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PALABRAS CLAVE Resumen

Bloqueos ventriculares Necrosis septal + bloqueos periféricos izquierdos. En presencia de una necrosis septal extensa,
periféricos izquierdos la manifestacion de las fuerzas electromotrices iniciales de la activacion ventricular puede re-
no complicados; Bloqueos ducirse en las derivaciones precordiales. Si coexiste un bloqueo bifascicular izquierdo (BSAI +
ventriculares periféricos BSPI), las fuerzas electromotrices iniciales de la activacion ventricular se hacen mas evidentes
izquierdos complicados; y los signos eléctricos de la zona inactivable septal resultan enmascarados. Cuando coexiste un
Bloqueos ventriculares bloqueo trifascicular, la manifestacion de las primeras fuerzas electromotrices ventriculares
periféricos derechos no vuelve a disminuir y los signos eléctricos de la necrosis septal otra vez resultan evidentes. Se
complicados; Bloqueos inscriben, por tanto, pequefias ondas Q en las derivaciones V, a V,.

ventriculares periféricos Necrosis anterior extensa + bloqueos periféricos izquierdos. Dicha necrosis se manifiesta por
derechos complicados. la presencia de complejos ventriculares QS de V, a V,. Un bloqueo bifascicular izquierdo co-

existente reduce la manifestacion eléctrica del miocardio inactivable: los complejos QS per-
manecen sélo en V, y V,. Por su lado, la coexistencia de un bloqueo trifascicular da origen a
complejos QS desde V, hasta V..

Necrosis posteroinferior + bloqueos periféricos izquierdos. Las fuerzas electromotrices de la
activacion ventricular se desvian hacia arriba a causa de la necrosis posteroinferior y se registran
complejos QS o QR en las derivaciones bajas aVF, Il y Ill. Por efecto de un bloqueo bifascicular
izquierdo asociado, las principales fuerzas electromotrices de la activacion ventricular se des-
plazan hacia abajo, hacia atras y a la izquierda debido a la duracion prolongada de los frentes
de activacion posteroinferiores. Los complejos ventriculares se tornan positivos y anchos en
todas las derivaciones, lo que refleja las variaciones de potencial en porciones inferiores del
ventriculo izquierdo: aVF, Il, Ill, a veces V, y V,. Por consiguiente, los signos eléctricos de ne-
crosis se reducen o se suprimen.

Los bloqueos ventriculares periféricos derechos no logran ocultar los signos electrocardiogra-
ficos de miocardio inactivable univentricular y biventricular.

KEY WORDS Uncomplicated and complicated myocardial peripheral blocks

Uncomplicated left

ventricular peripheral Abstract

blocks; Complicated left Septal necrosis + peripheral left blocks. Because of an extensive septal necrosis, the manifes-
ventricular peripheral tation of the initial ventricular activation forces decreases in the precordial leads. With left
blocks. bifascicular block (LASB + LPSB), the first ventricular activation forces become more evident

and the electrical signs of septal necrosis can be concealed. In the presence of a trifascicular
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block, the manifestation of the first ventricular electromotive forces diminishes again and the
electrical signs of septal necrosis become evident once more. Small Q waves are present in
leads V, to V,.

Extensive anterior necrosis + left peripheral blocks. This necrosis is manifested by QS com-
plexes from V, to V,. An associated left bifascicular block reduces the electrical manifestation
of dead tissue: QS complexes persist only in V, and V,. In turn, a coexisting trifascicular block
causes the presence of QS complexes from V, to V..

Posteroinferior necrosis + left peripheral blocks. Electromotive forces of the ventricular acti-
vation shift upward, due to a posteroinferior necrosis, and QS or QR complexes are recorded
in leads aVF, Il and Ill. An associated left bifascicular block displaces the main electromotive
forces downward, posteriorly and to the left, due to a delay of the posteroinferior activation
fronts. The ventricular complexes become positive and wider in all leads, reflecting the po-
tential variations of the inferior portions of the left ventricle: aVF, Il, Ill, sometimes V, and V,.
Consequently, the electrical signs of necrosis are reduced or abolished.

Right ventricular peripheral blocks do not conceal the electrocardiographic signs of uni-

ventricular and biventricular dead myocardium.

