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IMAGENES
ELECTROCARDIOGRAFICAS,
MONITORIZACION INVASIVA Y NO
INVASIVA.

ALTERACIONES DEL RITMO CARDIACO
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Introduccion

El corazén es un érgano muscular con cuatro cavidades disefadas para trabajar de manera eficiente, fiable y
constante durante toda la vida. Las paredes musculares de cada cavidad se contraen con una secuencia
determinada, bombeando la sangre que necesita el organismo y consumiendo la menor cantidad posible de
energia en cada latido, sin embargo, debido a factores anatémicos, farmacos, estresores ambientales, entre otros,
pueden presentarse trastornos cardiacos, que requieren de tratamiento rapido y eficaz.

En la practica clinica el examen de electrocardiografia es una herramienta de gran utilidad para la deteccién y
diagndstico de las enfermedades cardiacas, como vimos en el mddulo anterior este procedimiento proporciona
una representacién grafica de la corriente eléctrica que da lugar a cada latido cardiaco.

En el contexto de un paciente con factores de riesgo cardiovascular e historia de dolor precordial un
Electrocardiograma con cambios agudos en el segmento S-T es altamente sugestivo de un sindrome coronario
agudo (SCA): angina inestable o infarto agudo de miocardio (IAM), por lo que este examen para la confirmacion
diagndstica es esencial, al igual que la pesquisa de alteraciones electrocardiograficas para otros cuadros de
arritmias cardiacas.

En este mddulo te invitaremos a profundizar sobre las diferentes alteraciones el ritmo cardiaco que se pueden
presentar y su representacién grafica en el trazado electrocardiografico, de manera de entregarte herramientas
para poder pesquisar de manera precoz alteraciones cardiacas que pueden estar poniendo en riesgo la vida del
paciente y que requieren de una atencién inmediata.




1. Ritmo Sinusal

El ritmo sinusal es el ritmo normal del corazén, que presenta la situacidn ideal para la mecanica cardiaca, ya que
el impulso cardiaco nace del nodo sinusal y se transmite de forma organizada para que primero se contraigan las
auriculas (lo que produce la onda P en el ECG) para llenar los ventriculos y luego se contraigan los dos ventriculos
de forma coordinada (lo que produce el QRS) para enviar un volumen de sangre a la circulacion periférica.

Los pacientes con ritmo sinusal presentan las siguientes caracteristicas electrocardiograficas:

v/ Ritmo Regular.

v Los R-R son constantes.
v" Frecuencia: Auriculas y ventriculos laten juntos entre 60 y 100 latidos/ min.
v" Ondas P: Positivas (altas y picudas en DII), preceden a cada QRS Complejos QRS: Angostos, < de 0.12 seg.
v" Relacién P-QRS: entre 0.12 y 0.20 de seg y constantes.
* En un ECG, la onda P o de activacion auricular precede al QRS o

s ‘.,'-:’ = » conjunto de curvas de activacion ventricular.

2R » La onda P es negativa en aVR y positiva en DIl y aVF.
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2. Generalidades de las arritmias cardiacas

Se define el término arritmia como cualquier ritmo que no es el sinusal normal del corazén.

El ritmo sinusal normal es el originado en el ndédulo sinusal, que cumple las siguientes condiciones:

v
v

En el adulto origina una frecuencia cardiaca entre 60 y 100 latidos por minuto.
El nédulo sinusal, situado en la porcién alta de la auricula derecha, activa o despolariza las auriculas antes
gue los ventriculos.

Asi distinguimos:

v

v

Segun el lugar de origen, decimos que una arritmia es supraventricular si se origina por encima del haz
de His, y ventricular si es por debajo del mismo.

Segun la frecuencia en el ECG, hablamos de taquiarritmia o ritmo rdpido de mds de 100 Ipm, de
bradiarritmia o ritmo lento de menos de 60 Ipm; y de trastorno aislado del ritmo, cuando sélo de vez en
cuando el ritmo sinusal normal es interrumpido por algin complejo anormal (ejemplo de las
extrasistoles).

A su vez, decimos que el ritmo alterado (sea lento o rapido) es regular si su frecuencia es constante, e
irregular si la frecuencia varia continuamente.

Segun la anchura del QRS, la arritmia puede presentar QRS fino (se trata en general de una arritmia
supraventricular), o QRS ancho (tanto supraventricular como ventricular).

