal -ZO
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Signo de “as de picas”

N/

Diagnostico clinico: miocardiopatia hipertrofica apical no obstructiva de la region inferior y apical del septo.
Diagnéstico ECG/VCG: HVI tipo IV: fuerzas anteriores prominentes (FAP) del bucle QRS. El bucle QRS se localiza predominantemente en el cuadrante anterior

izquierdo. Las fuerzas de los 10 a 20 ms sin convexidad a la derecha. Las ondas R son predominantes a través de las derivaciones precordiales.
El bucle T se ubica en los cuadrantes posteriores en la linea ortogonal Z; en consecuencia, las ondas T son negativas, profundas y gigantes en las derivaciones

precordiales.



Tipica HVI de miocard

3 B S

Diagnostico clinico: Miocardiopatia hipertrofica apical no obstructiva. La porcion apical del septo con 32 mm de grosor diastolico.
Diagnostico ECG: SAI, SVI: patron sistolico por alteracion importante secundaria a repolarizacion ventricular en la pared anterolateral e inferior.
Este patron corresponde al patron VCG tipo IV.



Tipica HVI de miocardiopatia hipertrofica apical no obstructiva en VCG

Frontal
Sensi 4
Timer 2 msec -
Loop All Loop avR ¢
Sagittal Right
Z Axis Back
Filter Hum j i ;
Muscle 1800 frnmananfmnrrass framans }
Drift I S
.‘\
Sagital Horizontal

_________________

VCG: SVI tipo IV en un paciente con miocardiopatia hipertrofica apical no obstructiva. Observen las ondas T negativas gigantes y el infradesnivel
significativo de los segmentos ST de V4 a V6 y el supradesnivel ST en V1.
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Diagnéstico ECG: patron sistolico de HVI, criterios de voltaje presente: R o S >30 mm en el PH o 20 mm en el PF. SAQRS no desviado y cerca de
+500: vector ST-T opuesto a complejo QRS, “patrén sistdlico™.



HVI sistolica asociada a BDASI tipo IV de Rosenbaum
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Diagnéstico ECG: Hay criterios de sobrecarga de la Al (componente final negativo de la onda P, profundo y lento), desvio extremo del eje QRS a la
izquierda en el PF (eje QRS -60°), SIII > SII (SIII > 15 mm: BDASI tipo IV de Rosenbaum): onda T posiblemente invertida en una o mas de las
derivaciones izquierdas en I, V. y V. Intervalo QT corto y aspecto en “cuchara” del segmento ST en V6 (efecto digitalico).
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Diagnostico clinico: miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

Diagnostico ECG: ritmo sinusal, sobrecarga de la Al, eje de QRS 0°, desplazamiento repentino del complejo tipo rS al tipo Rs sin registro de R/S
transicional. El fendmeno ocurre por desplazamiento posterior del bucle QRS en el PH.
Patrén sistolico o sistolico de repolarizacidon ventricular.
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Introduccion

La hipertrofia del ventriculo derecho (HVD) o sobrecarga del ventriculo derecho (SVD) es solamente detectable en el electrocardiograma (ECG) si la pared normalmente
delgada del ventriculo derecho (VD) desarrolla hipertrofia hasta un grado que equilibra hasta cierto punto la masa del VI. Esta alteracién siempre requiere tiempo,
generalmente meses o anos.

La HVD excesiva — una masa del VD por lo menos tan grande como la masa del VI — puede diagnosticarse en forma confiable.

En la HVD menos grave, las manifestaciones ECG permiten sélo una sospecha moderada de presencia de HVD.

La HVD de moderada a grave es aproximadamente 20 veces mas rara que la HVI.

La HVD es mucho mas rara que la hipertrofia/sobrecarga del ventriculo izquierdo (HVI/SVI) y se encuentra en su forma extensa, en varias cardiopatias congénitas.

U HVD -~ gt - - Corazén normal
[ ¥ 7 ]

-
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*Comunicacién intraventricular
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Esta imagen muestra una gran comunicacion interventricular e hipertrofia del VD.



Posibles etiologias de sobrecarga/hipertrofia del ventriculo derecho (SVD/HVD) Harrigan 2002

1) Causas congénitas
1.A) Cardiopatias congénitas aciandticas

* Comunicacion interauricular (CIA) tipo ostium secundum.

e Canal auriculoventricular comun.

» Estenosis pulmonar (EP) de moderada a grave.

* Estenosis pulmonar con comunicacién interauricular (Burch 1961)

e Comunicacién ventricular con estenosis pulmonar (Depasquale 1961)

* Comunicacion ventricular con hipertensién pulmonar (CIV/HP).

* Conducto arterial persistente con hipertension pulmonar (CAP/HP). Coartacion de la aorta (CoAo) en los primeros 6
meses de vida. Araujo 1959

* Hipertensién pulmonar primaria (HPP).

* Ventana aortopulmonar (VAP).

* Regurgitacion de la valvula pulmonar congénita (Goldberg 1962).

