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Colocacion de electrodos

e Electrodos Periféricos: R;
L:F; N.
e Electrodos Precordiales.

— V1: 42 Elc, borde esternal dcho
— V2: 42 Eic, borde esternal izdo
— V3:entreV2yA4.

— VA4: 52 Elc medio-clav.

— V5: linea axilar anterior

— V6: linea medioaxilar



Derivaciones cardiacas del ECG

De Extremidades (Plano Frontal)

— Derivaciones bipolares: DI, D Il, D lll.

— Derivaciones monopolares aumentadas: aVR, aVL,
aVF.

Precordiales (Plano horizontal): V1-V6

— V1. auriculas, de parte del tabique y pared ant. VD.

— V2: Encima de la pared VD.

— V3: sobre septo intervent.

— V4: sobre el apex VI, es mayor el grosor.
— V5 vy V6: sobre el miocardio del VI.
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izquierda
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EI pa pEI dEI ECG (25 mm/s= 5 cuadros grandes)

. 1 cuadro pequeiio=1 mm

* 1cuadrogrande =5 mm

e  Amplitud: 1mm =0,1mV.
* Tiempo: lmm =0,04s
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Calculo del eje (aproximado)

Miramos si el QRS de las derivaciones | y
aVF es positivo o negativo.
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* Duracion maxima: 0,12 s (3 mm) " Anfﬁ?,adiﬁm
* Amplitud (altura) méaxima: 2,5 \x.k/u o I WU/JJJ
mm 1
* Siempre (+) excepto en aVR .
que es (- ) e Isobifasica en V1 e
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V5

Intervalo PR normal |

*Duraciéon entre 0,12 y 0,20 s (3-5
mm) i
* Isoeléctrico
* Constante

V6
oA S L
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>0,12s <020
S
1 aVR Vi V4
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Complejo QRS normal

*Duracién:< 0,10 s
*Amplitud: < 20 mm / 30 mm
*PatronrSen V1

*Patron qR o qRs en V6

*Q < 1 mm de duraciény <1/3 de
amplitud total del QRS

V5

Complejo QRS

Voltaje <20 mm (pf)
1 l <30mm (ph)
Anchura <0,10s
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Intervalo QT normal

*Duracion entre 0,30y 0,40 s (7,5-
10 mm)

* EI QT es largo cuando > 0,44 s
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Segmento ST normal

Isoeléctrico o con variaciones con
respecto a la linea basal <1 mm
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La onda T normal

*Concordante con QRS (ambos + o -)

*(-) en aVR (lo puede ser también en lll y
V1)

*Positiva en el resto

*Ocasionalmente negativa en V1-V3
(mujeres jovenes y nifos)
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La onda U normal

*Habitualmente (+), puede ser (-) trasla T
*Duracion: 0,16-0,24 s y voltaje de 1-2 mm
*En precordiales derechas

*Siempre menor amplitud que laonda T
*Mas evidente si bradicardia sinusal

*Si taquicardia, la onda U aparece antes de la
terminacion de la onda Ty da la imagen de
una onda T «mellada» con falsa prolongacion
del QT
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El ECG normal
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Lectura sistematica del ECG

Calculo de la frecuencia Cardiaca
Valoracion del ritmo

Eje QRS

Complejo QRS

Repolarizacion ventricular: segmento
ST/onda T



* Numero QRS en 6 segundos x 10 (=arsen 15 cmx10)

- : * Escala300-150-100—-75-60-50-43 (dividimos
1 La.Frecuenaa 300 entre el numero de “cuadros grandes” entre
Cardiaca 2R )

i

N S R HM e e e e e e e s o sekese e e normal P axis, V-rate 50- 99
Rate 79 . CONSIDER LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY. ......:0uueesannn (S V1/V2+R V5/V6) >3.25mV
PR 172 . ST ELEV, PROBABLE NORMAL EARLY REPOL PATTERN. ........c...:-- ST elevation, age<55
QRSD 89
QT 356
QTc 408
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P precede a cada QRS

* QRS tras cadaondaP

 Onda P sinusal

* Regularidad entre RR

* PR:todosiguales: 0,12-0,20 seg.