Introduccioén

Bloqueos periféricos o distales

Los bloqueos periféricos o distales son los que se presen-
tan en el territorio de distribucion de las Gltimas subdi-
visiones de los sistemas de conduccion intraventricular
o en el mismo miocardio ventricular. Causan, por tanto,
un retardo circunscrito o regional del proceso de activa-
cion de los ventriculos.! En el aspecto cronoldgico, este
hecho se expresa por un retardo de la manifestacion de
algunos de los vectores resultantes de la activacion del
ventriculo homolateral. Bajo el aspecto morfoldgico, di-
chos bloqueos pueden reconocerse por empastamiento
del vértice de la onda R, que se asocia a prolongacion del
tiempo de inicio de la deflexion intrinsecoide (TIDI) sélo
en las derivaciones que exploran la region afectada.?En rea-
lidad se trata de una lentificacion circunscrita del proce-
so de activacion ventricular debida con frecuencia, pero
no siempre, a un bloqueo fascicular. En ciertos casos, el
bloqueo distal depende de algin dafo miocardico local.
Con criterio topografico, los bloqueos periféricos pueden
clasificarse en relacion con el territorio de distribuciéon de
las dltimas subdivisiones de los dos sistemas de conduc-
cion intraventricular. Es obvio que este diagnostico esta
supeditado a la exploracion eléctrica de regiones altas y
bajas de los ventriculos.

Para establecer el diagnostico de bloqueo periférico o
distal, antes que nada debe demostrarse la existencia del
bloqueo, esto es, de una lentificacion del proceso de activa-
cion ventricular porque en ausencia de ésta no es posible
reconocerlo. Luego hay que determinar la localizacion regio-
nal de tal retardo. De hecho, se sabe que la lentificacion
de la despolarizacion de las fibras miocardicas produce
empastamiento de la onda R y prolongacion del TIDI sélo
en las derivaciones que exploran la zona afectada.’ A su
vez, existen empastamientos de las ondas S en las deriva-
ciones que “miran” hacia regiones opuestas.

Sistema de conduccién intraventricular izquierdo
El sistema de conducciodn intraventricular izquierdo se ha
visualizado en el corazon de perro (Figura 1) mediante
tincion con una solucion de lugol (es decir, yodo-yodurada)

porque el tejido especifico que lo constituye es muy rico
en glucogeno, que tiene gran afinidad para con el yodo.
Comprende el tronco principal de la rama izquierda, que
es corto (2 o 3 mm), y pronto da origen a sus subdivisio-
nes, que son las que siguen: la anterior, que se distribuye
en la masa septal izquierda mediosuperior, y la posterior,
que se localiza en la masa septal izquierda posterior y da
origen a ramificaciones en la pared posterior del ventriculo
izquierdo. Del tronco principal y de las dos subdivisiones
mencionadas se desprende una marana de filetes, que
tienen el valor funcional de una subdivision media situa-
da en la masa septal izquierda media. Cada una de las
subdivisiones mencionadas de la rama izquierda da origen
a la red de Purkinje correspondiente, localizada en re-
giones endocardicas y subendocardicas.! A través de los
filetes que integran la subdivision media izquierda, llegan
los impulsos de activacion a la superficie septal izquier-
da media, en donde se inicia el proceso de activacion
ventricular.

Bloqueos periféricos izquierdos no complicados

Bloqueo de la subdivision anterior izquierda (BSAI)
Predomina la manifestacion del vector basal izquier-
do (3i), dirigido hacia la izquierda y arriba (Figura 2),
por el predominio de las fuerzas electromotrices de
las regiones basales del ventriculo izquierdo.* Por el
contrario, la orientacion del vector 2i no se modifi-
ca en forma sensible, aunque su manifestacion tiende
a anticiparse porque ahora dicho vector corresponde
solo a fuerzas electromotrices laterales bajas del ven-
triculo homolateral. La activacion tardia y lenta de las
regiones anteroseptales y laterales altas de la pared
libre del ventriculo izquierdo explica la prolongacion
del TIDI y el empastamiento de la onda R en aVL y DI,
asi como la orientacion de Z\QRSF hacia la izquierda y
arriba. Asi se explica la morfologia de los complejos
ventriculares qRS de V, a V,.

Bloqueo de la subdivision posterior izquierda (BSPI)
Predomina la manifestacion del vector 3i,° de magnitud
considerable, que se dirige hacia la izquierda, abajo y
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Figura 1. Tincion del sistema de conduccion ventricular izquierdo
con solucién yodo-yodurada en corazén de perro.

atras (Figura 3). Asi se explican la prolongacion del TIDI
y los empastamientos de la onda R en aVF, V,, DI, Dlll 'y
también la verticalizacion de AQRS. A su vez, el vector
2i, de magnitud reducida, se desvia hacia delante, lo que
explica la presencia frecuente de ondas R relativamente
altasenV,yV,.

