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aVR: la derivada olvidada
aVR: the forgotten lead
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
La derivada aVR es frecuentemente olvidada al interpretar un electrocardiograma. Esto se explica en gran medida debido a 
que no aporta información específica sobre el ventrículo izquierdo. Sin embargo, tiene gran utilidad en términos tanto de 
diagnóstico como de pronóstico en múltiples condiciones clínicas, como el síndrome coronario agudo, la pericarditis, la di-
sección aórtica, la intoxicación por antidepresivos tricíclicos, las arritmias y múltiples trastornos de la conducción cardiaca. 
El objetivo de este artículo es resaltar la importancia clínica de esta derivada y así incentivar su evaluación sistemática en 
la práctica clínica.
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Abstract
aVR lead is a frequently forgotten derivative when interpreting an electrocardiogram. This may be largely explained by the 
fact that it does not provide specific information on the left ventricle. However, it is very useful in terms of both, diagnosis and 
prognosis, of different clinical entities such as acute coronary syndrome, pericarditis, aortic dissection, tricyclic antidepressants 
intoxication, arrhythmias and multiple cardiac conduction disorders. The main purpose of this article is to highlight the clinical 
importance of aVR lead and thus encourage its use in clinical practice.
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Introducción
La derivada aVR corresponde a la derivada aumenta-

da unipolar de las extremidades, cuyo polo positivo se 
localiza en la extremidad superior derecha, y brinda in-
formación de la porción superior del corazón, principal-
mente del tracto de salida del ventrículo derecho y el 

segmento basal del septum interventricular1; por lo tanto, 
no aporta información específica sobre el ventrículo iz-
quierdo, lo que lleva a que en la mayoría de las ocasio-
nes sea ignorada2,3. Sin embargo, es una derivada útil 
en términos de diagnóstico y pronóstico de condiciones 
clínicas variables, por lo cual quisimos realizar esta 
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revisión en la que se aclara su utilidad en cada uno de 
los escenarios clínicos que a continuación se exponen.

Síndrome coronario agudo
La desviación del segmento ST en la derivada aVR 

aporta información valiosa sobre la anatomía coronaria 
y la clasificación de riesgo en un síndrome coronario 
agudo. Comúnmente, la elevación del segmento ST en 
aVR se ha atribuido a uno de los dos siguientes esce-
narios: 1) compromiso del tronco principal izquierdo u 
oclusión de la arteria descendente anterior proximal a 
la primera rama septal, generando isquemia transmural 
del septo interventricular en su segmento basal, o 2) en-
fermedad multivaso, sin oclusión aguda pero con isque-
mia subendocárdica global representada con 
infradesnivel del segmento ST en la cara inferolateral 
asociado a elevación del ST en aVR como cambio recí-
proco1,3-5. Sin embargo, se han descrito otros escena-
rios, como la depresión del segmento ST en aVR en la 
isquemia transmural de la cara anterior e inferolateral 
cuando se compromete la arteria descendente anterior 
distal a la primera rama septal, o cuando la arteria des-
cendente anterior perfunde ≥ 25% de la cara inferior1.

Harhash et al.4 estudiaron la incidencia de oclusión 
coronaria aguda comparada con enfermedad coronaria 
multivaso en pacientes ingresados con diagnóstico de 
infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST en aVR e infradesnivel del ST en varias derivadas 
en el electrocardiograma (ECG). Encontraron que solo 
el 10% de los pacientes llevados a coronariografía pre-
sentaron oclusión coronaria aguda, y que en ninguno 
de estos casos se trató del tronco principal izquierdo 
ni de la arteria descendente anterior proximal. Conclu-
yeron que este patrón electrocardiográfico se asocia 
más con compromiso coronario multivaso. Por el con-
trario, después de un metaanálisis de 27 artículos, Lee 
et al.6 concluyen que la elevación del segmento ST en 
aVR es un factor pronóstico independiente de enferme-
dad coronaria del tronco principal izquierdo (definida 
como estenosis ≥ 50%). En el metaanálisis realizado 
por Hiltner et al.7 se concluye que, en los pacientes con 
síndrome coronario agudo, la elevación del segmento 
ST en aVR puede indicar enfermedad del tronco prin-
cipal izquierdo o enfermedad de tres vasos, y que este 
hallazgo electrocardiográfico tiene una alta especifici-
dad (0.82; IC del 95%: 0.81-0.83; p < 0.001) para am-
bos escenarios clínicos.

En los pacientes resucitados tras un paro cardiaco 
extrahospitalario en contexto de infarto agudo de mio-
cardio sin elevación del ST, con elevación del 

segmento ST en aVR en el ECG tomado posterior al 
retorno a circulación espontánea, Yamamoto et al.5 
encontraron que la elevación persistente de aVR se 
asocia a una mayor prevalencia de enfermedad coro-
naria significativa y lesión coronaria aguda.