2- El ritmo cardiaco
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Rate 79 . CONSIDER LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY . ......:couoovononnn (S V1/V2+4R V5/V6) >3.25mV
PR 172 - ST ELEV, PROBAEBLE NORMAL EARLY REPOL PATTERN. ........cc0---- ST elevation, age<55
QRSD 89
QT 356
QTc 408
—-—-AXIS-—
P 69
QRS 63 - ABNORMAL ECG — h >
T 47 Unconfirmed Diagnosis
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* Anchura: 0,08-0,12 segundos
3- El QRS * Voltaje : segln criterios de HVI

* Morfologia del QRS

* Eje (despolarizacion en el plano frontal): entre -302 y
+90¢
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Rate 79 - CONSIDER LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY. .....cvouoceesenn- (S V1/V2+R V5/V6) >3.25mV
PR 172 . ST ELEV, PROBABLE NORMAL EARLY REPOL PATTERN. ........c-.---- ST elevation, age<S55
QRSD 89

QT 356

QTc 408
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* Supra/infradesnivelaciones del segmento ST
4- El segmento ST- Jpra/i : &
onda T * Direcciony morfologiadelaonda T
* Duracién del intervalo QTc
Rate 75 | CONSIORR LERT VEWRLCULAN REFERTROREE. .. L1.ll.ll 1 (8 vA/vEck ve/ve) >3.28mV
;sp lgg . ST ELEV, PROBABLE NORMAL EARLY REPOL PATTERN. . . ...+ ccoeose=-= ST elevation, age<
oT 356
QTc 408
§Rs g’:l B s g Unconfirmed Diagnosis
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Anomalias en el ECG

 Anomalias en las ondas y espacios
e Patrones electrocardiograficos



Anormalidades de la onda P

Onda P ANCHA: AUSENCIA de onda P:
e P mitrale: CAl e Ausencia total de ondas P:
Onda P ALTA: — Fibrilacién auricular
— Flater auricular
e P pulmonale: CAD, CVD, CIA, EPOC, TEP, HTP — Fibrilacion ventricular
— Bloqueo sinoauricular_o paro sin.usal
Onda P BIFASICA (valorarla en V1) (generalmente se siguen un ritmo de escape)

e CAl (componente negativo > positivo) Ondas P que NO se siguen de QRS:

e CAD (componente positivo > negativo)
e Bloqueo AV de 22 y 32 grado

Onda P INVERTIDA:
Ondas P de caracteristicas no sinusales antes del

RS:
e Ritmos auriculares bajos Q

e Latidos ectdpicos auriculares (extrasistolia
auricular)

e Taquicardia auricular multifocal



“ ” - P “ANCHA” P mitral:
P “ANCHA” P mitral Onda P >0.12 seg mas

(CAl) P terminal negativa en V1> 0.04 seg
Onda P indeterminada (%) en ll, lll y aVF
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P “ALTA” (ca




P pulmonar:
Onda P altay picudaenllylll (2.5 mm )




Aumento de la onda P (cavin
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Ausencia de onda P Flutter auricular
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Ausencia de onda P Fibrilacién auricular



Ritmo Auricular bajo
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Ritmo Ventricular
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Anomalias del Intervalo PR

Intervalo PR largo: Intervalo PR corto:

e Bloqueo AVde 12,22y e Nifios
32 grado e EAyE. de la unidn AV

e Ritmos de la union o
cercanos al nodo AV

e Sindrome de Brugada

e Sindromes de
preexcitacion



Conduccion eléctrica

Trayectoria de la corriente eléctrica del corazdn

El nodulo (seno) sinoauricular (1) inicia un impulso eléctrico que fluve a través de las auriculas derecha e
izquierda (2) v las contrae. Cuando el impulso eléctrico alcanza el nddulo auriculoventricular (3), este se
retrasa ligeramente. El impulso desciende a traves del haz de His (4), que se divide en el haz derecho para
el ventriculo derecho (5) v el haz izquierdo para el ventriculo izquierdo (5). El impulso se propaga a
continuacion a través de los ventriculos v los contrae.

Mddulo auriculoventricular
MNodulo
sinoauricular .