Segun la forma de presentarse, decimos que una arritmia es paroxistica cuando tiene un comienzo brusco
y bien definido, que el paciente la mayoria de las veces relata con claridad; con frecuencia, su terminacion
también es brusca. Las no paroxisticas no gozan de esta cualidad y se denominan graduales, porque su
comienzo es solapado. Se dice también que una arritmia es incesante cuando es casi permanente,
alternando periodos sinusales normales con periodos en los que se manifiesta la arritmia, repitiéndose
estos ciclos de forma permanente.

Segun el contexto clinico en que aparecen, se dice que una arritmia es esporadica cuando tiene una causa
(muchas veces extracardiaca), que al corregirse desaparece la arritmia y no vuelve a aparecer salvo que
concurran las mismas circunstancias (por la fibrilacién auricular o la extrasistolia que surge por exceso de
tabaco, estrés y falta de suefio, por hipoxia o por un trastorno electrolitico).

Por el contrario, se dice que una arritmia es recurrente cuando existe un sustrato anatémico que favorece
la repeticion de los fenédmenos arritmicos (por un prolapso mitral o una miocardiopatia isquémica
cronica).

Segun la hemodinamica, una arritmia es estable cuando la tolerancia clinica es buena y es
hemodindmicamente inestable cuando clinicamente es mal tolerada con hipotensidon y signos de bajo
gasto cardiaco.

Otros términos seran usados al hablar de las taquicardias ventriculares: Monomorfas (todos los QRS son
iguales), polimorfas (con cambios en la morfologia del QRS de unos latidos a otros).




2.10rigen de las arritmias

ALTERACIONES DEL AUTOMATISMO:

Un aumento de automatismo en el nddulo sinusal produce taquicardia sinusal, y una disminucién del

automatismo, bradicardia sinusal. Si un foco no sinusal (o ectdpico) aumenta su automatismo y sustituye al

sinusal, origina una taquicardia.

Con frecuencia hay un trastorno mixto, estando deprimida la funcidn sinusal, lo que permite que entren en

funcionamiento otros centros automadticos mads bajos.

ALTERACION DE LA TRANSMISION DEL ESTIMULO:

Si existe dificultad para el paso del estimulo en el tejido perisinusal, se origina un bloqueo sino-auricular.

Si la dificultad estd en la unién auriculo-ventricular se origina un bloqueo auriculo-ventricular.

2.2 Manifestaciones clinicas de las arritmias

Una arritmia puede desde cursar sin sintomas, hasta originar la muerte.

v

Las palpitaciones constituyen una manifestacién muy frecuente. Consisten en una sensacion de rapido
golpeteo en el pecho, acompanandose a veces de la percepcién de latidos rapidos en el cuello.

Con frecuencia, su brusco desencadenamiento se puede relacionar con estimulantes, estrés, exceso de
tabaco, ejercicio, etc. Las extrasistoles y taquicardias son las principales arritmias que las originan.

La disnea o sensacién “subjetiva” de falta de aire se acompafia frecuentemente de sensacién de malestar
general, que se va acentuando cuanto mds duradera es la arritmia.

La insuficiencia cardiaca no aparece en corazones sanos a menos que la frecuencia sea muy baja, muy
elevada, o la arritmia muy duradera. Sin embargo, en corazones previamente enfermos, la insuficiencia
cardiaca puede manifestarse tempranamente, y no son raros los signos de fallo cardiaco agudo o shock
cardiogénico (hipotension, sudoracion, frialdad, anuria, alteracién sensorial, etc.).

La angina de pecho es mas frecuente en los ritmos rdpidos, y en corazones que ya tenian previamente
insuficiencia coronaria. La taquicardia produce angina al aumentar el consumo de oxigeno del miocardio
(incremento de las demandas).

El sincope es mas frecuente en las bradiarritmias con periodos de asistolia de varios segundos, pero
también puede ocurrir en ritmos rapidos. Traduce una isquemia cerebral transitoria, que produce una
pérdida de consciencia. La recuperacidn posterior es generalmente completa, sin secuelas neurolégicas.
Paro cardiorrespiratorio y/o muerte por asistolia, fibrilacién ventricular, taquicardia ventricular sin pulso
o disociacién electromecdnica.




2.3 Causas de las arritmias

ARRITMIAS EN AUSENCIA DE CARDIOPATIA: Se pueden generar secundario a la toma de antidepresivos triciclicos
y otros medicamentos, alteraciones electroliticas (sobre todo hipopotasemia por diuréticos), ingesta de
excitantes (drogas, café), junto con tabaco y estrés, hipoxemias severas por neumopatias agudas o crénicas
descompensadas, etc.

