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INTRODUCCION

El término hemibloqueo fue propuesto por Rosenbaum (76) en 1968,
designando hemibloqueo anterior izquierdo (HBA) al bloqueo de la divisién
anterior de la rama izquierda del haz de His, y hemibloqueo posterior iz-
quierdo (HBP) al bloqueo de la divisién posterior de dicha rama. Ambos
hemibloques pueden coexistir con bloqueo de rama derecha.

Aunque todavia incipientemente conocido, por ser el menos frecuen-
te, es particularmente interesante el hemibloqueo posterior 1izquierdo con o
sin bloqueo de rama derecha, pues constituye una complicacién de muy mal
pronéstico en diversas enfermedades;, y especialmente en el infarto miocér-
dico agudo (72, 88, 90). Rizzon y colaboradores (72) han reportado -
timamente para este hemibloqueo, una mortalidad temprana de 87 % en
la unidad de cuidado coronario. Si consideramos que ademéas habrian otros
casos no diagnosticados, debido a muerte sitbita cardiaca que ocurre fuera
del hospital, forma mas frecuente de deceso por enfermedad coronaria (6,
16, 45, 55, 110), resulta que el hemibloqueo posterior izquierdo es realmen-
te ominoso. .

Sabemos que los transtornos de conduccién intraventricular en ge-
neral, ensombrecen la evolucion del infarto cardiaco agudo, pero es muy di-
ferente el significado de cada uno de ellos (58, 91). Un mejor conocimien-
to de los hemibloqueos permitira la identificacién oportuna de los pacientes
en riesgo, y contribuird a prevenir muertes muchas veces prematuras (56,
85). ‘

Las primeras observaciones referentes a las alteraciones de las ramas
del haz de His y de las divisiones de la rama izquierda se remontan a 1910,
cuando Eppinger v Rothberger {28) publicaron un trabajo sobre lesiones
experimentales en perros. Posteriormente, en 1917, Rothberger v Winter-
berg (83), en una extraordinaria monografia que luego fue inexplicable-
mente olvidada, comunicaron evidencias experimentales de que la seccién
de la divisién anterior desviaba el eje del QRS hacia arriba, y la de la divi-
sién posterior hacia abajo, sin a2umentar significativamente el intervalo
QRS. Numerosos autores ampliaron estas investigaciones en perros y mo-
nos, entre los que podemos citar a Wilson (111, 112, 114, 115, 116), Uhley
y Rivkin (98), Watt y Pruitt (105, 106, 107, 108, 109), v Rosenbaum,
Elizzari y Lizzari (76). En nuestro medio el bloqueo parietal fue estudia-
. do por Alzamora Castro y colaboradores (2).



Wilson (113} en 1934 vinculé en el humano la lesién de la divisién
anterior de la rama izquierda con la desviacién del eje eléctrico hacia la jz-
quierda. Sin embargo, fueron los trabajos de Grant (33, 34, 35, 36) los
que mas contribuyeron a su estudio clinico, sefialando que, aparte de los
bloqueos de rama derecha e izquierda, cualquiera de las divisiones que se
bifurcan de la rama izquierda podia bloquearse independientemente. Estos
transtornos recibieron varias denominaciones, como bloqueo focal, bloqueo
parietal y bloqueo peri-infarta, y diversos investigadores se ocuparon de
ellos, entre los que podemos mencionar a2 Davies v Evans (17), Burchel y
Pruitt (8, 9}, Goldman (32), y Sodi Pallares (95).

Pryor v Blount (70), en 1966, actualizaron los estudios sobre la ver-
dadera desviacidén axial izquierda. Denominaron bloqueos intraventricula-
res superior e inferior izquierdos a los bloqueos parietales de las divisiones
superior ¢ inferior de la rama izquierda, respectivamente, cuando la etiolo-
gia de las lesiones era fibrosis; pero mantuvieron los conceptos de bloqueo
peri-infarto superior € inferior cuando eran causados por necrosis.

Rosenbaum, con los hemibloqueos, fusioné los llamados bloqueos in-
traventriculares con los bloqueos peri-infarto, y propuso criterios electrocar-
diogrificos definidos para su diagndstico. Ademés, en sus importantes co-
munjcaciones (75, 76, 77, 78, 79, 80, 81, 82}, introdujo el concepto de blo-
queo trifascicular, o sea bloqueo simultineo de 1a rama derecha v de los fas-
ciculos anterior y posterior de la rama izquierda, describiendo su relacién
causal con los bloqueos auriculo-ventriculares y su significado clinico.