Haz de His

Auricula
derecha

WVentriculo
derecho

Rama derecha Rama izquierda
del haz de His del haz de His Ventriculo
izquierdo




Bloqueo AV ler grado
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Bloqueo auriculoventricular 1°" grado )
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BLOQUEO AV 22 GRADO MOBITZ |
(O WENCKEBACH)




BLOQUEO AV 22 GRADO MOBITZ |
(O WENCKEBACH)




Bloqueo AV 22 grado Mobitz |
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Bloqueo AV 22 grado Mobitz |
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BLOQUEO AV 22 GRADO MOBITZ II
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BLOQUEO AV 3ER GRADO




BLOQUEO AV 22 GRADO Y 3ER GRADO
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Bloqueos AV
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Anomalias del QRS

QRS ANCHO(> 0,12 s, > 3 mm):

Trastornos de conduccion intraventricular:
e Blogueo completo de rama derecha

e Blogueo completo de rama izquierda

e TCIV inespecifico

Ritmos ventriculares:

Extrasistoles ventriculares

Taquicardia ventricular

Ritmo idioventricular acelerado (RIVA)
Fibrilacion ventricular

Torsades de pointes

Otros:

e Sindromes de preexcitacién (WPW)
e FA con conduccidn por via accesoria (WPW)

QRS con VOLTAJE AUMENTADO:

e HVI

EV. Bloqueos completos de rama
WPW (via accesoria izquierda)
Bloqueos de rama

HVD

QRS con VOLTAJE DISMINUIDO:

* Bajo voltaje, obesidad, anormalidad en la caja
toracica, pericarditis con derrame

¢ Fibrosis miocardica, mixedema, enfisema pulmonar,
EPOC

e Calibracion incorrecta del ECG



Conduccion eléctrica

Vena cava superior

Médulo sincauricular

Vias
internodales

. Musculo auricular_

Fasiculo anterior izguierdo

Potencial de accidn
___MNoduo SA 0

Noduk Ay
.,...4..._._...‘.<...>

Haz comun

-

>

Flarr_as del haz

Nédulo —
auric uloventric ular

Hazde His

Rarma derecha

Sisterma de Purkinje

Fasciculk izquierdo posterior

FIGURA 29-1 sistema de conduccion del corazon.

kquierda: representacién anatémica del corazén humano con enfoque
adicional en dreas del sistema de conduccién. Derecha: se muestran
potenciales de accidn transmembrana tipicos para los nédulos
sinoauricular (SA) y auriculoventriaslar (AV); otras partesdel sistemna de

.

Fibras de Purkinje
= N

Musculo ventricular |

ecc e T

I
L1 11 IQRS i
0.2 0.4 0.6
Tiempo (s)

conducddn, ¥ los misculos auricular y ventriaslar, junto con la relacién
con la actividad eléctrica registrada fuera dela célula, o sea el
electrocardiograma (ECG). Los potenciales de accidn y los trazos ECG se
grafican en el mismo eje cronol égico, pero con puntos cero diferentes
en la escala vertical, con fin comparativo.




osticos

1.QRS ancho (>0.12s)

— Criterios diagn

2. Morfologia del QRS e V1: rSR".
3. Morfologia del QRS en V6: RS
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Criterios diagndsticos

1. QRS ancho (> 0.12 s).

2. Morfologia del QRS en V1: QS
3. Morfologia del QRS en V6: R

eaes

SEEEE e

<

'

N Sl

i
} }
£4 i i
$ i ]
3 } '
W 1
==
-
=
|




e 1. Desviacién del eje hacia la izquierda (-302 o menos).

* 2. Morfologia del QRS :
HBAI — rSenll, lllyaVF

— gRenlyaVvL

V4|
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1. Desviacion del eje hacia la derecha (+1209).
2. Morfologia del QRS:

-gRenlll, llly aVF

-rSenlyaVL

D1 D2 D3 avVR avlL avF
A V2 V3 V4 V5 V6




e 1. Complejo QRS ancho ( >0.12s)
2. Morfologia de rSR’en V1.

B R D + H BAI * 3. Desviacion del eje en el plano frontal

hacia la izquierda (-302 o menos).




