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COMUNICACIONES BREVES

Aspectos e ectrocardiograficosdela hipertrofia ventricular
derecha en € cor pulmonale crénico

Alfredo de Micheli,* Alberto Aranda,* Gustavo A Medrano*

Resumen

Se exponen los criterios electrofisiolégicos para
el diagnéstico electrocardiografico de los creci-
mientos ventriculares derechos, a la luz de la su-
cesion del proceso de activacion del miocardio
ventricular. La hipertrofia ventricular derecha por
sobrecarga sistélica sostenida puede ser global o
segmentaria. En el primer caso, p. €]. cardiopatia
hipertensiva pulmonar crénica de origen vascu-
lar, aumentan la magnitud y la manifestaciéon de
todos los principales vectores resultantes de la
activacion de dicho ventriculo: lls, Ild y llid. Si la
hipertrofia ventricular derecha es de tipo segmen-
tario, p. ej. neumopatia crénica por obstruccion
bronquial, aumentan la magnitud y la manifesta-
cién soélo de algunos de los vectores resultantes
de la activacion del ventriculo derecho. En el caso
mencionado, aumenta la manifestacion del vec-
tor basal derecho: llld. Cuando coexiste isquemia
subepicardica o transmural del ventriculo dere-
cho, la onda T negativa en las derivaciones pre-
cordiales derechas y transicionales tiene caracte-
risticas de tipo primario y se asocia a prolongacion
del intervalo Q-T_ en ausencia de accion digitali-
ca. Se presentan dos ejemplos demostrativos de
las correlaciones existentes entre datos electro-
cardiograficos y datos anatémicos en la hipertro-
fia global y en la segmentaria del ventriculo dere-
cho, respectivamente.

* Del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”. México.

Summary

EL ECTROCARDIOGRAPHIC FEATURES OF RIGHT
VENTRICULARHYPERTROPHY IN CHRONIC COR PULMONALE

The electrophysiological criteria for diagnosing
right ventricular hypertrophy, characteristic of
chronic cor pulmonale, are described. Right ven-
tricular hypertrophy due to a sustained systolic
overload can be global or regional. In the first
situation, as for example, an idiopathic pulmo-
nary hypertension, the magnitude and manifes-
tation of all the main vectors resulting from the
depolarization of this ventricle are increased: lls
(septal), lIr (parietal), and Ilir (basal). When the
right ventricular hypertrophy is of the segmental
(regional) type, as for example, that due to a
chronic bronchial obstruction, the magnitude and
manifestation of only some right vectors are in-
creased. In this condition, only the magnitude of
the right basal vector (llIr) is augmented. In the
presence of subepicardial or transmural is-
chemia of the right ventricle, negative T waves
of primary type are recorded in right precordial
and transitional leads, where the Q-T_ interval
is prolonged in the absence of digitalis effect.
Two demonstrative examples of the correlations
existing between the electrocardiographic and
anatomical findings in global and regional hy-
pertrophies, respectively, of the right ventricle
are presented.

(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 69-74)
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nar obstructiva crénica, se produce unahi-

pertrofia basal del ventriculo derecho. Por
lo contrario, un cor pulmonale de origen vascular,
p. §. en la hipertensién pulmonar idiopética, da
origen a hipertrofia global de dicho ventriculo.!

E n e curso de la enfermedad broncopulmo-

Crecimiento ventricular derecho

Por lo que toca al diagnéstico electrocardiogréa-
fico de crecimiento de lacamara ventricular de-
rechapor hipertrofia, pareceimpropio querer es-
tablecer criterios estereotipados, puesto que se
producen diferentes localizaciones de la hiper-
trofia, cada unacon sus manifestaciones el ectro-
cardiograficas particulares.