1.B) Cardiopatias congénitas ciandticas
» Tetralogia de Fallot (T4F).
* Doble salida del ventriculo derecho.
e Transposicion de los grandes vasos de la base.
* Ventriculo Unico.
* Atresia adrtica.
e Estenosis pulmonar con foramen oval permeable.
» Estenosis/atresia mitral congénita.
e Truncus arteriosus.
* Enlas etapas avanzadas de las anomalias con shunt de izquierda a derecha complicado con complejo de Einsenmenger.
e Hipertensidon pulmonar primaria (HPP). Hijal 2008 Rich 1988



Posibles etiologias de sobrecarga/hipertrofia del ventriculo derecho (SVD/HVD)

2) Causas adquiridas

* Sindrome de corazdon de atleta. Los criterios electrocardiograficos de voltaje para la HVD se encuentran presentes con frecuencia en atletas sanos sin
patologia subyacente del VD, y no requieren de mads evaluaciones si se observan en forma aislada. El reconocimiento de este fendmeno debe reducir la carga
de las investigaciones luego del screening del ECG pre-participacion sin comprometer la sensibilidad con la enfermedad. (Zaidi A 2013).

* Estenosis mitral (EM). (Cowdery 1980).

e Valvula mitral con doble orificio.

* Insuficiencia tricuspidea (IT).

* Enfisema/enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

* Embolia pulmonar aguda (EPA). Los hallazgos ECG no resultaron utiles para detectar o excluir sobrecarga del VD en pacientes con EPA.(Stein 2013):

* Hipertensiéon pulmonar secundaria; por €j., forma pulmonar de esquistosomiasis.

* Miocardiopatia/displasia arritmogénica del ventriculo derecho.

* Fibrosis cardiaca.

* Hipertension arterial pulmonar idiopatica (HAPI).



1)

2)

3)

4)

Tipos de HVD segun gravedad, region predominante, region del VD con hipertrofia y criterios VCG

HVD por gravedad: leve, moderada, grave y extrema.

Hipertrofia del ventriculo derecho inicial o leve .(Whitman 20114
Hipertrofia del ventriculo derecho moderada
Hipertrofia del ventriculo derecho grave

Hipertrofia del ventriculo derecho extrema

Modalidades hemodinamicas y gravedad de la HVD: Las dos modalidades hemoédinamicas principales de la HVD

A.

B.

Hipertrofia sistolica o de presion:
. Adaptacion
. Patron sistolico
Hipertrofia del ventriculo derecho diastolica, volumétrica o excéntrica.

Region del ventriculo derecho predominantemente hipertrofico:

Region trabecular del VD: V2 y V3.

Region paraseptal derecha inferior: V3 y V4.

Pared libre del ventriculo derecha: de V1 a V4.

Region infundibular basal, tracto de salida del ventriculo derecho (TSVD) o crista supraventricularis: aVR, V., Vo y Vi

Tracto de entrada del ventriculo derecho (TEVD) : Vg, Vi y aVE

Clasificacion de la HVD por criterios VCG en el PH

Tipo A de HVD
Tipo B de HVD
Tipo C de HVD
Tipo D de HVD



Correlacion ECG/VCG de despolarizacion espacial normal en el plano horizontal

| IV

EVD: adelanteyala
' derecha

' Septo (S): oblicuo
'VI: atras v a la izquierda

U nes

Representacion en el PH de la activacion ventricular normal con cuatro vectores: 1: vector septal; 2: vector septal bajo; 3: vector de la pared libre;
4: vector basal.



1) HVD por gravedad: leve, moderada, grave y extrema.

Hipertrofia moderada del ventriculo derecho

Hipertrofia del ventriculo derecho inicial o leve
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Los criterios ECG tradicionales son especificos (muchos >95%), pero con baja sensibilidad para HVI por RMN cardiaca. Los valores predictivos positivos no fueron lo
suficientemente altos para ser clinicamente utiles (mdximo 12%). El andlisis de arbol de regresién y clasificacién revelé que ninguna combinacion de variables ECG fue
mejor que los criterios usados en forma aislada. Los criterios ECG recomendados de screening para la HVD no son lo suficientemente sensibles o especificos para la HVD

leve en adultos sin cardiopatia clinica (Whitman 2014



1) HVD por gravedad: leve, moderada, grave y extrema.

Hipertrofia del ventriculo derecho grave Hipertrofia del ventriculo derecho extrema

Vector de 10 a 20 ms conservado, convexo hacia adelantey a la Vector de 10 a 20 ms sin convexidad inicial hacia adelante: patron R
derecha. en V1.




2) Modalidades hemodinamicas y gravedad de la HVD: Las dos modalides hemodinamicas principales de HVD

A.Hipertrofia sistdlica o de presion:
*Adaptacion
*Patrdn sistélico

B.Hipertrofia del ventriculo derecho diastdlica, volumétrica o excéntrica. Cabrera 1960

II) HVD diastdlica, volumétrica o excéntrica

[) HVD sistdlica o de presion:
* De adaptacion
e De patron sistolico



0] HVD sistélica o de presion de adaptacion: la presion intraventricular derecha puede no exceder la sistémica. De adaptacién: el VD se adapta al régimen de presion sistémica. Por ej: T4F, donde
la presion intraventricular derecha no excede a la sistémica. Crecimiento selectivo lateral-posterior-basal del VD. Las morfologias QRS en V1y V,, muestran Rs, R, R con muesca al comienzo de

la rampa ascendente, rsR” y en contraste las derivaciones siguientes V, y V, muestran patron rS o RS porque enfrentan la region inferior de |a pared libre y el drea trabecular que presentan
poca hipertrofia.