Entre nosotros, Peralta, Dominguez y Bittrich (67), en un estudio
sobre Enfermedad de Chagas reportaron en 1969, por primera vez, un hemi-
bloqueo anterior ziquierdo, FEchevarria (26) en 1971 hizo una revisién
electro y vectocardiografica, presentando un caso de hemibloqueo anterior
izquierdo' y otro de hemibloqueo posterior izquierdo; y, Delgado Matallana
v colaboradores (18) comunicaron 25 casos de hemibloqueo anterior izquier-
do con bloqueo de rama derecha. Recientemente, Echevarria (27) realizé
un importante anilisis vectocardiogrifico del hemibloqueo anterior 1zquier-
do con infarto cardiaco.

Hasta el presente se continda utilizando una variada sinonimia para refe-
rirse a los hemibloqueos, tal como blogueos divisionales o subdivisionales (59),
bloqueos fasciculares (40, 67a, 68, 69) v los ya mencionados bloqueos mtra-
ventriculares (70, 90). Inclusive, algunos autores cuestionan el término he-
mibloqueo, considerando que no puede separarse en dos mitades definidas
a la rama izquierda (68). Demoulin y Kulbertus (19, 20), confirmando
expertencias de Durrer (25), han demostrado que en una proporcién de co-
razones humanos, estimada entre 25 y 55 %, las fibras del tejido de con-
duccién de la rama izquierda se agrupan en tres fasciculos ampliamente in-
terconectados entre si: anterior, medio-septal y posterior, y califican de sim-
plificacién el considerar a la rama izquierda como bifascicular. De otro la-



do, algunos autores (72) llaman la atencién de que en el hemibloqueo pos-
terior izquierdo, aunque predominan las lesiones de las fibras medio-septales
y posteriores, es dificil suponer que pueda quedar indemne el fasciculo an-
terior, que es mas vulnerable.

Si bien existe una discrepancia en cuanto 2 la anatomia de la rama
izquierda, est4 demostrado que desde el punto de vista fisiopatolégico se
comporta como si tuviera sélo dos divisiones principales; y, se conocen fini-
camente dos patrones electrocardiogrificos, correspondientes a los bloqueos
de los fasciculos anterior y posterior, ignoriandose los efectos electrofisiols-
gicos de una interrupcién aislada de las fibras medioseptales (19). En con-
secuencia, no habria motivo valedero al presente, para rechazar la hipitesis
de los hemibloqueos (88).

Importantes contribuciones se han efectuado en los filtimos afios en
histologia (21, 44) y anatomia (19, 30, 39, 42, 43, 55, 97, 99) del siste-
ma de conduccién, asi como en diversos aspectos clinicos, electrocardiogri-
ficos y vectocardiogrificos de los hemibloqueos (15, 22, 23, 24, 25, 29, 41,
63, 72, 88, 94, 96, 103, 119). La mayoria de los estudios se refieren a un
determinado transtorno de conduccidn, y generalmente cuando ocurren en el
infarto cardiaco. Son muy escasas las investigaciones dedicadas al estudio
en conjunto de los diferentes tipos de hemibloqueos (71).

Es propésito del presente trabajo contribuir con un anilisis clinico-
electrocardiografico integral a una mejor apreciacién de los hemibloqueos.
Este estudio comprende los aspectos siguientes:

— Incidencia.

— Edad.

— Etiologia.

— Evaluacién cuantitativa de los criterios diagnédsticos.

— La relacién de los hemibloqueos con los transtornos de conduc-
cién auriculo-ventricular.

— Pronéstico.

Con este motivo, efectuamos una revisién de 221 hemibloqueos, diag-
nosticados retrospectivamente en electrocardiogramas de los pacientes aten-
didos en la Sala San José del Hospital “Dos de Mayo” en los Gltimos vein-
ticinco afios.



RESUMEN

Se realizé un andlisis clinico-electrocardiografico integral de los hemi-
bloqueos comprendiendo incidencia, edad, etiologia, evaluacién cuantitativa
de los criterios diagndsticos, relacién con los transtornos de conduccién au-
riculo-ventricular, y pronéstico. Con tal motivo se estudiaron 221 hemiblo-
queos encontrados en 7,130 pacientes adultos de sexo masculino en un ser-
vicio de cardiologia y medicina.

Los hemibloqueos fueron diagnosticados mediante los criterios sefia-
lados por Rosenbaum, Castellanos, v Pryor y Blount.

El 3.10 %, de los pacientes presentd hemibloqueos, de los cuales el
2.17 %, correspondié a hemibloqueo anterior izquierdo (HBA), el 0.72 % a
hemibloqueo anterior izquierdo con bloqueo de rama derecha (HBA -+
BRD), v el 0.21 % a hemibloqueo posterior izquierdo con bloqueo de rama
derecha (HBP + BRD). No se hallaron casos de hemibloqueo posterior
izquierdo “puro” (HBP). Hubieron 3 pacientes con hemibloqueo anterior
¥ posterior izquierdo intermitentes y bloqueo de rama derecha,

Los hemibloqueos ocurrieron mas frecuentemente después de los 60
afios, y en la cardiopatia coronana después de los 65 afios. 1.2 edad prome-
dio en el HBA fue de 60.6 afios, y en los bloqueos bifasciculares 66.9 afios.