Hipertrofia global

Aumentan la magnitud y la manifestacion de to-
dos los principal es vectores resultantes del proce-
so de activacién del ventriculo derecho, cuyas es-
tructuras estan afectadas en grado semejante: septal
derecho(I1s), parietal derecho (11d) y basal derecho
(111d) (Figs. 1y 2). Lamanifestacion delosvectores
resultantes de la activacion del ventriculo izquier-
do se reduce a consecuencia de los cambios de la
posicién cardiacay del efecto contrarrestante ger-
cido por las fuerzas electromotrices ventriculares
derechas.La magnitud aumentada de los vectores
derechos se manifiesta en todas las derivaciones
derechasy enlastransicionaes. Asi pues, aumenta
d voltgiedelaondaR y se prolonga el tiempo de
inicio de la deflexion intrinsecoide (TIDI) en las
derivaciones torécicas y precordiales derechas y
enlastransiciond esinfluidas, respectivamente, por
losvectoreslldy Ils. A suvez, en avVR aumentael
voltgedelaondaR terminal, que correspondeala
proyeccion dd vector 111d. En ausenciade un blo-
queo derecho asociado, € TIDI esta prolongado
pero laonda R aparece limpia en las derivaciones
mencionadas.

Por su lado, en lasderivaciones derechas, laonda
de repolarizacion ventricular (T) es negativa de
tipo secundario conintervalo Q-T_normal, si no
coexiste isqguemia. Es negativadetipo primario,
i. e. deramassimétricasy puntiaguda, con Q-T_
prolongado, si coexiste isquemia subepicardica
o transmural. De todos modos, laonda T puede
ser positiva, por la asociacion de isquemia su-
bendocardica, en las sobrecargas sistélicas muy

acentuadas, p. €. en €l caso de un ventriculo
derecho sistémico.? El valor del Q-T_ permite
también orientar €l diagnostico diferencia en-
tre la prolongacion debida aisquemiamiocardi-
ca: arededor de VM + 0.06 seg, y lacausada por
kalocitopenia: alrededor de VM + 0.10 seg.
Lahipertrofiaventricular derecha global se presen-
tagenerdmenteen & cor pulmonae crénico vascu-
lar,® p. . en la hipertens6n pulmonar idiopética

Ejemplo

Mujer de 28 afios con antecedentes heredofami-
liares de diabetes, la que presentaba un cuadro
de disnea progresiva, edema de miembros infe-
rioresy cianosisdistal. A suingreso, laTASera
de 110/70, habia desdoblamiento fijo del 2do
ruido, €l segundo componente pulmonar inten-
S0, soplo expulsivo pulmonar 11/1V y un soplo
regurgitante tricuspideo I11/IV. Estuvo 3 diasen
la unidad coronaria y fallecié en paro cardio-
rrespiratorio irreversible. Habiarecibido digoxi-
na porgue estaba en insuficiencia cardiaca.

La Figura 3 reproduce el electrocardiograma
registrado el 11/1/2003. RS 125/min P-R 0.11",
P, de2.5mmy 0.08 seg, Pde3mmenV, ancla-
da. AQRS,_ +100°. QRS0.09".S>RenD,, rSen
avL,Q>RenaVR(TIDI =0.075"),qRsenD, y
avF (TIDI =0.045"enaVvVF),gRenD, ,V,,V,,y
gRsdeV,aV _(TIDI=0.05"enV,0.04"enV,y
V),R>SenV,(TIDI=0.04"). Lazonatransicio-
nal sesittaentreV_y V. Desnivel negativo con-
cavodeRS-TenD, ,avFydeV,aV,. T negati-
vay tendencialmente simétricaen V, y V,,
negativadeV,aV,, diféssicarenV_.Q-T_.=VM
+0.06segenV,yV,=VMenV_ yaVvF.

TS: Corazén semivertica dextrorrotado. Taquicar-
dia sinusal. Hipertrofia global y dilatacion de las
camaras cardiacas derechas. Bloqueo de rama de-
recha (BRDHH) de grado intermedio. Isquemia
subepicardicao transmural del ventriculo derecho.
El desplazamiento de la zonatransicional haciala
izquierda(entreV_y V ) escompatible conladila-
tacion del ventriculo derecho, debida verosimil-
mente alainsuficiencia ventricular derecha

En laFigura 4 se muestran los hallazgos anatémi-
cos cardiacos obtenidos en este caso. Hay hipertro-
fiadifusa dd ventriculo derecho. El espesor de la
crestasupraventricular (espolon de Wolf) esde 23
mm (normal hasta 16 mm)®. El espesor en la por-
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Fig. 1. Principales vectores resultantes de la activa-
cion ventricular en presencia de hipertrofia global del
ventriculo derecho (plano frontal).