ARRITMIAS EN PRESENCIA DE CARDIOPATIA: Se pueden generar secundario a prolapso mitral, valvulopatias,
cardiopatia isquémica, etc. A veces, se recogen antecedentes de muerte subita familiar (miocardiopatia
hipertrdéfica). Las primeras son esporadicas. Las segundas, puesto que existe en general un sustrato anatémico,
son repetitivas o recurrentes.

3.0rigen y clasificacion de las principales arritmias

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES:

v Taquicardia sinusal.

v Bradicardia sinusal.

v Arritmia sinusal.

v Flutter auricular.

v Fibrilacién auricular.

TRASTORNOS DE LA CONDUCCION:

v Bloqueos AV.
v" Bloqueos de rama.

ARRITMIAS VENTRICULARES:

v’ Extrasistoles ventriculares.
v Taquicardia ventricular.
v Fluttery fibrilacién ventricular.




4. Arritmias Supraventriculares

4.1 Taquicardia Sinusal

Ritmo sinusal cuya frecuencia suele oscilar entre 100 y 180 latidos/min. Las causas son muy diversas, pero todas
ellas actuan elevando el tono simpatico. Asi tenemos: el ejercicio, estrés, miedo, ansiedad, dolor, fiebre, anemia,
hipovolemia, teofilinas, excitantes (café, tabaco, etc.), hipertiroidismo, insuficiencia cardiaca, cardiopatia
isquémica, etc. No suele precisar tratamiento, sino reconocer la causa desencadenante y corregirla.

Ritmo sinusal cuya frecuencia suele oscilar entre 100y - e
180 latidos/minuto. el
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4.2 Bradicardia Sinusal

Ritmo sinusal a frecuencia menor de 60 latidos/minuto. Es normal en deportistas y durante el suefio. Es muy
frecuente en el infarto de miocardio. Si la frecuencia es baja y mal tolerada, se trata con atropina, y si no responde,
con marcapasos.

o A P Es normal en deportistas y durante el sueno. Es muy frecuente
| B l‘ l,’ en el IAM.
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4.3 Flutter Auricular

Arritmia supraventricular muy frecuente, que suele asociarse a cardiopatia, hipertension arterial o broncopatia
crénica. Es frecuente que se desencadene durante el Infarto agudo al miocardio o la crisis anginosa. Se producen
estimulos en la auricula a frecuencias que varian entre 240 y 340 veces por minuto, con una frecuencia media de
300 por minuto (aleteo auricular).

En el ECG no hay ondas P, y a lo largo de la linea isoeléctrica se ven las denominadas ondas F en forma de dientes
de sierra. A veces, el flutter auricular representa un paso previo a la fibrilacién auricular. Si el paciente estd
hemodindmicamente estable, pueden probarse farmacos, pero en general el flutter con frecuencia requiere
cardioversidn sincronizada, que sera rdpida y electiva si hay estabilidad hemodindmica. En el flutter tipico se
utiliza también la sobreestimulacién auricular (estimular la auricula durante un corto tiempo y con un catéter en
su interior a frecuencia superior a la del flutter, con un estimulador especial). Al cortar la estimulacidn, cede con
frecuencia el flutter auricular.

e £ @] ECG no hay ondas P, y a lo largo de Ia linea isoeléctrica
se ven las denominadas ondas F en forma de dientes de sierra.
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4.4 Fibrilacion Auricular

De las taquiarritmias supraventriculares, la fibrilacién auricular es la mas frecuente donde se produce por una
activacion desordenada del tejido auricular por multiples focos, originando una frecuencia auricular de 400-700
activaciones por minuto y hemodindmicamente, la contraccidn auricular es ineficaz.

En el ECG no hay ondas P, y a lo largo de lo que deberia ser linea isoeléctrica se identifican unas pequefias e
irregulares ondas denominadas f (para diferenciarlas de las F del flutter con actividad regular auricular).

Las ondas f no se ven en todas las derivaciones, por lo que hay que analizar las 12 derivadas del ECG estandar.




Los QRS suelen ser finos. Mientras el flutter auricular origina en la mayor parte de las ocasiones una frecuencia
ventricular regular (bloqueo nodal fijo), la fibrilacidn auricular (salvo contadas excepciones), origina una
frecuencia irregular (bloqueo nodal variable ante la irregularidad de la estimulacion auricular).