La cardiopatia coronaria fue diagnosticada clinicamente en el 72.3 %,
de los hemibloqueos, siguiéndole la hipertensién arterial, valvulopatia adrti-
ca, procesos infecciosos, comunicacién interventricular, cardiomiopatia y
miocarditis.  Se reporta un caso de HBP - BRD en esclerodermia.

Se encontrd infarto cardiaco en el 38.4 % de los hemibloqueos. La
localizacién anterior estuvo presente en el 58.2 %, v la anterior mas inferior
en el 17.7 %, siendo esta tltima mas frecuente en los bloqueos bifasciculares.

Los criterios diagndsticos mas significativos para el hemibloqueo an-
terior 1zquierdo (HBA) fueron A QRS a -60° = 10°, intervalo QRS 0.08”
+ 0.02”, onda q en aVL, v onda S en Dy,

Los criterios diagnésticos mas significativos para el hemibloqueo an-
terior izquierdo con bloqueo de rama derecha (HBA 4 BRD) resultaron
A QRS a -80° = 20°, fuerzas intermedias del QRS a -60° = 10°, intervalo
QRS 0.12” = 0.02”, onda q en aVL, y onda S en Dy, V5 v V.

Los criterios diagnésticos mas significativos para el hemibloqueo pos-
terior izquierdo con bloqueo de rama derecha (HBP 4+ BRD) fueron A
QRS a +120° = 10°, intervalo QRS 0.13™ == 0.02”, deflexién intrinsecoide



en Dy de 0.045” o mayor, onda S en Dy, V5 v Vi, v onda q en Dy, La
prolongacién de la deflexién intrinsecoide en mayor grado que en ¢l HBA +
BRD, resulté un criterio importante para el diagndstico de HHIBP -~ BRD.

El 12.3 9 de los HBA, y el 9.8 % de los HBA 4 BRD se acompa-
fiaron de blogueos auriculo-ventriculares de primer y segundo grado. En el
HBA | BRD hubo 1 caso de Mobitz II, y otro de bhloqueo ‘auriculo-ven-
tricular completo. El 60 % de los HBP 4 BRD present6 bloqueo auricu-
lo-ventricular avanzado o completo.

En el HBP + BRD hubo una alta incidencia de insuficiencia car-
diaca, fibrilacién auricular, sindrome de Stokes-Adams, y muerte debida a
la cardiopatia, los que ocurrieron con menor frecuencia en el HBA + BRD.

Se analizan y discuten los resultados, comparindolos con lo reporta-
do por diversos autores. Se sefiala la importancia de un mejor conocimien-
to de los hemibloqueos, y del diagnéstico de inminencia de bloqueo auriculo-
ventricular, para asi poder precisar el momento mas oportuno para la indi-
cacidon de marcapaso.



MATERIAL Y METODOS

Sobre un total de 7,130 pacientes adultos de sexo masculino que tu-
vieron uno o mas registros electrocardiograficos, en la Sala San José (de
Cardiologia y Medicina) del Hospital “Dos de Mayo”, en el periodo com-
prendido entre 1950 y 1974, luego de reinterpretar los trazados, hemos diag-
nosticado retrospectivamente 221 hemibloqueos, de los cuales 208 correspon-
dieron a pacientes hospitalizados, v 13 a ambulatorios. Se obtuvo informa-
cién clinica en 206 casos,

La seleccién de los hemibloqueos se efectud en base a los siguientes
criterios diagnésticos de Rosenbaum (76), modificados:

A) HEMIBLOQUEO ANTERIOR IZQUIERDO (HBA)—

1. A QRS entre —45° y —80°, sin bloqueo de rama derecha.

2. Ondas S 6 complejos QS en Dy, descartindose los casos con
complejos Qr (10).

3. Intervalo QRS normal o ligeramente prolongado.

4. Ausencia de enfisema pulmonar (pesudo-desviacién izquierda)
(4, 69).

5. Opcionalmente: a) Ondas q en Dy o aVL.

b) Ausencia de ondas q, y presencia de ondas
SenVyy Ve

BY HEMIBLOQUEO ANTERIOR IZQUIERDO CON BLOQUEO DE
RAMA DERECHA (HBA + BRD)—

1. A QRS entre —60° y -—-150° con bloqueo de rama derecha, com-
pleto o incompleto. Fuerzas intermedias del A QRS (de 0.02”
a 0.08”) entre —45° y —80°.
Ondas S 6 complejos QS en Dy
Intervalo QRS de 0.09” o mayor.
Ausencia de enfisema pulmonar (pseudo-desviacion izquierda).
Opcionalmente: a) Ondas q en Dy o aVL.