R con muesca al comienzo de la rampa ascendente
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B) SVD sistdlica de patrdn sistélico
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La hipertrofia del VD es global.

La presion intraventricular derecha puede exceder la sistémica.
V, y V; continuan mostrando QRS de predominancia positiva.
Onda T invertida con tendencia a ser simétrica (primaria).

Ejemplo tipico: estenosis pulmonar grave.



3) Clasificacion de la HVD por region del VD predominantemente hipertréfico

Regidn trabecular del ventriculo derecho: V2 y V3.

Region paraseptal derecha inferior: V3 y V4.

Pared libre del VD: de V1 a V4.

Region infundibular basal, tracto de salida del ventriculo derecho (TSVD) o crista supraventricularis: aVR, V,,, V,, v Vs,

Tracto de entrada del ventriculo derecho (TEVD): V5, V.. y aVF.

aVR
TSVD

TSV
AD

Las precordiales derechas altas V,,,, V,,, y V5, ¥y aVR

1H

unipolar se enfrentan al TSVD (A).




S

Rotacion QRS

Ubicaciéon predominante del
bucle QRS

Patron QRS de V1
Patréon QRS de V6

4) Clasificacion de la HVD por criterios VCG en el PH

Horaria

Cuadrante anterior derecho
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Caracteristicas VCG de la HVD tipo A

Indica HVD grave, bucle QRS de rotacion horaria en el plano horizontal y de ubicacion predominante en los cuadrantes anteriores,
predominantemetne en el cuadrante anterior derecho.

Las fuerzas iniciales pueden estar conservadas con convexidad hacia la derecha y adelante, o pueden dirigirse hacia atras y a la izquierda, lo que
indica mas gravedad con rotacion horaria del septo por rotacidon horaria del corazon en el eje longitudinal cuando se observa desde la punta.

El fenomeno indica presion intraventricular derecha suprasistémica. Los complejos de negatividad inicial en V|, 0 V|, y V, se conocen como signo de
Sodi. No hay retardo final de conduccion significativo.

Desvio de SAQRS a la derecha en el PF (més alla de +110° en adultos); proporcion r/s ratio en V, > 1; patrén qR ocasional en V. V,y Vi 1S, RS,
qRS o grS.

Vector ST/T vector: hacia atras y a la izquierda. ST convexo hacia arriba y onda T opuesta a la mayor deflexion QRS en las derivaciones ubicadas
frente al VD: V|, V,, V.Ry V,R.

El tipo A de SVD presenta dos variedades:
I) SVD de adaptacion: el VD se adapta al regimen de presion sistémica (presion del VD igual a la del VI). V.R y V, pueden ser R, Rs, R con muesca

inicial, por ej.: Tetralogia de Fallot.

IT) SVD de patron sistdlico: la hipertrofia del VD es global; la presion intraventricular derecha puede exceder la sistémica en V,R y V|, qR.

Onda T: puede presentar caracteristicas primarias.



4) Clasificacion de la HVD por criterios VCG en el PH
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Rotacién QRS Antihoraria
Ubicaciéon predominante del bucle Cuadrante anterior izquierdo: area
QRS >70%
Patréon QRS en V1 Rs o RS

Patron QRS en V6 gRS o gRs




Caracteristicas VCG de la HVD tipo B

Se observa en la HVD moderada o en una etapa mas precoz.
El bucle QRS en el plano horizontal mantiene una rotacion antihoraria.

Desplazamiento anterior y a la izquierda del bucle QRS: >70% del area del bucle QRS de ubicacion anterior; es decir en frente de la linea X
(cuadrantes anteriores).

V,;Ry V,: Rs con proporcion RS > 1. Onda R de V|, >7 mm;
Vsy Vi qRS;

El vector ST/T puede tener una orientacion normal: a la izquierda, abajo y adelante.

El diagnostico diferencial de SVD tipo B puede presentarse con entidades que causan fuerzas anteriores prominentes (FAP): variante normal, infarto
dorsal estricto, miocardiopatia hipertrofica, miopatia de Duchenne-Erb, SVD con rotacion antihoraria en el eje longitudinal y ciertos trastornos
dromotrdpicos:

- Bloqueo de rama derecha (BRD);

- Pre-excitacion ventricular con haz accesorio andmalo de ubicacion posterior derecha o Wolf- Parkinson-White Tipo A;

- Bloqueo divisional antero-medial (BDAM).