Los cambios en la onda T en la derivación aVR tam-
bién aportan información valiosa. Se ha descrito que 
una onda T positiva en esta derivada se asocia a ma-
yor riesgo de mortalidad de causa cardiovascular1,8 
(Fig. 1).

Disección aórtica
La elevación del segmento ST en aVR se puede 

presentar en la disección aórtica de tipo A según la 
clasificación de Stanford, que compromete la aorta 
ascendente. Se cree que este hallazgo es explicado 
por obstrucción del ostium de la arteria coronaria iz-
quierda por el flap de la disección2,6,9.

En el estudio realizado por Kosuge et al.10 se encontró 
que la elevación del segmento ST en aVR en pacientes 
con disección aórtica de tipo A fue el mayor predictor de 
mortalidad intrahospitalaria, y se asoció con complica-
ciones como choque cardiogénico, taponamiento cardia-
co y compromiso del ostium coronario.

Hirata et al.9 demostraron que los cambios electro-
cardiográficos son comunes en pacientes con 
disección aórtica aguda; en su estudio, el 8.2% se 
presentaron con elevación del segmento ST.

Pericarditis
La inflamación del pericardio o pericarditis se ha 

asociado a cambios electrocardiográficos que pue-
den ser evidenciados en la derivación aVR. Esta 
condición se divide en cuatro estadios. El primero 
se caracteriza por presentarse en las primeras horas 
o días del cuadro, y típicamente se evidencia con 
elevación del segmento PR y depresión del segmen-
to ST en aVR, asociado a elevación difusa del ST 
en el resto de las derivaciones. Es de anotar que la 
elevación del segmento ST difuso no corresponde a 
ningún territorio vascular, lo que hace diagnóstico 
diferencial del síndrome coronario agudo con eleva-
ción del segmento ST; sin embargo, el trastorno de 
la repolarización precoz también se ha asocia-
do con cambios similares11. Los otros tres estadios 
corresponden a la normalización del segmento ST y 
del segmento PR, el cual se presenta posterior a las 
primeras semanas del cuadro; la inversión difusa de 
la onda T con ST isoeléctrico, presentándose 
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ocasionalmente a partir de la segunda o tercera se-
mana; y por último la normalización del ECG. Estos 
tres estadios no tienen manifestaciones en la deri-
vada aVR11-13 (Fig. 2).

Sobrecarga del ventrículo derecho
Se han descrito como criterios de sobrecarga ventri-

cular derecha una onda R > 5 mm en la derivada aVR 
y una proporción Q/R ≤ 1. Esto teniendo en cuenta 
que la derivada aVR representa las regiones basal, 
infundibular, tracto de salida del ventrículo derecho o 
cresta supraventricular2.

Intoxicación por antidepresivos tricíclicos
En la intoxicación por antidepresivos tricíclicos, 

además de las manifestaciones clínicas, el ECG es 
una herramienta útil para orientar el diagnóstico. Al-
gunos de los hallazgos electrocardiográficos más co-
munes son la onda R prominente en aVR, la relación 
R/S aumentada2,3, la onda S prominente en DI, la 
taquicardia sinusal, el ensanchamiento del QRS 
(> 100 ms) y la desviación del eje a la derecha (entre 
130° y 170°)3. En su estudio, Liebelt et al.14 querían 
determinar el valor predictivo de los hallazgos elec-
trocardiográficos sobre el riesgo de presentar convul-
siones o arritmias ventriculares secundarias a 
intoxicación por antidepresivos tricíclicos, y conclu-
yeron que la onda R prominente en aVR (≥ 3 mm) 
fue la única variable que predecía estos desenlaces 
de forma significativa.

Dextrocardia y cambio de posición de las 
derivadas de extremidades

La morfología de la onda P está definida por el 
patrón de despolarización del nodo sinusal, que va 
de arriba hacia abajo y de derecha a izquierda. En 
la dextrocardia, el nodo sinusal se sitúa a la izquierda 
y, por lo tanto, la morfología de la onda P está inver-
tida, siendo negativa en DI y aVL y positiva en aVR. 
De igual forma, se presenta una despolarización y 
repolarización ventricular en forma inversa, siendo el 
QRS predominantemente negativo en DI y aVL, po-
sitivo en V1 y V2, y negativo en el resto de las pre-
cordiales2,15. Una progresión normal del QRS en las 
derivadas precordiales con onda P positiva en aVR 
descarta dextrocardia y sugiere el error más común-
mente cometido en la toma del ECG, que es la in-
versión de las derivadas de las extremidades 
superiores2,15 (Fig. 3).