Normal HVD

g =

RS, Iid

Fig. 2. Proyeccion de los principales vectores resul-
tantes de la activacion ventricular en la curva
vectocardiografica correspondiente. QRS_.: Plano fron-
tal. QRS,;: Plano Horizontal. HVD: Hipertrofia ventricular
derecha global.

cion mediadelapared libredel ventriculo derecho
esde13 mm (normal =3 mm). El espesor mediode
lapared libredel ventriculoizquierdo esde 12 mm
(normal hasta 15 mm). La cavidad ventricular de-
recha tiene aspecto ovoide. En resumen, hay un
acentuado engrosamiento de la cresta supraventri-
cular (espol6n de Wolf) y dela pared libre ventri-
cular derecha, que supera & espesor de la pared
libre del ventriculo izquierdo. También las trabé-
culas ddl ventriculo derecho estén netamente en-
grosadas respecto alas del ventriculo izquierdo.

Aspectos electrocardiograficos de la hipertrofia ventricular derecha en el cor pulmonale crénico 71

Hipertrofia segmentaria

Aumentan la magnitud y la manifestacion solo
de algunos de los principal es vectores resultan-
tes del proceso de activacion del ventriculo de-
recho, cuyas estructuras estan alteradas parcial-
mente. Puede estar reducidala manifestacion de
los vectores izquierdos por cambios de la posi-
cion cardiaca y por los efectos contrarrestantes
de los poderosos vectores derechos implicados.
Un gemplo de dicha hipertrofia se observa en
casos de cardiopatia pulmonar crénica de origen
obstructivo bronquial. En estos casos, se produce
una hipertrofia basal, a saber de las regiones cir-
cunvecinas a surco auriculoventricular asi como
del infundibulo de laarteriapulmonar. Por consi-
guiente, predomina la manifestacién del vector
I11d (basal derecho), orientado hacia la derecha,
arribay atrés, sereducelamagnitud delos vecto-
res|ls(septal derecho) y Ili (parietal izquierdo) y
gueda ocultala manifestacion del vector Illi (ba
sal izquierdo). Pero aumentalaprofundidad dela
ondaSen lasderivacionesV -V,

Los complejos ventriculares son de neto predo-
minio negativo (rSo S> R con onda S profunda)
en las derivaciones precordiales derechasy parti-
cularmenteenV ,, reflgjando el incremento consi-
derable de las fuerzas el ectromotrices basal es del
ventriculo homolateral .* A estas ondas S profun-
das corresponden ondas R tardias de ato voltaje
en avVR: expresiéon de la magnitud incrementada
del vector I11d.5 También es posible ver unacaida
bruscadel voltajedelaondaRdeV aV,°debida
probablemente a que &l electrodo de V, captalas
fuerzas el ectromotrices importantes de | as regio-
nes basales del ventriculo derecho, mientras que
loselectrodosdeV,, V,, y avecesV,, exploranla
zona trabecular de dicho ventriculo.

L osdatos €l ectrocardiogréficos rel acionados con
cambios de la posicion cardiaca por enfisemase
han discutido en una publicacion anterior.®
Ejemplo

El dectrocardiogramaregistrado € dia28/X/1985
(Fig. 5) proporcioné estos datos: RS 125/min. P-R
0.14".P,0.09", PancladaenV... AQRSF-1_7O°. QRS
012"enV yavR,rSenD, D, avL.gRenavR
(TIDI0.10"), S>renaVF,R(TIDI 0.06") enV ,rS
enV, (TIDI=0.03"), S>RenV,(TIDI 0.03"),V,,V,
y V, (TIDI 0.04"). T negativadetipo secundario y
QT.=VM+0.02"enV , positivadeV,aV,.

TS: Posicién cardiaca intermedia. Taquicardia
sinusal. Hipertrofiabasal del ventriculo derecho.
Blogueo troncular derecho de grado intermedio.
Los hallazgos anatdmicos obtenidos a dia si-
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Fig. 3. ECG de una paciente con cor pulmonale crénico de origen vascular
(Hipertension arterial pulmonar primaria). Sugiere hipertrofia global y dila-
tacion de las cdmaras cardiacas derechas.

guiente (29/X/1985), (Fig. 6), fueron: Espesor
delacrestasupraventricular (espoldn de Wolf) =
20 mm —normal hasta 16 mm. Espesor de las
porciones medias de la pared libre del ventricu-
lo derecho = 5 mm —espesor normal = 3 mm.
Espesor medio de la pared libre ventricular iz-
quierda= 12 mm —normal = 15 mm. Lacavidad
ventricular derechatiene formatriangular.