Ubicacion espacial normal de los ventriculos en el PH | Ubicacion espacial de los ventriculos en el PH y HVD tipo B de
y representacion de la activacion ventricular activacion ventricular

Horizontal -90°

1. Ventriculo derecho (VD) adelante y a la derecha en relacion conel | |
ventriculo izquierdo (VI); éste se localiza detras y a la izquierda. 2

2. Septo interventricular (SIV) con posicion oblicua.

3.  Bucle QRS localizado predominantemente en el cuadrante posterior
izquierdo: V1 y V2 con QRS con patron rS y V5-V6 con gRs.

VD ubicado adelante y el VI detras.

SIV con rotacion antihoraria (posicion transversal).

Bucle QRS con rotacion antihoraria y >70% del area ubicada en los cuadrantes
anteriores: fuerzas QRS anteriores prominentes. Voltaje de onda R V-V, >7 mm en

adultos.
4. Fuerzas QRS de 10 a 20 ms iniciales conservados y hacia adelante y a la derecha.
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del HVD por criterios VCG en el PH
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Caracteristicas VCG de HVD tipo C o especial o lll
Etiologia:

Causas adquiridas:
La mayor causa es la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). Solo hallamos cor pulmonale cronico en los pacientes con enfermedad significativa en las
vias respiratorias con o sin enfisema. (Walsh 1960
Causas congénitas:
. Comunicacion interauricular (CIA).
. Rara vez, estenosis pulmonar (EP).
. Tetralogia de Fallot (T4F) (solo el 10%).(Pileggi 1960).

Factores responsables de las modificaciones ECG/VCG:

. La hipertrofia selectiva de la porcion posterior del tracto de salida del VD (crista supraventricularis);

. Rotacion horaria en el eje longitudinal;

. Verticalizacion del 6rgano y posible desplazamiento inferior por descenso del diafragma;

. Retiro de los electrodos de exploracion por hiperinsuflacion pulmonar. Puesto que el aire es mal conductor, las fuerzas eléctricas generadas en el corazon

tienen un menor voltaje, especialmente en el plano frontal, puesto que las fuerzas mencionadas se dirigen hacia atras, perpendicularmente a este plano;
. Posible dilatacion del VD e insuficiencia cardiaca derecha;

. Posible dilatacion de la AD.



Caracteristicas VCG de HVD tipo C o especial o lll
Caracteristicas ECG/VCG

Onda P:
Voltaje 2 que 2,5 mm en las derivaciones inferiores: “P pulmonale”; es decir criterio de SAD. Sélo presente en el 10 al 15% de los casos;
Onda P godticas: onda P de aspecto apiculado en las derivaciones inferiores sin alcanzar un voltaje de 2,5 mm (presente en mas del 50% de los casos);

Onda P profundamente negativa o positiva de voltaje aumentado en V.

SAP con desvio a la derecha en el PF: mas alla de +70° (onda P negativa en aVL) y sin exceder +1200.

SAQRS: en el 80% de los casos entre +70 y +90°.

QRS: onda r que no crece en el precordio: rS de V, a V, o incluso complejos QRS del tipo QS, que pueden parecer area antero-septal o anterior eléctricamente inactiva,

seudo patron de infarto anterior o antero-septal, por la posicidon relativamente alta de los electrodos precordiales en comparacioén con la altura del corazén como

consecuencia del descenso del diafragma presionado por los pulmones hiperinsuflados.

Bucle QRS del tipo C de HVD, caracterizado por presentar en el PH, vectores iniciales que se dirigen hacia adelante y a la izquierda o derecha, preservacion de la
rotacion antihoraria y porciones finales magnificadas, ubicadas en el cuadrante posterior derecho: mas del 20% del area del bucle QRS se ubica en este cuadrante. Hay un

desplazamiento marcado posterior y a la derecha del bucle QRS.



4) Clasificacion de la HVD por criterios en el PH: tipo D

Patron trifasico
sin retardo
final de conduccion
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Caracteristicas VCG de HVD tipo Do IV

Patron de sobrecarga excéntrica o volumétrica diastolica del VD: la sobrecarga de volumen del VD causa dilatacion basicamente con hipertrofia excéntrica proporcional.

La porcion hipertrofica del VD es predominantemente la crista supraventricularis (TSVD).
El patrén tipico de HVD diastdlica es el BIRD con patrones rsR’ o rsr’en V.

Lamentablemente este patron no es exclusivo de SVD volumétrica, puesto que puede observarse en personas normales y en la HVD de presion, como por ejemplo: EP
moderada y estenosis mitral con HP. La incidencia del patron de BIRD es 50% o mas; especialmente cuanto mas joven el grupo estudiado, las derivaciones V,R y V R

son las que se registran con mayor frecuencia. El ejemplo tipico de HVD diastdlica o volumétrica es la CIA, en la que el cortocircuito de izquierda a derecha causa

sobrecarga en la diastole del VD y patrones de BIRD en V, (rSr’ o rsR’).

La presencia de onda R’ generalmente significa un gran cortocircuito y/o cierto grado de hipertension pulmonar (HP). Solo el 7% de la CIA presenta patrén rS en V.