Bloqueo bifascicular izquierdo (BBFI)

A causa de un bloqueo bifascicular izquierdo (BSAI + BSPI),
existe un retardo extenso pero desigual de la activacion
del ventriculo homolateral.® Persiste la manifestacion del
primer vector septal izquierdo con su orientaciéon normal
(Figura 4). El vector 2i, que representa las fuerzas elec-
tromotrices de las porciones anteroinferiores de la pared li-
bre del ventriculo izquierdo, se orienta hacia la izquierda,
adelante y abajo y se manifiesta alrededor de los 0.036
seg en los seres humanos.

La representacion vectorial de las fuerzas electromo-
trices del ventriculo izquierdo, retardadas en grado des-
igual, se realiza por el vector 3i. Este se dirige hacia la
izquierda y atras, para manifestarse en alrededor de 0.06
seg en seres humanos y oculta por tanto la manifestacion
del vector 3d. Persiste la manifestacion del primer vector
septal. EL TIDI esta prolongado, en diferente grado, en las
derivaciones izquierdas altas y bajas. Por la ausencia del
fenomeno del “salto de onda”, no obstante el retardo de la
activacion septal izquierda, se registran morfologias QS
en la cavidad ventricular izquierda y rS en la derecha.

Bloqueo trifascicular (BRDHH + BSAI + BSPI)

El bloqueo trifascicular’ corresponde a la asociacion de un
bloqueo de la rama derecha del haz de His con un bloqueo
bifascicular izquierdo (Figura 5). Constituye en realidad
un bloqueo bilateral, que tiende a restablecer la sincro-
nia de la activacién de ambos ventriculos. Da origen a
morfologias de un bloqueo de rama derecha del haz de
His (BRDHH) de grado intermedio en las derivaciones que
detectan las variaciones de potencial del corazéon dere-
cho: aVR, V.., V,, V,. Persiste la manifestacion del primer
vector de la activacion septal. Se observan empastamientos

Figura 2. Principales vectores resultantes de la activacion ven-
tricular en presencia de un BSAI: predomina la manifestacion del
vector 3i, dirigido hacia la izquierda y arriba.

3

Figura 3.Principales vectores resultantes de la activacion ven-
tricular en presencia de un BSPI: predomina la manifestacion del
vector 3i, dirigido hacia la izquierda, abajo y atras.

de laonda Ry retardo desigual del TIDI en las derivaciones
que exploran el ventriculo izquierdo. El intervalo P-R puede
ser normal. Debido a la ausencia de “salto de onda”®
de derecha a izquierda, la morfologia de los complejos in-
traventriculares izquierdos permanece de tipo QS, mientras
que los intraventriculares derechos son polifasicos, como
se observo en condiciones experimentales.

Bloqueos periféricos izquierdos e infartos

BSAIl + zona inactivable septal

Cuando un BSAI se asocia a una zona inactivable an-
teroseptal, al volver lenta la activacion de regiones ante-
rolaterales basales del ventriculo izquierdo, incrementa
la manifestacion de fuerzas electromotrices anteriores y la
desviacion del primer vector septal izquierdo (li) hacia abajo
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Figura 4. Principales vectores resultantes del proceso de activacion ventricular en presencia de un bloqueo bifascicular izquierdo. Los
vectores 3’, dirigidos hacia la izquierda y, respectivamente, arriba y abajo representan las fuerzas electromotrices del ventriculo izquier-

do retardadas en grado desigual.
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Figura 5. Vectores resultantes de la activacion ventricular en presencia de un bloqueo trifascicular, BRDHH + bloqueo bifascicular

izquierdo.

y adelante. Por eso, en derivaciones precordiales dere-
chas y transicionales, los complejos ventriculares QS se
vuelven de tipo rS, a veces con disminucion del voltaje de
la pequenfa onda r inicial de V. a V..

Se presentan como ejemplo los electrocardiogramas
obtenidos en una enferma con infarto miocardico ante-
roseptal agudo, observada en la institucion donde se des-
empenhan los autores.8 El primer trazo (Figura 6a) muestra
los signos electrocardiograficos de un infarto anteroseptal
en fase aguda: QS en V,y qrs en V, con signos de lesion
e isquemia subepicardicas. Pero poco después, un BSAI
transitorio provocé desviacion del primer vector septal iz-
quierdo, que no habia desaparecido por completo, hacia
abajo y adelante. Esto explica la aparicion, en la Figura
6b, de una pequefia onda R inicial de V, a V,, lo que hace
desaparecer los signos de miocardio inactivable. El BSAI
se reconoce por el empastamiento del vértice de la onda

Ry la prolongacion del TIDI en aVL: 0.08 seg. Mas tarde,
al desaparecer el BSAI, se restablecieron las morfologias
QS de V, aV, (Figura 6c). En este caso, los trazos seriados
demuestran con claridad la capacidad del BSAI para ocul-
tar o reducir la manifestacion electrocardiografica de una
zona inactivable anteroseptal.