Crecimiento ventricular derecho +
BRDHH

Pueden estar asociados crecimiento del ventriculo
derecho y bloqueo troncular homolateral (BRD-
HH con fendmeno de «salto de onda»).? En tales
casosd TIDI apareceprolongadotanto en el regis-
tro intraventricular derecho bajo como en la deri-
vaciéntransiciond, p. §. de30 msegen d comple-
jo intraventricular derecho bgjoy 40 msegenV,,
puesto que lazonatransicional tiende a desplazar-
se hacialaizquierda.® Por lo tanto, € BRDHH de
grado intermedio se reconoce por las caracteristi-
casmorfol dgicasy cronol égicasdd complgo QRS
intraventricular derecho bajoy entodas|asderiva
ciones unipolaresderechas: aVRy deV  aV,.La
zonatransiciona se sitiageneramente entre V, y

A de Micheli y cols.

V oentreV yV '° Debe tenerse presente que, en
las derivaciones unipolares derechas, se acenttiala
manifestacion de la hipertrofiay se reduce la del
bloqueo, i. e. aumenta el voltgjey disminuyen los
empastamientos de las ondas R.

Evolucién del cor pulmonale hacia la
insuficiencia ventricular derecha

De ser posible estudiar 1a evolucién temporal del
electrocardiogramaen e curso de una neumopa
tiaobstructiva, seriade esperar €l paso maso me-
nos gradual de las alteraciones relacionadas con
laposicion cardiaca hacialas causadas por hiper-
trofiay dilataciéon del corazon derecho. Asi que,
en la evolucién electrocardiogréfica, concomi-
tante con laclinica, de dicha cardiopatia haciala
insuficiencia cardiaca de tipo congestivo, debe-
ria observarse larotacion progresiva del SAQRS
haciala derecha, abajo y adelante o atras.

En coincidencia con procesos infecciosos bron-
copulmonares intercurrentes, complicados o no
con insuficiencia cardiaca congestiva, €l AQRSF
vaasituarse entre +120°y +180°, mientras que el
ATH se desviamés alaizquierday atrés (primer
cuadrante del plano horizontal). La presencia de
ondas T negativas en las derivaciones precordia-
lesderechasy transicionales sugiere laexistencia
de una sobrecarga sistélica o mixta del ventricu-
lo homolateral.* Esto siempre y cuando las on-
das T sean de ramas asimétricas y de vértice re-
dondeado y & Q-T_ tenga valor normal. Si las
caracteristicas morfol égicas de las ondas T indi-
can un cambio primario de la repolarizacion ven-
tricular, i. e. son deramassimétricasy vértice acu-
minado, y e Q-T . resultafrancamente prolongado
(p. . VM + 0.06 seg), debe coexigtir isquemia
subepicardica o transmural del ventriculo dere-
cho. Estefactor parece ser €l queprecipitalafalla
de dicho ventriculo, particularmente en la hiper-
tensién pulmonar idiopatica.?

L os cambios sefialados del SAQRS se deben vero-
similmente adilatacién del ventriculo derecho. De
todos modos, cabe mencionar que desviaciones
semejantes del SAQRS pueden presentarse duran-
te episodios pulmonares o broncopul monares agu-
dos de otro origen, como laembolia. Una compli-
cacionembdlica, en e curso deunaestenosismitral
o de una tromboflehitis, provoca con cierta fre-
cuencia signos electrocardiogréficos transitorios
de acentuacion delasobrecargasistélicay dedila
tacion de las cavidades cardiacas derechas. Ade-
maés, debido aladilatacién delaregion infundibu-
lar, pueden aparecer signos electrocardiograficos

www.archcardiolmex.org.mx



Aspectos electrocardiograficos de la hipertrofia ventricular derecha en el cor pulmonale crénico 73

Fig. 4. Pieza anatdmica correspondiente a la figura 3.
Hay hipertrofia difusa y dilatacion del ventriculo dere-
cho. El espesor de la pared libre ventricular derecha
iguala el de la pared libre del ventriculo izquierdo.
Todas las trabéculas del ventriculo derecho estan
engrosadas en relacion con las del ventriculo izquier-
do, que aparecen delgadas.
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Fig. 5. ECG de un paciente con EPOC. Sugiere hipertrofia basal del ventriculo
derecho. Coexiste un blogueo troncular derecho de grado intermedio.