RSR'-V1 es una prueba pobre de screening para la deteccion de CIA. No deberia cambiar la sospecha clinica o la decisidon de obtener un ecocardiograma. No es probable
que los nifios mas grandes sin RSR'-V1 tengan CIA.(Schiller 2013). El ECG es potencialmente un auxiliar valioso para el examen fisico en la diferenciacidn de nifios com
CIA de aquellos con soplo inocente en el contexto de atencién primaria.(Zufelt 1998)

El patron trifasico de CIA en V, de BIRD puede ser condicionado por:

I) Rama derecha congénitamente dos veces mas prolongada que lo normal;

IT) Hipertrofia selectiva de crista, responsable de retardo del vector basal final, que se dirige adelante y a la derecha;

IIT) Compresion de la rama derecha como fendmeno neuropraxico en la region de la banda moderadora.

Este tipo vectocardiografico de HVD, tipo D o IV, fue descrito por Ramana Reddy, C.V. y Gould, L. A., del Methodist Hospital de Brooklyn, Nueva York (Ramana
1977). Estos casos existirian en la HVD selectiva de la region paraseptal derecha inferior de la VD, explorada por las derivaciones V,y V.



Caracteristicas VCG del HVD tipo D o IV

El ECG muestra BRD. Las etiologias son las que evolucionan con la sobrecarga de volumen del VD y el ejemplo mas representativo es la CIA, que causa dilatacion
exceéntrica de la camara con predominancia selectiva de hipertrofia en el tracto de salida del VD o crista supraventricularis, responsable en parte por el patron electro-

vectocardiografico de RFC (retardo final de conduccion) o morfologia de BIRD y patron trifasico de rsR’ en las precordiales derechas V,R y V, y frecuente patron
tetrafasico (rsr’s’) en V, y V, que traduce la hipertrofia selectiva de la region paraseptal inferior derecha. Mas del 95% de las CIA muestran este patron y solo 7% patron

normal del tiporS en V.

Vectocardiograficamente, la sobrecarga de volumen del VD se traduce en el PH por HVD del tipo D o IV, C o III, o incluso B o A.
El tipo A o I (raro) puede hallarse en adultos que desarrollaron hipertension pulmonar.
El bucle vectocardiografico de RVD tipo D en el PH, muestra la rama eferente de rotacion antihoraria y la aferente de rotacion horaria.(Ramana 1977)

Las fuerzas iniciales se ubican en el cuadrante anterior derecho y no presentan retardo. En BRD aislado, sin HVD, las fuerzas finales ubicadas en el cuadrante anterior

derecho con forma de “dedo de guante”, presentan RFC caracteristico.



Criterios electrocardiografico de HVD (Hancock 2009) (Tomov 1974) (Surawicz 2008) (Butler 1986)

1) En las derivaciones precordiales

I1) En las derivaciones de los miembros

l11) Asociacidon de derivaciones precordiales y unipolares
IV) Otros

I.  Enlas derivaciones precordiales
a)V,oV, yV,
« OndaRdeV,yV,,>7mm.
« OndaSdeV,<2mm (0,2 mV).
« Tiempo de activacion ventricular (TAV), mayor a 40 ms en V, Un tiempo de activacion ventricular en la derivacion V1 de <0,01 s excluyé la HVD. Sélo el

tiempo de activacidn ventricular en V1 se correlaciond con dilatacién del VD y cuando >0,045 s confirmo su diagndstico.(Kopec¢ G 2012)

« QRS conqinicialen V, 0V, y V, (signo de Sodi-Pallares).
« SVDssistolica (de adaptacion o patron sistolico) o diastdlica (BIRD) en V.
« OndaT positiva en V| luego de 3 dias de vida y hasta 6 afos, cuando la proporcion R/S en esta derivacion es mayor a 1.
« Ondas T negativas “primarias” (simétricas) en V, y V,,.
) Proporcion entre derivaciones precordiales:
« OndaRdeV,+ondaSdeV, y/oV,>10,5mm (indice de Sokolow-Lyon para el VD).
« Proporcion V. y V: proporcion R/Sen V., y V >1.
« OndaRdeV,> ondaR de V, (indica SVD grave).

* Regresion de la proporcion de R/S en el precordio.



II.  En las derivaciones de los miembros
«  Desvio de SAQRS a la derecha en el PF (mas alla de +110° en adultos). Desvio del eje a la derecha con desvio del eje QRS 2110 grados tuvo excelentes valores
predictivos positivos de hipertension pulmonar. Sin embargo la ausencia de criterios ECG de HVD no pudo excluir con certeza la presencia de hipertension
pulmonar.(Al Naamani 2008)
* Patron SI-SII-SIII (sindrome SI-SII-SIII).
* OndaR de aVR > 5 mm (tracto de salida del VD).
*  Proporcion Q/R de aVR igual o menor que 1: Q< que la onda R.
« Signo de Leo Schamroth positivo: “signo de seis horas, treinta minutos, treinta segundos."
* Patréon positivo de McGinn-White: SI-QIII-TIII.
III.  Asociacidn de derivaciones precordiales y unipolares

* Onda S profunda en V1 0 V1 y V2 asociada a complejos de predominancia positiva en aVR.
IV. Otros

« BRD asociada a SAD y desvio marcado a la derecha de AQRS en el PF.
« BRD de inicio subito, asociado a taquicardia sinusal, fibrilacion auricular (FA), aleteo o bloqueo divisional antero-superior izquierdo (BDASI).