Ademas, un BSAI, al desviar el primer vector septal
izquierdo hacia abajo, puede ocultar asimismo la mani-
festacion electrocardiografica de una zona inactivable de
la cara diafragmatica homolateral y producir complejos rS
en vez de QS en las derivaciones bajas aVF, DIl y DIlII.

BSPI + zona inactivable posteroinferior

Es bastante frecuente la asociacion de un BSPI con una
zona inactivable transmural posteroinferior.®! Esta, por
si sola, deberia permitir a los electrodos que la exploran,
por ejemplo aVF, registrar el complejo intraventricular
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Figura 6a. ECG con signos de zona inactivable y lesién subepicardi-
ca anteroseptal: complejos ventriculares QS con desnivel positivo
del segmento S-Ten V,.

izquierdo QS. Pero, en presencia de un BSPI, la duracion
aumentada de los frentes de onda, que avanzan en las
regiones inferiores del ventriculo izquierdo afectadas por
el bloqueo, determina que el importante vector izquierdo
tardio (3i) se dirija hacia abajo y dé origen a una onda
R terminal, ademas de reducir la duracion de la onda Q
anormal del complejo ventricular en las derivaciones ba-
jas. Esto puede observarse en la tira superior de la Figura
7, en donde el BSPI se reconoce por el empastamiento del
vértice de R y la prolongacion mas o menos acentuada
del TIDI en aVF. En el trazo registrado unas horas después
(tira inferior de dicha Figura 7), los signos de BSPI des-
aparecieron y las morfologias se tornaron de tipo QS en
DIl y aVF. Ademas, la pequena onda R inicial se redujo
de V, aV,, (no comprendidas en esta figura), en donde el
complejo ventricular es de tipo QS. Estos hechos sugieren
la coexistencia de una zona inactivable anteroposterior
transmural apical (en casquete).

BBIFI + zona inactivable septal

Cuando un bloqueo bifascicular izquierdo (BBIFI) se aso-
cia con tejido inactivable septal, el proceso de activacion
miocardica se retarda tanto en las porciones posteriores
como en las anterosuperiores del tabique interventricular.
Hay, por ende, una mayor manifestacion de las fuerzas
electromotrices que se originan en las regiones respeta-
das de los dos tercios anteroinferiores del tabique inter-
ventricular, las que se dirigen hacia la derecha y abajo. A
éstas se suman otras fuerzas generadas en la zona tra-
becular del ventriculo derecho, la que se activa alrededor
de 20 mseg después del comienzo de la despolarizacion
ventricular. Esto hace que los complejos ventriculares se
vuelvan de tipo rS en las derivaciones precordiales dere-
chasy enV,. La pequefia onda R mencionada disminuye de
voltaje en V, y V, y se registran morfologias gRs en V,, en
tanto que los complejos ventriculares son de tipo gRs o gR
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Figura 6b. En el mismo paciente del trazo anterior, al agregarse
un BSAI, el trazo muestra onda R empastada y TIDI de 0.08 seg en
aVL y complejos ventriculares rs de V, a V,. Asi, desaparecieron

los signos de la zona inactivable anteroseptal.
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Figura 6c. Siempre en el mismo caso, con la desaparicion del BSAI,
vuelven a manifestarse los signos de la zona inactivable menciona-
da: complejos ventriculares QS de V, a V,.

en V. yV,, lo que pudiera hacer pensar en la coexistencia
de un bloqueo troncular izquierdo de grado intermedio
0 avanzado. Pero, en el caso considerado, los complejos
intraventriculares izquierdos son de tipo QS y la onda T
negativa permanece de tipo primario.

BBIFI + zona inactivable posteroinferior

Si existe dicha asociacion, el retardo en la activacion de la
pared libre del ventriculo izquierdo equilibra de nuevo las
fuerzas electromotrices de la activacion ventricular,
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Figura 7. En el trazo superior se observa un BSPI: onda R alta y empastada y TIDI prolongado en aVF y DIll, pero no se reconoce la exis-
tencia de una zona inactivable posteroinferior. En el trazo inferior, con la desaparicion del BSPI, puede reconocerse la existencia de una
zona inactivable transmural posteroinferior por la presencia de complejos QS en aVF y DIII.

debido a los dos bloqueos parciales izquierdos. Sin em-
bargo, ahora la activacion ventricular esta prolongada. El
vector resultante de la misma apunta otra vez hacia abajo,
a la izquierda y atras, lo que origina ondas R empastadas
con TIDI prolongado en las tres derivaciones estandar y en
V,. En este caso, el electrocardiograma es semejante al
de un BRIHH de grado intermedio.