Fig. 6. Los hallazgos anatémicos correspondientes
al ECG de la figura 5 muestran hipertrofia ventricular
derecha de neto predominio basal, con ensancha-
miento del infundibulo. La cavidad ventricular dere-
cha se conserva triangular.

deblogueo delasubdivision anterior derecha: em-
pastamiento del vértice de laonda R y prolonga
ciénde TIDI solamente en aVR, asi como empas-
tamiento delaondaSen V" No sejustifica, por
tanto, laasaveracion de que episodios pulmonares
0 broncopulmonares agudos sean de tipo infeccio-
s0, sean detipo embdlico, no sereflgjan en modifi-
caciones electrocardiogréficas significativas.

Comentario

En la hipertrofia global del ventriculo derecho,
aumentan la magnitud y la manifestacion de to-
dos los principales vectores resultantes del pro-
ceso de activacion del ventriculo derecho, cu-
yas estructuras resultan afectadas en grado
semejante: 1ls, 11d, I11d. Lamanifestacién de los
vectores resultantes de la despolarizacién del
ventriculo izquierdo se reduce a consecuencia
deloscambiosdelaposicién cardiacay del efec-
to contrarrestantes gjercido por las fuerzas el ec-
tromotrices ventriculares derechas.

La magnitud aumentada de los vectores resultan-
tes de la activacion ventricular derecha se mani-
fiesta en todas las derivaciones unipolares dere-
chasy en lastransicionales. Asi pues, aumenta el
voltgje delaondaR y se prolonga e TIDI en las
derivaciones precordiaes derechas, influidas por
el vector parietal derecho, I1d, y en lastransciona
les, habitualmente V, y V,, que ven acercarse e
vector |1s de magnitud aumentada. El voltgedela
ondaR seacentliaen las unipolarestorécicas dere-
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chasy, en los corazones horizontales, también en
aVF _que explora € ventriculo derecho— por la
manifestacion del vector parietal derecho I1d. En
aVR aumenta la amplitud de la onda R terminal,
que corresponde alaproyecciéon ddl vector I11d. S
no coexisteun BRDHH, d TIDI estAmés o menos
prolongado pero la onda R aparece limpia en las
derivaciones mencionadas. La onda T es negati-
va de tipo secundario (de ramas asimétricas y
con vértice redondeado) en las unipolares dere-
chas cuando la sobrecarga ventricular es de me-
dianaimportancia, mientras que se vuelve posi-
tiva —verosimilmente por la asociacion de
isquemia subendocérdica— en las sobrecargas
acentuadas, p. g. ventriculo derecho sistémico.
En casos de hipertrofia segmentariaddl ventriculo
derecho, debida a neumopatia obstructiva créni-
ca, se produce una hipertrofia basa de dicho ven-
triculo. A saber, dichahipertrofiaabarcalasregio-
nes circunvecinas a surco auriculoventricular asi
como del infundibulo. Por consiguiente, predomi-
nalamanifestacion del vector 111d, orientado hacia
laderecha, arribay atrés, se reduce lamagnitud de

A de Micheli y cols.

los vectores lIsy Ili y queda enmascarado € Illi.
Los complejos ventriculares son de predominio
negativo (rSo S> R) enlasderivaciones precordia-
les derechas —generalmente en V.-, reflgiando e
incremento considerable de las fuerzas el ectromo-
tricesbasalesdd ventriculohomolateral .* Asi pues,
seregistran ondas SprofundasenV, y V,y ondasR
tardias de dto voltge en aVR: expresiones de la
magnitud aumentada del vector I11d.

Hay quetener presente que pueden coexistir creci-
miento ddl ventriculo derecho y bloqueo troncu-
lar homolateral con fenémeno de «salto de
onda».3* Ental caso, laduracion del empastamien-
to delaondaR corresponde a trastorno delacon-
duccién intraventricular, mientras que e voltge
de dichaondareflga e crecimiento ventricular.
En conclusién, parece ser muy clara la utili-
dad practica de los datos electrocardiografi-
cos, correctamente valorados, en el seguimien-
to de enfermos neumépatas. Tales datos
proporcionan una informacion valiosa me-
diante un procedimiento de exploracion sen-
cillo y de bajo costo.
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