Observacion: solo los criterios de voltaje ECG y amplitud de la onda R en la derivacion V1, amplitud de onda R en aVR, amplitud de la onda P en Il y tiempo de
activacion ventricular en V1 fueron utiles para la diferenciacidén entre pacientes con y sin HVD. Un tiempo de activacién ventricular en la V1 de <0,01 s excluyd
HVD, mientras que R en V1 >6 mm, R:Sen V1 >1,RenaVR >4 mm, R:SenV5aR:SenV1<0,04yPenll >25mm confirmaron el diagndstico. Sélo el tiempo de
activacion ventricular en V1 se correlacioné con dilatacion del VD y cuando >0,045 s confirmé su diagnostico.

Distinguir la hipertension pulmonar (HP) e hipertensidn pulmonar por disfuncidn diastdlica del ventriculo izquierdo es esencial para el tratamiento correcto de
la enfermedad. En pacientes con hipertension pulmonar detectada mediante ecocardiografia, la presencia ECG de HVD/sobrecarga puede excluir la disfuncién

diastdlica del VI como causa de la HP y sugiere el diagndstico de HP. Goncalvesova 2011


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goncalvesova%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22180986
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goncalvesova%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22180986
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goncalvesova%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22180986

A

Las causas posibles de patron qR en V,

HVD sistélica con patrén sistdlico: presidn intraventricluar derecha suprasistémica. Por ej: EP con forma de punta o grave (ver el ECG previo).

Dilatacidon importante de la auricula derecha: por ej. Anomalia de Ebstein (Lowe 1968), insuficiencia tricuspidea. El aumento volumétrico de la AD se acerca al
electrodo explorador de V,, registrando inicialmente en forma negativa en esta derivacion, porque el electrodo registra la morfologia epicardica de la AD. Ver
figura abajo.

BRD asociado a infarto de miocardio anterior.

BRD con onda r inicial isoeléctrica en V,

Situs inversus: inversidn ventricular: activacion septal inversa.

Pectus excavatum




Ejemplos de HVD en ECG/VCG
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Diagndstico clinico: Estenosis pulmonar grave.

Diagndstico ECG: Sobrecarga de la AD: voltaje de P 4 mm en Il y ondas P prominentes en las precordiales derechas.

Patron de HVD sistdlica grave: eje QRS +115°, patron rSen |y aVL, onda R pura de V, a V, con segmento ST negativoy onda Tde V, a V..
Rotacion horaria marcada sin zona transicional en las derivaciones precordiales.
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Diagnostico clinico: Estenosis pulmonar extrema.
Diagnédstico ECG: HVD grave: eje QRS en +120°, gqR o gqRs en V,R y V,; inversién de activacion septal. Presion intraventricular derecha

suprasistémica. Ondas T “primarias” negativas en las precordiales inferiores. gR en V, puede indicar SAD o infarto septal + BRD.



Nombre: ASS; Sexo: Fem; Edad: 70 a.; Raza: Blanca; Peso: 35 Kg; Altura: 1,42 m; Fecha: 02/05/2001; Medicamentos en uso: Digoxina, Lasix,

Aldactona, Meticorten, Aminofilina.
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Diagnostico clinico: bronquitis asmatica cronica cortico-dependiente con enfisema + cor pulmonale + CDI + hipertensidén pulmonar + IT secundaria.
Diagndstico ECG: RS, FC: 100 Ilpm, onda P: con aspecto de “P pulmonale” apiculada extrema; SAP: cerca de +90 grados (isodifasismo en I) y hacia
adelante en el PH; voltaje: 4 mm; duracidon: 60 ms; PRi: 120 ms; AQRS: cerca de +1152 y hacia atras en el PH; QT: 230 ms con aspecto de efecto

digitalico.



Correlacion ECG/VCG en el PH y el PF: HVD vectocardiografica tipo C, lll o especial. P pulmonale

rS

— I
h WA
Y2 I
Onda P con aspecto tipico de “P pulmonale”. Bucle QRS totalmente ubicado en el

cuadrante posterior derecho: HVD tipo C, Ill o especial. rS de V1 a V6. Zona

transicional en V5: no progresién de aumento de onda R en las derivaciones
precordiales.

P pulmonale

“P pulmonale” tipica en las derivaciones inferiores. Bucle QRS con rotacion horaria totalmente ubicado
en el cuandrante inferior derecho. Eje QRS con desvio a la derecha alrededor de +120°.



Correlacion ECG/VCG en el PSD: HVD vectocardiografico tipo C, lll o especial. P pulmonale

Bucle P ubicado en el cuadrante inferior-anterior. P pulmonale en aVF.
Bucle QRS con fuerzas iniciales preservadas y que apuntan hacia atras con rotacion horaria. Patron rS en V2.
Bucle T dirigido hacia adelante con rotacion horaria.