Anomalias de la Onda Q

Causas de ondas Q

Es normal pequefias ondas patologicas:
Q enl, AVL, V5, V6

(derivaciones izquierdas) Infarto de miocardio

Hipertrofia VI
Miocardiopatia hipertroéfica
Bloqueos de rama
Sindrome de WPW

Las ondas Q patologicas se
definen por:

Anchura > 0,04 s en deriv frontales o V1-2

Amplitud > 2 mm o > 25% del QRS (excepciones
frecuentes en aVL, avF y Ill)

Presencia V1-2
Voltaje decreciente V3-4 a V5-6



Patron de Crecimiento Ventricular
Criterios de HVI

|

|

|

Criterios de voltaje Sensibilidad (%)  Especificidad (%)
1. Rl + SHlI >25 mm 10,6 100
2. RVL >11 mm 11 100
3. RVL >7,5 mm 22 96,5
4. SV1 + RV, . >35 mm (Sokolow-Lyon) 22 100
5. RV >26 mm 25 98
6. Criterio de voltaje de Cornell:

RVL + SV, >28 mm (varones) o 20 mm (mujeres) 42 96

7. Producto del criterio de voltaje de Cornell
x duracion del QRS >2400 mm/ms 51 94
8. Laonda S + la onda R de mas voltaje en V.-V, >45 mm 45 93
9. Puntuacion de Romhilt - Estes >4 puntos 55 85
10. Puntuacion de Romhilt — Estes >5 puntos 35 95
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>0.04 mseg.
Profunda.
>1/4 de la siguiente R.

En derivacion
congruentes.

Clinicade IAM
pasado.




Onda Q patologica no debida a IAM

En el curso de un cuadro
agudo:

Angina de Prinzmetal
Discinesia apical transitoria
Miocarditis aguda

Embolia pulmonar (s1Q3T3)

Neumotodrax izquierdo

Imagen cronica:
Artefactos de registro.
Variantes de normalidad: VL en corazon vertical

QS en V1 (casi nunca V2) en fibrosis septal, enfisema,
ancianos, anomalias toracicas, etc.

BRI

Procesos infiltrativos (amiloidosis, sarcoidosis, tumores,
miocarditis crénica, miocardiopatia dilatada, etc.).

Wolff-Parkinson-White

Cardiopatias congénitas



Mala progresion de la onda R

En condiciones normales se debe producir un incremento progresivo en la
amplitud de la onda R de V1 a V6.

En V3-V4, |la onda R debe pasar a ser mayor que la onda S.

Posibles causas de una mala progresion de la onda R precordial:

e Mala posicion de electrodos precordiales

e Anomalias de la pared toracica (pectus excavatum), cifoescoliosis marcada,
dextrocardia, neumotorax izquierdo, EPOC

e |nfarto de miocardio anterior, agudo o cronico
e Hipertrofia ventricular izquierda

e BCRI

e Alteracion de la conduccion: WPW



. Veloc: 25 mm/s

Miemb: 10 mm/mV Prec.: 5,0 mm/mV.

. |F 50~ 0,50-100 Hz W

PH100B CL? P?




Anomalias del QT o4

Intervalo QT PROLONGADO:

Hipocalcemia, hipomagnesemia, hipopotasemia, acidosis

Farmacos: amiodarona, antiarritmicos clase I, antidepresivos triciclicos, citalopramy
escitalopram, macrélidos, antihistaminicos, procinéticos, imidazdlicos,
hidroxicloroquina

Isquemia miocardica, miocarditis, miocardiopatia
Bradicardia, hipotermia, hipoglucemia
Sindromes hereditarios (Jervill y Lange-Nielsen, Romano-Ward)

Intervalo QT CORTO:

e Hipercalcemia, hiperpotasemia
e Taquicardia, fiebre, hipertiroidismo
e Efecto digitdlico (no implica toxicidad)



QT largo
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Anomalias del ST

ASCENSO del segmento ST:

Lesion subepicardica o transmural (>1 0>2 mm en
precordiales): SCACEST

Variante de la normalidad: repolarizacion precoz,
alteracion de la pared tordcica, vagotonia,
deportistas,

BCRI (en V1-V3) y BCRD ( en V5-V6) por alteracion
secundaria de la repolarizacion

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho

Sindrome de Brugada (ascenso de ST en precordiales
derechas)

Aneurisma ventricular (elevacion persistente de ST de
convexidad superior)

Pericarditis , miocarditis
Neumotdrax izquierdo, embolia pulmonar

Hiperpotasemia, cocaina (descartar vasospasmo
coronario)

DESCENSO del segmento ST:

¢ Lesion subendocardica (descenso >1 0>2 mm en

precordiales): SCASEST (angina o IAM
subendocdrdico o sin onda Q)

Variantes de la normalidad: hiperventilacién, ECG en el
anciano, etc.