Puede asociarse a cardiopatia (valvulopatias, cardiopatia isquémica, cardiopatia hipertensiva). A veces ocurre en
personas sanas, generalmente de forma paroxistica, y con frecuencia se identifica un desencadenante (alcohol,
tabaco, estrés fisico o psiquico).

Riesgos de la fibrilacién auricular:

Los riesgos se alojan fundamentalmente en cuatro tipos:

v Las altas frecuencias ventriculares pueden desencadenar una insuficiencia hemodindmica severa, con
hipotensién, mala perfusidn periférica, sudoracion, oliguria, trastornos del sensorio por mala perfusion
cerebral.

v Las altas frecuencias ventriculares, al aumentar las demandas de oxigeno, pueden desencadenar dolor
precordial (angina hemodinamica).

v’ La falta de una contraccidn auricular eficaz favorece el estancamiento de la sangre y la trombosis en la
pared auricular. Si se desprenden estos trombos, se originan embolias periféricas (las desprendidas de
auricula derecha originan embolismos pulmonares, y si se desprenden de auricula izquierda las embolias
ocurren en cualquier rama de la aorta).

v" Puede originar fibrilacién y taquicardia ventricular.

La activacion anarquica origina una frecuencia auricular de e
400-700 por minuto. -
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5. Trastornos de la conduccion

5.1 Bloqueos Auriculo ventriculares

Se definen como una dificultad en la progresién del estimulo en la unién Auricula- ventriculo (nodo-haz de His).
Se distinguen tres tipos:

PRIMER GRADO: Todos los estimulos supraventriculares atraviesan la unidon A-V aunque lo hacen con retraso
respecto a la situacién normal. Los impulsos auriculares son conducidos a los ventriculos con un PR mas lento,
de 0’20 s (PR normal 0°12-0°20 s)

Los impulsos auriculares son conducidos a los ventriculos con un e 3

PR constante pero mayor de 0'20s (PR normal 0712-0°20 s). i »
= =
=2\ 0 O
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SEGUNDO GRADO: Algunos estimulos no lograran atravesar la unién A-V, mientras otros si que lo consiguen (ya
sea con normalidad o con cierto retraso).

Tipo 1, Mobitz | o de Wenckebach: El intervalo P-R se alarga en cada ciclo hasta que una P no es seguida de
complejo QRS. Podemos ademas nombrarlo como 3:2, 4:3 (dos de cada tres P son conducidas o 3 de cada 4 P son
conducidas).

El intervalo P-R se alarga en cada ciclo hasta que una P no es seguida -
de complejo QRS. Podemos ademas nombrarlo como 3:2, 4:3 (dos
de cada tres P son conducidas o 3 de cada 4 P son conducidas).

11




Tipo 2 o Mobitz II: El intervalo P-R es constante, pero ocasionalmente aparece una P no conducida. 4:3, 3:2, etc.

El intervalo P-R es constante pero ocasionalmente aparece una P no
conducida. 4:3, 3:2, etc.

,‘ | ‘ ‘
4t e e L o e o

TERCER GRADO: Ningun estimulo sinusal se conduce a los ventriculos. Ninguna de las P son conducidas y
necesariamente en este ritmo aparecera un ritmo de escape ventricular (30-60 Ipm), ya que de no ser asi habria
paro cardiaco. En los adultos es indicacién de colocacidon de marcapasos.

. o * Ningun estimulo sinusal se conduce a los ventriculos. Ninguna de las P

/ son conducidas y necesariamente en este ritmo aparecera un ritmo

de escape ventricular (30-60 Ipm), ya que de no ser asi habria paro
cardiaco.
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6. Arritmias Ventriculares

6.1 Extrasistoles

Se definen como trastornos aislados del ritmo cardiaco, originando en el ECG complejos prematuros o
adelantados, es decir, que aparecen antes de la siguiente estimulaciéon normal.

Si tras cada QRS normal hay una extrasistole, hablamos de bigeminismo. Si cada dos complejos normales hay una
extrasistole (esto es, cada 3 complejos QRS uno es extrasistélico) hablamos de trigeminismo. Si cada 4 complejos
uno es extrasistdlico, hablamos de cuadrigeminismo, etc. Pero existen ocasiones, en que las extrasistoles no se
producen con ritmicidad.

Muchos pacientes permanecen asintomaticos. Si son frecuentes, o se manifiestan en forma de dobletes (parejas)
u originan cortos episodios de taquicardia extrasistélica, los pacientes pueden notar palpitaciones.