Il 1] aVR aVL

aVF

- - - - S

Diagndstico clinico: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). Enfisema.

Diagndstico ECG: SAQRS +135¢2 y en el plano frontal y hacia atras en el plano horizontal. Los complejos rS de V; a Vg, lo que indica desplazamiento posterior. Onda R

prominente de aVR, que indica hipertrofia de la crista. ECG tipico tipo C, Il o especial.



Los tres planos del ECG/VCG de HVD tipo C, Ill o especial en un paciente con enfisema.

Frontal -90*

SAQRS en el PF cerca de +1500.

En la EPOC por enfisema, el grado de desvio de SAQRS a la
derecha se vincula directamente con la gravedad de la
obstruccion de las vias respiratorias. Desvio extremo del eje
QRS a la derecha. La unica derivacion con predominancia
positiva en el PF es aVR.

La tnica derivacion de predominancia positiva es aVR.

Onda R de aVR > onda R de aVL, voltaje de QRS < que 5 mm
en las derivaciones de los miembros.

En el PH con patron VCG predominante de bucle QRS de
HVD tipo C, caracterizado por: rotacion horaria o rotacion en
ocho, desplazamiento posterior: mas del 70% del area del
bucle en los cuadrantes posteriores y mas del 20% en el
posterior derecho.

En este caso extremo, el 100% del bucle QRS estd en el
cuadrante posterior derecho.

El patron QS de V, a V;: seudo infarto anteroseptal por la

posiciéon relativamente alta de los electrodos precordiales en
relacion con la altura del corazon como consecuencia de

descenso del diafragma presionado por los pulmones . Z‘

hiperinsuflados.
Tendencia a un bajo voltaje en las derivaciones precordiales.
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ECG tipico de HVD volumétrica en el caso de CIA tipo Ostium Secundum
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Diagnostico clinico: CIA tipo Ostium Secundum (CIA-OS)
Diagnostico ECG: HVD con patron tetrafasico diastolico tipo rsR’s” en V, y complejos R=S de V, a V. Ondas S finales anchas en las derivaciones

izquierdas y onda R amplia final en aVR: BIRD.
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¢Cual es el diagndstico clinico y electrocardiografico de este caso, sélo con la derivacidon I?
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éNo lo saben? ¢{Necesitan ayuda?
En mi reloj la hora es 6 horas, treinta minutos, treinta segundos.

(Ahora esta claro? ;O necesitan mas ayuda?



El eje de P, QRS y T puede hallarse alrededor de +90° en el plano frontal, que causa ausencia de P y T e isodifasismo de voitaje menor en la
derivacion I, porque los electrodos de exploracion son presionados alejandose del corazon.

El signo se conoce como ‘“‘signo estandar de la derivacion I”, casi patognomonico de enfisema, y proponemos llamarlo en homenaje a su creador,
signo de Leo Schamroth. ECG tipico de SVD de enfisema.



HVD tipico de enfisema - EPOC

I Il i aVR avL a

Diagnostico clinico: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). Enfisema.
Diagndstico ECG: SAD: P pulmonale SAP +90°y voltaje de P de 4 mm. HVD tipo C, Ill o especial: SAQRS indeterminado, voltaje QRS bajo en el PF.
Complejos rS a través de todas las precordiales. Signo de Leo Schamroth: SAP, SAQRS y SAT en +90¢.



Nombre: JAB; Sexo: Masc; Edad: 50 a; Raza: Negra; Peso: 55 Kg; Altura: 1.55 m; Biotipo: Atlético; Fecha: 09/08/1993.
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Diagnastico clinico: ICC grave de predominancia derecha: ingurgitacidon yugular++++; higado a 6 cm del reborde costal derecho, edema de miembros inferiores++++

Diagndstico ECG: fibrilacion auricular. FC: [pm promedio. QRS: -120¢ (isodifasismo en aVL) SAQRS: desvio extremo a la derecha. Derivacién Unica de predominancia positiva: aVR. Patrén gR y QR en
V1 vy V2 respectivamente, que puede implicar signo indirecto de SAD por rotacion extrema del septo en direccion horaria en el eje longitudinal del corazén y BRD asociada a area anteroseptal
eléctricamente inactiva, que elimina la onda r del complejo rSR’ de BRD, causando morfologia gR o QR.



Correlacion ECG/VCG en el PF y el PH del caso previo

Eje QRS con desvio extremo a la derecha. Vector maximo alrededor Bucle QRS con patron HVD tipico tipo C o llI: rotacion horaria
+1500. principalmente en el area del bucle QRS ubicado en el cuadrante

Bucle QRS con fuerzas iniciales hacia la izquierda con desplazamiento ~ Posterior derecho.
rapido a la derecha. (Coelho 1962 )



Correlacion ECG/VCG en el PSD
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Bucle QRS totalmente ubicado posteriormente con el cuerpo del bucle en el cuadrante inferior-posterior. Rotacidon antihoraria y retardo de
conduccion final discreta en el cuadrante inferior y posterior.