Ritmo ectópico atrial
La configuración de la onda P en aVR ayuda a dife-

renciar el origen de un foco ectópico atrial, principal-
mente derecho2. Se ha descrito que, en los focos de 
taquicardia atrial originados de la cresta terminalis alta, 
las venas pulmonares superiores y la auriculilla dere-
cha, la onda P es negativa en aVR y positiva en deri-
vadas inferiores16. Los focos originados en el ostium 
del seno coronariano y el anillo tricuspídeo inferior se 
presentaron con onda P positiva en aVR y onda P ne-
gativa en derivadas inferiores17.

Figura  1. Síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST en aVR. Elevación del segmento ST en aVR y 
depresión del segmento ST en DI, aVL, aVF, V2, V3, V4, V5 y V6.
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Diagnóstico diferencial entre taquicardia 
típica por reentrada del nodo 
auriculoventricular y taquicardia 
reciprocante auriculoventricular

La elevación del segmento ST en aVR se ha descrito 
como factor diferencial entre taquicardias de complejos 
estrechos, siendo este un hallazgo sugestivo de taqui-
cardia reciprocante auriculoventricular, como lo es el 
síndrome de Wolff-Parkinson-White2,3.

Diagnóstico diferencial de taquicardias de 
complejos anchos

Las taquicardias de complejos anchos son originadas 
en su mayoría a nivel ventricular; sin embargo, un por-
centaje menor se ocasionan en tejido atrial, que bajo 
ciertas circunstancias, como son un bloqueo de rama 
preexistente, un bloqueo de rama funcional (conduc-
ción aberrante) o por conducción mediante vía acceso-
ria, se visualizan con complejos anchos. Para el análisis 

Figura 2. Pericarditis. Se observa elevación del segmento PR y depresión del segmento ST en aVR, asociado a elevación 
difusa del ST en el resto de las derivadas.

Figura 3. Inversión de las derivadas de extremidades superiores. Se observa la onda P negativa en DI y aVL, y positiva 
en aVR, con progresión normal del QRS en las precordiales.
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de su origen se han propuesto varios algoritmos, inclu-
yendo dos de Vereckei et al.18 (2007 y 2008), quienes 
propusieron un algoritmo basado en la derivación avR 
que consta de cuatro pasos. El primero es la presencia 
de onda R inicial, debido a que, si el foco de despola-
rización inicial proviene de los ventrículos, el vector se 
dirigirá hacia los electrodos superiores. El segundo 
paso es la presencia de r o q inicial > 40 ms. El tercer 
paso es la presencia de notch en el vector descendente 
de un inicio negativo o QRS predominantemente nega-
tivo. Y el cuarto paso es la presencia de Vi/Vt ≤ 1. Si 
alguno de los anteriores es positivo, se hace diagnós-
tico de taquicardia ventricular, con un rendimiento diag-
nóstico del 71% (66-74%), una sensibilidad del 87.1% 
(80.8-91.9%), una especificidad del 48% (37.8-58.3%) 
y una likelihood ratio (+) de 1.67 (1.37-2.04) y (–) de 
0.27 (0.17-0.42)18,19.

Retraso en la conducción distal del 
ventrículo derecho

Una onda R prominente al final de la derivada aVR 
es característica de un retraso en la conducción distal 
del ventrículo derecho, y es un criterio útil para diferen-
ciarlo de un bloqueo fascicular anterior izquierdo.

No hay una confirmación anatómica de que el haz 
derecho se divide en tres ramas, así como el izquierdo; 
sin embargo, un bloqueo aislado de una de las tres 
divisiones de la rama derecha dentro de la pared libre 
del ventrículo derecho se conoce como un retraso en 
la conducción distal del ventrículo derecho2.

El diagnóstico electrovectocardiográfico del retraso 
en la conducción distal del ventrículo derecho sigue 
siendo especulativo, y el único hallazgo constante es 
la presencia de un retraso en la conducción de la por-
ción final derecha, localizado en la porción superior, 
media o inferior del QRS en el plano frontal, que puede 
ser o no una consecuencia de un trastorno 
dromotrópico2.

En la mayoría de los casos, el retraso en la conduc-
ción distal del ventrículo derecho corresponde a una 
variante normal; su interés clínico radica en el hecho 
de que causa patrones en el ECG que pueden confun-
dirse fácilmente con un bloqueo fascicular anterior o 
posterior izquierdo2.

Además, puede simular morfologías que representan 
áreas eléctricamente inactivas tanto en la pared inferior 
como en la anterior, síndrome de Brugada y algunas 
formas ocultas de cardiomiopatía o displasia arritmo-
génica del ventrículo derecho2.