Un ejemplo de BBIFI con signos de probable zona in-
activable posteroinferior se presenta en la Figura 8. Este
ECG se registro en un varon de 63 aios y sugiere la pre-
sencia de un bloqueo bifascicular izquierdo: la onda R
aparece empastada tanto en aVL como en aVF, pero el
TIDI esta mas prolongado en aVF (100 mseg) que en aVL
(55 mseg). Persiste, ademas, la manifestacion del primer
vector septal izquierdo tanto en V, como en V,. Por su
lado, la pequefa onda Q de 40 mseg en aVF hace pensar
en una probable zona miocardica inactivable en la cara
diafragmatica del ventriculo izquierdo. Cabe hacer énfa-
sis en que la morfologia del complejo intraventricular iz-
quierdo es de tipo QS (ICVI), lo que demuestra la ausencia
del fenomeno de “salto de onda” intraseptal y aboga a
favor de un bloqueo izquierdo periférico.

Bloqueo trifascicular + zona inactivable septoparietal
En presencia de una “necrosis” anteroseptal asociada a
bloqueo trifascicular, en las derivaciones precordiales
pueden predominar los complejos ventriculares posi-
tivos en V, por el BRDHH, mientras que persisten los
signos de “necrosis” de V,a V,. Sin embargo, un blo-
queo trifascicular puede enmascarar la manifestacion
de miocardio inactivable septoparietal. Por ejemplo,
un ECG previo al de la Figura 9 mostraba un bloqueo
bilateral: BRDHH + BSPI y, en aVF, una pequena onda Q
empastada, de 0.045 seg, era sospechosa de la existen-
cia de miocardio inactivable en regiones septoparietales
bajas. Pero el trazo de la Figura 9, tomado mas tarde
a la misma persona, exhibe un bloqueo trifascicular:
BRDHH + BBIFI y no proporciona ningln signo de mio-
cardio inactivable, puesto que no registra dicha peque-
na onda Q empastada en aVF."

Sistema de conduccién intraventricular derecho

El tronco principal de la rama derecha del haz de His
tiene un trayecto largo, en herradura, con sus porciones
iniciales bastante superficiales. Sus porciones intermedias se
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Figura 8. Este trazo se tomo en un varon de 63 afos. El trazo ex-
hibe un blogqueo bifascicular izquierdo con signos de probable zona
inactivable posteroinferior por la pequena onda Q de 40 mseg en
aVF. ICVI: registro unipolar intraventricular izquierdo.

tornan profundas en el espesor de la masa septal dere-
cha: la parte mimética. Las terminales son de nuevo
superficiales y en el limite entre el tercio medio y el
tercio inferior de la superficie septal derecha -cerca
de la base del muUsculo papilar anterior- dan origen
a tres subdivisiones (Figura 10). Estas se han encon-
trado tanto en el corazén del perro™' como del ser
humano. 51

La subdivision anterior se distribuye en la region
del cono de la arteria pulmonar y se sitGa en el angulo
diedro formado por la masa septal derecha anterosu-
perior y la pared anterior del ventriculo derecho. La
subdivision media, que se desprende del tronco princi-
pal de la rama en angulo recto, se ramifica en la masa
septal derecha anteroinferior. La subdivision posterior se
localiza en la masa septal derecha posteroinferior con
filetes que se distribuyen en las regiones posteriores y
laterales medias e inferiores de la pared libre del ven-
triculo derecho. Cada subdivision da origen a la red de
Purkinje correspondiente.
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Figura 9. El trazo permite diagnosticar un bloqueo trifascicular
(BRDHH + bloqueo bifascicular izquierdo) sin signos de miocardio
inactivable. Estos estaban presentes en un trazo anterior del mis-
mo sujeto, en donde existia un bloqueo bilateral: BRDHH + BSPI.