HVI, sobrecargas sistélicas ventriculares

BCRI (descenso del ST e inversion de la T asimétrica en
V5-V6) y BCRD (descenso del ST e inversionde la T
asimétrica en V1-V3) por alteracién secundaria de la
repolarizacion

Prolapso de la valvula mitral

Reentrada intranodal (un 20-50% de RIN cursan con
infradesnivelacion del ST durante la taquicardia)

Farmacos: diuréticos, digoxina (depresion del ST de
concavidad superior —cubeta digitalica— mas
frecuente en derivaciones laterales)

Hipopotasemia grave
Hipertiroidismo



Morfologias ST normales

Figura 38. A: Morfologia del ST con ligero ascenso convexo respecto a la linea isoeléctrica que frecuen-
temente se ve en condiciones normales en V;-V, (ver texto). B: Morfologia del ST que se observa en
casos normales con simpaticotonia (ver texto). C: Rectificacidon del ST que puede registrarse en indivi-
duos normales, especialmente mujeres y ancianos (ver texto).




Criterios ECG diagnosticos de SCA con ascenso del ST.

* Fase aguda: Ascenso del ST ligeros de nueva aparicion 1
mm en el plano frontal y >2 mm en el plano horizontal.

e Fase subaguda y cronica: El ascenso del ST va
disminuyendo . Después aparecelaonda T (-) yla Q



Criterios ECG diagnosticos de SCA sin ascenso del ST.

* Fase aguda: Descenso del ST muy ligeros (>0,5 mm) de
nueva aparicion o dinamicos en por lo menos dos
derivaciones

* Fase subaguda y cronica: la anomalia del ECG se

puede ir resolviendo hasta que el ECG sea practicamente
normal . A menudo presentan descenso del ST y/o T negativa
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LOCALIZACION
Septal

Apical
'Anteroseptal
Lateral bajo
Lateral alto
Anterior

Anterior extenso
Inferior
Posterior

No transmural
(sin Q)

DERIVACIONES
V1Y Ve
Vay V,

Ty

Vs ly Ve

Dl y avV0L

Vay Vs

DI, aVL, V, - Vg
DIlI, DIl y aVF
Viy Vs

Descenso del ST
Disminucion del

voltaje en R
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Elevaciones del segmento ST
no debidas a cardiopatia isquémica

Variantes de la normalidad. Anomalias toracicas,
repolarizacion precoz , vagotonicos

Deportistas

Pericarditis aguda

Embolia pulmonar

Hipercaliemia.

Sindrome de Brugada.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho.
Aneurisma disecante de |a aorta.

Enfermedades neuromusculares y metabdlicas (diabetes).
Intoxicaciones por cocaina, farmacos, etc.



Descenso del segmento ST
no debidas a cardiopatia isquémica

Variante de la normalidad (en general, descenso ligero). Simpaticotonia,

astenia neurocirculatoria, hiperventilacién)
Farmacos (diuréticos, digitalicos )
Hipocaliemia
Prolapso mitral
Postaquicardia.
HVI, BRI
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Alteraciones difusas de la repolarizacion (Pericarditis)
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Anomaliasonda T

Onda T ALTA:

* |Isquemia subendocdrdica (onda T mas alta de lo
normal —es transitoria y suele ser precoz—): angina
de Prinzmetal, fase inicial del IAM

e Hiperpotasemia (ondas T altas, picudas y simétricas en
derivaciones precordiales)

e Hipercalcemia (onda T con ascenso rapido)

Onda T APLANADA:

e Hipopotasemia

e Digoxina

e Hipertiroidismo, hipotiroidismo
¢ Pericarditis (evolutiva)

Onda T INVERTIDA:

* |squemia subepicdrdica (onda T aplanada o negativa

simétrica y profunda): aguda (SCASEST) o crdnica
(isquémia suberpicardica crdénica)

Variante de la normalidad: nifios, mujeres,
hiperventilacion, deportistas

Bloqueo de rama derecha (onda T negativa asimétrica
en precordiales derechas) e izquierda (onda T
negativa asimétrica en precordiales izquierdas)

CVD con sobrecarga sistdlica del VD

RIN (un 40% cursan con inversion de la onda T tras el
cese de la taquicardia), preexcitacion

Prolapso de la valvula mitral
Miocardiopatia hipertroéfica ; miocarditis

TEP (patrén S1-Q3-T3 con T invertida en DIII), cor
pulmonale, ACVA, hemorragia subaracnoidea

Pericarditis (evolucionada)
Hipopotasemia



Onda T normal

e T es +entodas las derivaciones, menos VRy aveces V1, llly VF e

incluso Il.