Conclusion ECG/VCG de diapositivas 108 a 110

= Fibrilacion auricular.
» Sobrecarga de la camara derecha. Nota: el diagnostico de HVD se basa en los siguientes elementos:

1) desplazamiento SAQRS hacia la derecha (cuadrante superior derecho);

2) tiempo de activacion ventricular (TAV) o tiempo de aparicion de deflexion intrinseca aumentada en V1: 60 ms (se
considera aumentado cuando excede 40 ms en esta derivacion y se mide desde el inicio del complejo QRS hasta el apice de
la onda R); ver la figura al lado.

3) proporcion g/R de aVR <1;

4) complejo QRS de predominancia positiva en aVR que indicaria hipertrofia de la crista;

5) patron sistolico de SVI sistolica en V1: gR que indica presion intraventricular derecha muy aumentada;
6) onda S de V5 >7 mm con complejos tipo R=S en esta derivacion.

Onda r pura sin onda s de V6, con ST y T negativos, puede indicar cierto grado de HVI asociada.

El ecocardiograma revelo AD>=++++, VD>+++, AI>++, VI>++, lo que muestra cardiomegalia global con predominancia
derecha expresa.

ECG con FA asociada, HVD y HVI. Patron de seudo infarto anteroseptal asociado a BRD.

v,

VAT
60 ms

T eassesrsvprromeasses




Criterios de sobrecarga biventricular

1) Presencia de HVI y HVD en derivaciones precordiales.

2) ECG tipico de HVD asociada a uno o mas de los siguientes signos:
a) onda R de V5y V, con voltaje aumentado.

b) onda S profundaen V,y V,.
c) onda Q profunda en V,y V, en las derivaciones inferiores.
d) amplio 1sodifasismo en precordiales intermedias del tipo RS de gran voltaje de V, a V, (signo de Katz-Walsh).

3) ECG tipico de HVD asociado a uno o mas de los siguientes signos:
a) SAQRS ubicado a la derecha de +900-
b) onda R de aVR >5 mm y proporcion Q/R <I.
c) morfologia de BIRD con onda R’>10 mm o BCRD con onda R’ >15 mm.
d) onda S profundaen Vs y V¢

e)onda S en V, cononda S en V, (QRS pequefio QRS en V1 y gran QRS en V,).

4) ECG normal con cardiomegalia por radiografia de torax o por eco.

Loperfido 1982 Murphy 1984 Wagner 2007



Signo o fenomeno de Katz-Wachtel
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Amplio isodifasismo en precordiales intermedias. El signo de Katz-Wachtel son complejos RS bifasicos altos de al menos 50 mm en alturay en las
derivaciones V2, V3 o V4 — las precordiales medias. Electrocardiograma tipo QRS bifasico en cardiopatia congénita. El signo se ha descrito en el

defecto septal ventricular con hipertrofia biventricular en nifios. Puede observarse con CIV aislado, asi como CIA complejo. (Katz Wachtel 1937).
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Comunicacion interventricular, 7 afios, paciente masculino.
tico ECG: Fenomeno de Katz-Wachtel, signos de SVD: onda R de V, a V; de voltaje aumentado y onda T invertida en V. Signos de SVI: onda R de voltaje
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aumentado de V, a V, onda q estrecha y profunda de V, a V y ondas T positivas y simétricas (SVI diastolica).



-90°

Sagittal

I 1
! [
| 1
! ]
bz
“mom" R —
£ 8g 1 H ‘
R i SEENENENEEE SENSEEEEEEEEEES
EEVER HH ST
e m“
_Pmp 1 i
EEER | . | N
"mumT :
285 _ | &
FEEER | .
| B mm" i i
= '
'S =g
18 9 “
" " >
| 1
| 1
| | o

o

O R ERR LR

! R

I .~

e AN

Rl

p—
-
-~

—

Pl

- -
e e
Cresajumanm




inada.

lar comb

1CU

trofia ventri

iper

les de h

incipa

Los tres patrones VCG pr

Segun Varriale.(Varialle 1966)

PR <r.
-, \ \
-, \ \
N7 A 1
L Ca) Ay 1
I ' A) 1 1
! - \ \ \
J \ \ .
J 1 1 1}
; \ \ '
D L 3 L
o ' i e
i t t i
=& G I U A P — (., !
9Z | 1 1N
1 H H ¢+
1 13 1 I3
) ' f f
1 ) ] T
1 I i t
- ~. 4 ; ;
1 ~ 7 ’ f
\ J
'R /
) ’
\
TR
Ay
\
1o

tal

1Zon

Hor

. \ U S

by

En todos los casos la rotacidon del bucle QRS es antihoraria en el PH en adultos.




Sobrecarga biventricular (SBV)
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Diagnostico clinico: 63 a, masc, EM grave+lesidon adrtica doble del tipo estenosis adrtica. FA+efecto digitalico.
Diagndstico ECG: SBV: 1) SVD: AQRS +110¢, rsR’ en V, y QRS pequefio de V, en contraste con gran QRS de V,. 2) SVI: V. y V. onda R de gran voltaje y

ST/T opuesta.

ECG biventricular en anciano en FA.
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