Lo mas frecuente es la sensacion de “paro cardiaco” o como se dice popularmente de “vuelco en el corazén”; se
debe a que la precocidad (o prematuridad) de la extrasistole al limitar el relleno diastdlico ventricular, origina un
volumen sistélico muy pequefio (a veces no perceptible por el pulso), que unido a la pausa post-extrasistodlica,
causa la sensacion de paro en el corazén.

Trastornos aislados del ritmo cardiaco: complejos prematuros o p
adelantados. K

A | | \ | -
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6.2 Taquicardia Ventricular

Son ritmos rapidos originados en cualquier parte de los ventriculos, que electrocardiograficamente originan QRS
anchos (QRS >0'12" o lo que es igual, mas de 3 mm de anchura, en los ECG registrados a la velocidad de 25 mm/s).

QRS anchos (QRS >0'12" o lo que es igual, mas de 3 mm de - g

anchura en los ECG registrados a la velocidad de 25 mm/s). sy 83
;/- "..A
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6.3 Fibrilacion Ventricular

La fibrilacidn ventricular es una arritmia mortal en pocos segundos y que constituye uno de los mecanismos del
paro cardiaco. Debido a la conduccién rapida y totalmente asincrénica de los ventriculos, no permite un gasto
cardiaco adecuado, por lo que en pocos segundos el paciente fallece si no se instaura un tratamiento eficaz.
Electrocardiograficamente consiste en una serie de ondas de frecuencia y amplitud variable, no distinguiéndose
ninguna imagen estable, desaparece la distincién entre QRS, segmento STy onda T.

i, et Arritmia mortal en pocos segundos y que constituye uno de los meca-

‘=1 i nismos del paro cardiaco.
//
-
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7. Confirmacion diagnodstica de IAM a través de ECG

“Las enfermedades cardiovasculares (ECVs) son la principal causa de muerte en Chile, representando 27,1% del
total de defunciones en el afio 2016, con una tasa de mortalidad por accidente cerebrovascular e infarto de
miocardio de 46,4 y 44,8 por 100.000 habitantes, respectivamente”. (Ministerio de Salud (MINSAL). Gobierno de
Chile. Departamento de Estadisticas e Informacidn de Salud, DEIS. Indicadores Basicos de Salud. Chile 2016).

Se define Infarto Agudo al miocardio con elevacién del segmento ST (IAM con SDST) como la evidencia de necrosis
miocardica, electrocardiografica y enzimatica, la cual tiene diversas manifestaciones clinicas. Habitualmente se
produce por obstruccién completa de la arteria coronaria, secundaria a trombosis oclusiva como consecuencia
de accidente de placa ateromatosa. Esto determina la ausencia de flujo sanguineo al miocardio y desarrollo de
isquemia grave, que progresa en el tiempo hasta la necrosis transmural del musculo cardiaco. Las consecuencias
de este dafio progresivo y dependiente del tiempo, se traduce en arritmias, insuficiencia cardiaca, rotura del
miocardio y muerte.

7.1 Sospecha diagnostica de Infarto Agudo al Miocardio

El sintoma mas relevante en el IAM es el dolor toracico. Habitualmente el tipo de dolor es opresivo y
retroesternal, de mas de 20 minutos de duracidn, de intensidad variable, pudiendo irradiarse a cuello,
mandibulas, hombros, o extremidades superiores. Ocasionalmente el dolor puede ubicarse en la regién
epigastrica o interescapular. El infarto en adultos mayores, diabéticos o0 mujeres, puede tener presentacién atipica
con disnea, fatiga, mareos o sincope, o incluso ser silente. El dolor puede estar asociado a manifestaciones de
activacion del sistema nervioso auténomo, como palidez, sudoracidn, taquicardia, agitacidon psicomotora.

El examen fisico no se caracteriza por hallazgos especificos, pudiendo tener hipertensidn o hipotensidn arterial,
bradicardia o taquicardia, arritmia o manifestaciones de falla de bomba con presencia de crepitaciones
pulmonares.

Claramente apoyan la sospecha clinica de IAM la presencia de uno o mas factores de riesgo cardiovasculares:
sexo masculino o mujer en etapa postmenopausica, edad mayor de 55-60 afos, hipertension arterial, diabetes
mellitus, dislipidemia, tabaquismo, enfermedad vascular arterial periférica, historia de cardiopatia coronaria
previa.