* OndaT+<6-8 mmen el plano frontal y < 10-12 mm en
precordiales.

* T normal suele ser asimétrica rama ascendente suave
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T patologica

Onda T de isquemia subendocardica: T mas alta de lo normal (es muy fugaz)

Onda T de isquemia subepicardica: aplanada o (-).
Si es (-) suele ser simétrica y de base no muy ancha
Puede ir precedida de rectificacion ST

Si BRI el diagndstico de isquemia subepicardica es mas dificil ( T simétrica)



Alteraciones Onda T

IMAGEN ECG DE ISQUEMIA: ALTERACIONES ONDA T

Comienzo del dolor 1’ 2-3 4’
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Figura 22. A: Paciente con grisis de angina de Prinzmetal. De izquierda a derecha, cuatro secuencias reco-
gidas durante una crisis de cuatro minutos de duracién con el registro de Holter. Obsérvese como la onda
T se hace muy picuda (imagen ECG de isquemia subendocérdica), para después aparecer una imagen
ECG de lesion subepicardica y volver al final de la crisis a presentar una imagen ECG de isquemia suben-
docérdica antes de volver al ECG basal. B: Paciente con dolor precordial. ECG a los 15, 20 y 30 minutos
de iniciado el dolor. A menudo, la primera manifestacion electrocardiografica de un infarto anteroseptal
antes de aparecer el ascenso del ST es una onda T muy positiva de isquemia subendocérdica.




Isquemia-- Necrosis

i i i NETT |

Figura 23. ECG con imagen tipica de isquemia subepicardica en la zona inferolateral (T negativa en II, Il
y VF y alta y positiva en V_,. Existe necrosis en la misma zona: RS enV;y Q en Il Il VF. Corresponde a
un infarto debido a oclusién de una CD dominante.




Isqguemia @ — Lesion s — Necrosis ()

Figura 24. ECG con imagen tipica de isquemia subepicardica (T negativa y simétrica) en la zona antero-

septal. Existe necrosis sobre la misma zona. QS deV; aV, y QR en VL. Corresponde a un infarto debido
a 1na nclicidn nravimal de 2 DA




Evolucion Isquemia—Lesion (I1AM)
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del dolor después
Figura 25. Derivaciones V;-V3 de un paciente con SCA con ascenso del ST debido a oclusién proximal de
la DA. A: ECG basal. Obsérvese la onda T negativa simétrica. B: Inicio de una crisis de dolor. Obsérvese la
seudonormalizacion del ST con aparicion de una onda T alta y picuda. C: A los pocos minutos, en plena
crisis, aparece imagen de clara lesién subepicardica que cede.




Alteraciones de la onda T no debidas a cardiopatia isquémica

Onda T aplanada o negativa

[E

. Variantes de la normalidad. Nifios y mujeres (precordiales
derechas, etc.).

. Pericarditis.

. Cor pulmonale y embolia pulmonar
. Miocarditis y miopericarditis

. Miocardiopatia hipertréfica apical

. Prolapso mitral.

. Alcoholismo

. Accidentes vasculares cerebrales.

O 00 N o i o W N

. Deportistas. Con o sin ascenso del ST Debe descartarse la
miocardiopatia hipertréfica.

10. Mixedema.

11. Farmacos (prenilamina, amiodarona)
12. En la hipopotasemia

13. Postaquicardia

14. HVI, BRI.

Onda T mas alta de lo normal

1. Variante de la normalidad
(vagotonia, deportistas, ancianos,
etc.)

2. Alcoholismo
3. Hiperpotasemia

4. HVI en cardiopatias con
sobrecarga diastolica

5. Accidente vascular cerebral



Alteracion ST por BRD (displasia arritmogénica VD)
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TEP (patron S1-Q3-T3 con T invertida en DlllI)

© My EKG




Sindrome de Brugada ( BRD + elevacién persistente ST en V1-3)
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Preexcitacion: PR corto + onda delta + QRS ancho
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Wolf-Parkinson-White
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