Bloqueos periféricos derechos no complicados

Bloqueo de la subdivision anterior derecha (BSAD)
Cuando se lesiona la subdivision anterior de la rama de-
recha, la que se sitla en la region del infundibulo de la
arteria pulmonar, las derivaciones unipolares epicardi-
cas correspondientes sefialan la existencia de un retardo
regional del proceso de activacion ventricular derecha,
circunscrito a las estructuras de la camara de salida del
ventriculo: porciones anterosuperiores de la masa septal
derecha y paraseptales anteriores derechas altas. En ta-
les zonas, el tiempo de inicio de la deflexion intrinsecoi-
de (TIDI) del complejo ventricular puede prolongarse en
unos 10 mseg, en promedio. En presencia de un BSAD,
el vector resultante de la despolarizacion de las regiones
basales del ventriculo derecho (3d) se dirige esencialmen-
te hacia arriba y a la derecha o a la izquierda de -90°, de
acuerdo con la posicion y la rotacion cardiacas (Figura 11).
El diagndstico electrocardiografico de BSAD debe apoyar-
se en el aspecto del electrocardiograma: cuadro de tipo S,
S, Su» Y AQRS, por arriba del eje transversal comprendido
entre N 180° y 0° a la derecha o a la izquierda de -90°,
empastamiento del vértice de la onda R y prolongacion
del TIDI en aVR, V., a veces en V, 'y en las derivaciones
unipolares toracicas derechas de V a V,, ondas S empas-
tadas en V,, aVF, DIl y DIIl.

De hecho, las derivaciones del ECG convencional, que
por lo regular no permiten explorar la region del cono
de la arteria pulmonar, no revelan en el aspecto cronolé-
gico la existencia de un retardo regional del proceso de la
activacion ventricular derecha.

Bloqueo de la subdivision posterior derecha

(BSPD)

Los registros ECG obtenidos en animales de laboratorio
marcan una pauta para el diagnoéstico de BSPD en los
electrocardiogramas clinicos. Las morfologias captadas
en porciones bajas de la cavidad ventricular derecha
permiten reconocer la existencia o no del fendmeno de
“salto de onda”"” a través de la barrera intraseptal. De
este modo hacen posible la diferenciacion entre un
BRDHH de grado intermedio y un BSPD. El ECG de super-
ficie sugiere un BSPD cuando los signos del retardo y la
lentitud de la despolarizacion del miocardio ventricular
derecho (empastamiento de la onda R y prolongacion

Figura 10. Sistema de conduccion intraventricular derecho. RD:
tronco principal de la rama derecha del haz de His. SA: subdivision
anterior derecha. SP: subdivision posterior derecha. SM: subdivi-
sion media derecha.

Figura 11. Orientacion del vector resultante de la activacion ven-
tricular derecha (3d) en presencia de un BSAD.

del TIDI) se evidencian soélo en las derivaciones que ex-
ploran las regiones posteriores y laterales medioinferiores
de la pared libre ventricular derecha. En este caso, el
vector resultante de la activacion ventricular homolateral
se orienta hacia la derecha, abajo y atras de su punto de
origen (Figura 12). Hay empastamiento positivo del com-
plejo ventricular en V.. y V,, también en aVF y en la deri-
vacion abdominal alta derecha MD, si la posicion cardiaca
es horizontal. Se observan asimismo empastamientos de
laondaSenV,yV,. Mas aln, debe existir una diferencia
significativa entre el tiempo de activacion (TIDI) de las
regiones afectadas y el de la masa septal derecha ante-
roinferior (TIDI en V, y/o V,). En ausencia de hipertrofia
ventricular derecha, tal diferencia deberia ser de 30 mseg
0 mas. Esta se considera aln mas significativa cuando el
tiempo de manifestacion del vector 2s es normal: entre
20 y 25 mseg (corazones sanos o con una simple dilata-
cion del ventriculo derecho).”® De manera habitual, las
derivaciones toracicas derechas Vi Ve Y V5, exploran las
porciones posterolaterales de la pared libre ventricular
derecha, mientras que V,y V, quedan enfrente del tabi-
que interventricular (posicion cardiaca intermedia). Pero,
en corazones horizontales, son las derivaciones bajas (en
esencia aVF) las que exploran las regiones posterolaterales
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Figura 12. Orientacion del vector resultante de la activacion ven-
tricular derecha (3d) en presencia de un BSPD.

bajas de la pared libre del ventriculo derecho. El vector
resultante de la activacion ventricular (Figura 12), se ma-
nifiesta unos 60 mseg después del comienzo de ésta y se
orienta alrededor de +125° en el plano frontal.