Síndrome de Brugada
La estratificación de pacientes asintomáticos con 

síndrome de Brugada puede ser importante 
para referir pacientes de alto riesgo a implante de un 
cardiodesfibrilador, incluso antes de una completa ma-
nifestación de la enfermedad, y se ha propuesto usar 
la derivada aVR con este propósito16. El inicio tardío en 
la activación del ventrículo derecho puede producir una 
onda R prominente en la derivada aVR por una direc-
ción hacia la derecha del vector de despolarización20.

Una onda R final prominente en la derivada 
aVR (≥ 3 mm), también conocida como signo aVR en 
este contexto, se ha descrito como un posible marca-
dor de riesgo de un evento arrítmico cuando se asocia 
a un patrón espontáneo de Brugada tipo 1 en el ECG2. 
También se correlacionó con un aumento del 57% de 
eventos arritmogénicos durante el seguimiento16.

La presencia de una onda R ≥ 0.3 mV o de una 
relación R/q ≥ 0.75 en la derivada aVR es un buen 
discriminador de pacientes propensos a desarrollar 
eventos arritmogénicos que amenazan la vida20.

aVR reverso o inverso
Dentro del análisis sistemático del ECG de 12 deri-

vadas tradicionalmente se incluye la derivación aVR, 
pero rara vez se interpreta la derivación −aVR (avR 
reverso), la cual es una derivada bipolar de las extre-
midades, que se localiza a 30° en el plano hexaxial, 
con ondas de igual magnitud a las de aVR, pero con 
polaridad opuesta21.

Si se organizan las 12 derivadas del plano frontal, 
cada una está dispuesta con una diferencia de 30° 
desde aVL (−30°), I (0°), −avR (30°), II (60°), aVF (90°), 
III (120°), y así esta derivación nos permite evaluar 
lesiones que ocurren en la pared inferior y la cara la-
teral baja21.

La aVR reverso nos ayuda a evaluar el eje del QRS 
en conjunto con las derivadas usuales21. También nos 
ayuda a evaluar la lesión miocárdica dada por eleva-
ción del segmento ST, tanto por compromiso de la cara 
lateral (aVL y I) como por compromiso de la cara infe-
rior (II, III y aVF)22.

El estudio realizado por Kotoku et al.23 concluyó que 
los pacientes que tuvieron infarto con compromiso de 
la arteria descendente anterior y que posteriormente en 
el ECG presentaron onda Q > 20 ms en –aVR presen-
taban menor contractilidad en las regiones apical e 
inferior.
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Signo de aVR
Como definición, el signo aVR corresponde a la ele-

vación del segmento ST en aVR, asociado a elevación 
del segmento ST en V1 e infradesnivel del segmento 
ST en otras 6-8 derivadas, donde la elevación en aVR 
debe ser > 0.5 mm; sin embargo, con una elevación 
de 1 mm el rendimiento diagnóstico es mayor24.

Inicialmente descrito por Gorgels et al.25 en conjunto 
con el equipo del Dr. Wellens, estos autores evidenciaron 
la asociación que tenía el signo aVR con enfermedad 
coronaria multivaso o compromiso del tronco coronario 
izquierdo, con una sensibilidad del 80%, una especifici-
dad del 93%, un valor predictivo positivo del 56% y un 
valor predictivo negativo del 98%24,25. Debido a lo ante-
rior, numerosos autores y sociedades internacio-
nales consideran que dicho hallazgo corresponde a una 
urgencia médica y lo consideran equivalente de síndro-
me coronario agudo con elevación del segmento ST.

Sin embargo, el signo aVR, a pesar de ser específico de 
enfermedad coronaria, no es patognomónico, y su hallaz-
go se ha asociado a otras condiciones como hipertrofia 
ventricular izquierda grave, choque hemorrágico agudo, 
tromboembolia pulmonar con criterios de inestabilidad he-
modinámica, disección aórtica proximal (afectando al 

ostium de la coronaria izquierda), miocarditis, taquicardias 
supraventriculares (con frecuencias cardiacas extremas) y 
estado posparo24. Llamativamente, todas las afecciones 
que se asocian con el signo aVR suelen ser emergencias 
médicas o situaciones potencialmente catastróficas, por lo 
que siempre debe alertar al personal asistencial en caso 
de tener un paciente con este signo (Fig. 4).

Conclusiones
La derivada aVR no solo es útil en el típico escenario 

clínico del síndrome coronario agudo, como se describió 
previamente, sino que aporta información valiosa en una 
gran variedad de condiciones clínicas que son frecuentes 
en la práctica diaria. Por lo tanto, es una derivada que debe 
ser analizada de forma sistemática al interpretar un ECG.
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Figura 4. Signo de aVR. Elevación del segmento ST en aVR, V1 y V2, e infradesnivel en DI, DII, DIII, AVF, V4, V5 y V6.
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