En todo paciente en quien se sospeche un IAM, es fundamental realizar la confirmacién diagndstica precoz, ya
que la evolucidn del dafio es radpidamente progresiva. La necrosis miocdrdica se inicia a los 20 a 30 minutos de la
oclusion de la arteria coronaria, desde la regién subendocardica y se extiende en forma progresiva, en sentido
externo, hacia la zona subepicardica. Asi, en un periodo de 3 horas, la necrosis compromete al 75% de la pared
del miocardio y se completa después de las primeras 6 horas de evolucidon. En este contexto, el factor TIEMPO es
determinante para el prondstico del paciente, de manera que mientras mas precoz se realice el diagndstico y se
inicie el tratamiento, permitird salvar mayor cantidad de miocardio viable.

15




7.2 Confirmacidn diagndstica con Electrocardiografia

Ante la sospecha clinica de IAM y con el menor retardo posible, realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones
(ECG) en los primeros 10 minutos de ingresado el paciente al servicio de urgencia. Este examen permite confirmar
la sospecha de IAM con SDST vy clasificar el tipo de infarto, estableciendo ademas algunos elementos de

prondstico.

Los cambios caracteristicos que apoyan el diagndstico incluyen: elevacién del segmento ST en 0.2 mv 0 mas en
las derivaciones V2-V3, 0.1 mv o mds en las otras derivaciones o aparicidon de nuevo bloqueo completo de rama
izquierda (BCRI).

. Segmento ST
T ELEVACION DEL SEGMENTO ST
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. .z':,-."'-_-\?'- — | k '.hk ——
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rsS

Se ha descrito que el numero de derivaciones comprometidas, la localizacidn anterior y la presencia de bloqueo
de rama izquierda se asocian a mayor mortalidad. Sin embargo, el electrocardiograma por si solo es insuficiente
para diagnosticar el IAM, ya que en muchas ocasiones puede resultar inicialmente normal, o presentar
alteraciones del segmento ST que se relacionan con hipertrofia ventricular izquierda, pericarditis, patrones de
repolarizacion precoz. Enfrentados a la sospecha clinica de IAM con ECG normal, se debe repetir los trazados en
forma seriada, pudiendo también en ocasiones variar las derivaciones y debe ser interpretado por un médico
entrenado (sea general o especialista).

La medicién seriada de marcadores bioquimicos representativos de la necrosis miocardica en evolucién, como

troponinas T e |, mioglobina y la isoenzima CK-Mb (CK-Mb), son de utilidad para confirmar fehacientemente la

presencia del dafo tisular. Sin embargo, requieren de un minimo de tiempo en horas para que su elevacion sea
16



perceptible, y también demandan tiempo para su procesamiento, por lo que NO deben retardar el inicio del
tratamiento de reperfusién coronaria.

RECOMENDACIONES EN LA CONFIRMACION DIAGNOTICA DE UN INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO:

Un electrocardiograma de 12 derivaciones debe ser realizado precozmente en todo
paciente con sospecha de IAM, idealmente en los primeros 10 minutos de su llegada al A
servicio de urgencia. (3)
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Conclusion

Se define el término arritmia como cualquier ritmo que no es el sinusal normal del corazén. El ritmo sinusal
normal es el originado en el ndédulo sinusal, que cumple las siguientes condiciones:

v" En el adulto origina una frecuencia cardiaca entre 60 y 100 latidos por minuto.

v" En un ECG, la onda P o de activacion auricular precede al QRS o conjunto de curvas de activacién
ventricular.

v' Laonda P es negativa en aVR y positiva en DIl y aVF.

Sin embargo, nos encontramos con alteraciones en el ritmo cardiaco, conocidas como arritmias, trastornos que
pueden variar en gravedad, desde leves hasta potencialmente mortales, que incluyen la taquicardia (latidos
acelerados), la fibrilacion auricular (ausencia de la onda P en el ECG) y la fibrilacion ventricular (latidos
desorganizados que pueden llevar al paro cardiaco) entre otras y que con un personal entrenado se pueden
detectar a tiempo y ser intervenidas de manera precoz.

Un escenario similar, es el que se presenta frente a un Infarto agudo al miocardio, donde el examen de
confirmacidén diagnéstica es el electrocardiograma de 12 derivadas, que permite de manera oportuna comenzar
con el tratamiento de reperfusidn coronaria, y mejorar la sobrevida de estos pacientes.

Frente a estas alteraciones cardiacas, el factor TIEMPO es determinante para el prondstico del paciente, detectar
y comprender estas alteraciones en el ECG es fundamental para brindar una atencién oportuna, adecuada y evitar
posibles complicaciones.
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