Bloqueos periféricos derechos complicados

BSAD + zona inactivable anteroseptal

El BSAD" se reconoce por la presencia de ondas R empas-
tadas en aVR con TIDI de 90 mseg o mas, asi como por las
asas S, y S, de la curva vectocardiografica ventricular ho-
rarias, empastadas y situadas arriba, a la derecha y atras
del punto de origen. Los signos de miocardio inactivable
corresponden a los complejos ventriculares QS o QR en las
derivaciones que exploran la zona afectada. Por ejemplo,
los trazados reproducidos en la Figura 13 se obtuvieron
en un varon de 65 afos. El ECG muestra signos de miocar-
dio inactivable localizado en la mitad inferior del tabique
interventricular. Existe, ademas, isquemia subepicardica
anterolateral extensa. Coexiste un BSAD, que se manifies-
ta por la onda R empastada en aVR, con TIDI de 90 mseg.
Este diagnostico se apoya en las caracteristicas de las
asas S, y S, de la curva vectocardiografica ventricular,
horarias y empastadas con inscripcion del vértice de S, a
-120°y a los 85 mseg, y del vértice de S, a -114° y a los 75
mseg. La presencia de un empastamiento de la onda R
en aVL, con TIDI de 70 mseg, asi como la pequena onda S en
dicha derivacion, podrian deberse a la posicion cardiaca
horizontal con dextrorrotacion.

BSPD + zona inactivable posteroinferior

El BSPD se asocia con cierta frecuencia a infartos postero-
inferiores o de la cara diafragmatica. En estos casos, tanto
la onda Q como la onda R estan empastadas, con prolon-
gacion del TIDI en las derivaciones bajas como aVF. Debe
tenerse presente que el BSPD se relaciona en especial con
infartos posteroinferiores biventriculares."” Tampoco en
estos casos logra ocultar la manifestacion electrocardio-
grafica de la existencia de miocardio inactivable. Los sig-
nos pertinentes se hallan en las derivaciones bajas aVF, DIl

Figura 13. BSAD + zona miocardica inactivable en la mitad inferior
del tabique interventricular.

Figura 14. BSPD + zona miocardica inactivable posteroinferior
biventricular.

y DIII, asi como en las derivaciones abdominales altas MD y
ME. Por ejemplo, el ECG de la Figura 14, que se tomo en
un varoén de 43 afnos, proporciona signos de una zona mio-
cardica inactivable posteroinferior biventricular (QR con
onda Q de 40 mseg en aVF), anteroseptal (pequeha onda
R de tipo embrionario en V,) y de la pared libre ventricular
derecha (QR empastadas de V,;a V ). El trazo exhibe
aun signos del BSPD: R empastada y TIDI de 80 mseg de
V..aV,, MD y ME . Por lo tanto, este bloqueo periférico
derecho no oculta la manifestacion electrocardiografica de
la amplia zona de miocardio inactivable.

Comentario

Bloqueos periféricos izquierdos

Tanto en presencia de un bloqueo de la subdivision an-
terior izquierda como de la subdivision posterior, la des-
viacion de /&QRSF se debe al reajuste de las fuerzas de la
activacion ventricular. La orientacién de AQRS, es pues
una consecuencia de los efectos del bloqueo, pero de nin-
guna manera puede considerarse como un signo patogno-
monico de dicho trastorno de la conduccion ventricular.
Asi como en la identificacion de la posicion eléctrica del
corazon, también en el diagnostico del bloqueo periférico
izquierdo el comportamiento del eje eléctrico de QRS sélo
constituye un dato accesorio.
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En presencia de un BSAI, el ,&QRSF se desvia hacia arriba
por la duracion aumentada de las fuerzas electromotrices
basales del ventriculo izquierdo. El grado de desviacion de
Z\QRSF depende asimismo de la posicion cardiaca. Resulta
mas acentuado en un corazén horizontal que en uno ver-
tical. Por otra parte, el l\QRSF puede estar desviado hacia
arriba en ausencia de bloqueo de la subdivision anterior
izquierda. Este hecho se debe, a veces, a una “necrosis”
de regiones ventriculares bajas o se observa en ciertas car-
diopatias congénitas caracterizadas por la situacion anémala
del sistema especifico de conduccion auriculoventricular o
por una importante hipertrofia basal de ambos ventriculos
(canalis atrioventricularis communis). Por el contrario, el
Z\QRSF puede situarse menos arriba de lo esperado en
el bloqueo de la subdivision anterior izquierda cuando
éste coexiste con un bloqueo de la subdivision posterior
izquierda (bloqueo bifascicular) o con zonas inactivables
laterales altas del ventriculo izquierdo.

En el caso de un bloqueo de la subdivisién posterior
izquierda (BSPI), el ,&QRSF se desvia hacia abajo por efecto
de la mayor duracion de las fuerzas electromotrices origi-
nadas en las regiones posteroinferiores de la pared libre
del ventriculo izquierdo.? Dicha desviacion es menor, o
no se produce, si coexisten otros factores que tienden a
orientar el ,&QRSF hacia arriba, por ejemplo un bloqueo de
la subdivision anterior izquierda asociado con un bloqueo
de la rama derecha (bloqueo bilateral). En tales casos, la
posicion del eje eléctrico de QRS depende de la importan-
cia del retardo del impulso de activacion en cada uno de
los diferentes segmentos del sistema hisiano.

Bloqueos periféricos derechos

En una publicacion anterior?' se presento la distribucion en
el plano frontal del vector resultante de la activacion
ventricular, que se manifiesta a los 60 mseg después del
comienzo de la misma. Once sujetos con comunicacion
interauricular y BSAD presentaban dicho vector dirigido
a alrededor de -135°, angulo medio de -151°. A su vez,
diecisiete sujetos con comunicacion interauricular y BSPD
mostraron la orientacion del vector mencionado a alre-
dedor de +125°, con angulo medio de +140°. De hecho,
las fuerzas electromotrices basales del ventriculo dere-
cho dan origen al vector 3d que, en los seres humanos,
se manifiesta de manera habitual a los 40 mseg, en pro-
medio, en los nifos™® y a los 65 mseg, en promedio, en
los adultos,? con direccion derecha y superior. Debido
a un BSAD, se retarda la manifestacion de estas fuerzas
electromotrices,? que ahora no coinciden -y por tanto no
interfieren- con las del miocardio dafado en las regiones
septales o parietales ventriculares.

Consideraciones analogas pueden formularse en lo que
toca a los efectos del BSPD, que se origina en regiones
posteriores y laterales medioinferiores de la pared libre
ventricular derecha. En estos casos, el vector resultante
del proceso de activacion que se desarrolla de manera
habitual en las regiones mencionadas en 20 a 35 mseg?
se manifiesta retardado en grado mas o menos importan-
te. Por eso no puede interferir en la manifestacion de
fuerzas electromotrices que se originan mas temprano
en otras regiones del miocardio ventricular.?#? En otras
palabras, los trastornos periféricos de la activacion

|
Figura 15. Tiempos de activacion de las regiones epicardicas de
las paredes libres ventriculares en el corazon humano (prome-
dio en milisegundos) y morfologias unipolares. (De la referencia
27). Los tiempos promedio de la activacion miocardica en regiones
septoparietales posteroinferiores del ventriculo derecho -donde se

distribuyen la subdivision posterior derecha y sus ramificaciones-
estan comprendidos entre 30 y 45 mseg.?

gl.' *rae

ventricular derecha se limitan a prolongar activaciones
regionales tardias, lo que ya no les permite interferir en
la manifestacion de las fuerzas electromotrices alteradas
o suprimidas mas temprano. En consecuencia, los signos
de alteraciones o supresion de estas ultimas pueden se-
guir manifestandose en los trazos electrocardiograficos
correspondientes. Ademas, el vector resultante de la ac-
tivacion ventricular en el BSPD (vector 3d) se orienta ha-
cia la derecha y abajo, fuera del area comprendida por el
angulo solido de los electrodos exploradores externos.

Conclusiones

En conclusion, los bloqueos periféricos o distales izquier-
dos, que pueden ocultar la coexistencia de miocardio
inactivable septal o septoparietal, se reconocen con fa-
cilidad a la luz del enfoque diagnostico electrofisiolo-
gico propuesto a su tiempo por la Escuela Mexicana de
electrovectocardiografia.? El diagndstico correcto de un
trastorno de la conduccion ventricular izquierda de tipo
periférico, junto con datos clinicos pertinentes, deben
hacer pensar en la posible coexistencia de miocardio in-
activable.”

Por su lado, los bloqueos periféricos o distales dere-
chos, -estudiados en forma experimental por Uhley y Ri-
vkin en 19612 y por el grupo de los autores en 1975 -,
en general no logran ocultar los signos eléctricos de “ne-
crosis” miocardica. Estos blogueos acentlan las fuerzas
electromotrices mas tardias de la activacion ventricular
derecha (Figura 15). No pueden interferir, por tanto, con
el comportamiento de las fuerzas electromotrices ventricula-
res afectadas por el dafo miocardico. Esto acontece tanto
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en presencia del BSAD, que incrementa por lo menos en
10 mseg la duracion de las fuerzas electromotrices basa-
les del ventriculo derecho, que de manera habitual se de-
sarrollan entre 64y 72 mseg, como en presencia del BSPD.
Tal bloqueo prolonga en unos 12 mseg, en promedio, las
fuerzas electromotrices originadas en regiones septales
posteriores y posterolaterales medias e inferiores de la
pared libre ventricular derecha, las que se activan nor-
malmente en 30 a 45 mseg.?
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