b) Ausencia de ondas g, y presencia de ondas

Sen V;y Ve

ik w



C) HEMIBLOQUEO POSTERIOR IZQUIERDO (HBP).—

Al S

A QRS alrededor de + 120°, sin bloqueo de rama derecha.
Ondas S en D; o aVL. i
Intervalo QRS normal o ligeramente prolongado.
Evidencia de cardiopatia izquierda.
Ausencia de hipertrofia ventricular derecha predominante, enfer-
medad pulmonar, corazdon extremadamente vertical, o infarto la-
teral extenso.
Opcionalmente: a) Ondas q en Dy, o aVF.

b) Ondas S en V5 y V.

¢) Ondas R de alto voltaje en Dy, Dy v aVF.

D) HEMIBLOQUEO POSTERIOR IZQUIERDO CON BLOQUEO DE
RAMA DERECHA (HBP + BRD).—

1.

R

A QRS alrededor de + 120° con fuerzas intermedias del QRS
(0.02” a 0.08) también a + 120°; y con bloqueo de Tama dere-
cha, completo o incompleto.
Ondas S en D; o aVL.
Intervalo QRS de 0.09” o mayor.
Evidencia de cardiopatia izquierda.
Ausencia de hipertrofia ventricular derecha predominante, enfer-
medad pulmonar, corazén extremadamente vertical o infarto late-
ral extenso.
Opcionalmente: a) Ondas q en Dy o aVF.
b) Ondas S en V; v Vs
¢} Ondas R de alto voltaje en Dy Dy v aVF,
d) Transtomos de conduccién auriculo-ventri-
cular.

E)y HEMIBLOQUEO ANTERIOR Y POSTERIOR TZQUIERDO
INTERMITENTES CON BLOQUEO DE RAMA DERECHA.—

1.

2.
3.

Hemibloqueo anterior izquierdo alternando con hemibloqueo pos-
terior izquierdo (11, 76, 77, 78).

Bloqueo de rama derecha.

Transtornos de conduccidén auriculo-ventricular.

El A QRS fue calculado a los 5° mas préximos. La deflexién intrin-
secoide se midié desde el inicio de la onda q al vértice de la onda R (32).
Se efectud una evaluacidn cuantitativa de los diferentes criterios diagnésti-
cos con el objeto de determinar los mas significativos. Para el estudio de



la mortalidad se consideraron solamente los fallecimientos debidos 2 la car-
diopatia, no asi los causados por patologia distinta. Los bloqueos de rama
derecha, los bloqueos auricule-ventriculares y los infartos miocirdicos fue-
ron diagnosticados mediante los criterios electrocardiogrificos convenciona-
les.

El anilisis estadistico fue realizado con la obtencién de porcentajes,
media aritmética y desviacién standard.



i.

que representan el 3.10 34 del total

INCIDENCIA.~-

RESULTADOS

En 7,130 pacientes de sexo masculino encontramos 221 hemiblequeos,

los casos se presenta en el Cuadro No. 1.
mibloqueos se muestra en el Cuadro No. 2. La proporcién entre los hemi-

bloqueos figura en el Cuadro No. 3.

CUADRCO  Ne.

1

HEMIBLOQUED ANTERIOR IZQUIERDO

El analisis individual de cada uno de
La incidencia de los distintos he-

Caso . No g )
No Edad AQRS QRS DU @, Qp Sy S; S¢ 56 BAV FA  Diagnéstico
1 72 70 009 0045 x x x x x X e e O
2 55 55 .08 0.05 X X x X X % = — MAIns, Card.
3 43 —85 007 0035 x x x X %x x —= — Desconocido
4 62 60 006 0045 — x x x x % — — CCIAS-I
PR
5 75 —55 (08 004 — — x x x Q37 — Ins. Ao,
6 67 —70 0.06 003 .— — x x x x — x CClins. Card.
7 OB 55 0086 0045 X x  X —— e— e e x CC Ins. Card.
8 37 75 008 005  — x x x X X e - CC IAS
9 63 55 008 0055 x x =x x X x = —— CCIHA
0 43 50 0067 0035 x x x x X %X —= —e Desconocido
11 59 —45 009 0045 x x x x X X = — CC ‘
12 79 .85 009 0045 x x x x X %X == — HALC IAS
Ins, Card.
13 81 —60 009 0055 x x x x x % =~ — CC {A Sincope.
ins. Card. {F}
14 66 45 008 0035 X X X X — %X s - CC
15 88 —B0 007 0045 x X x X +— == — — Sin informacién
16 73 --70 009 0.05 x X X X X X x CCIA
17 B7 —&8 012 0055 x x x X x x — —= CCIA
18 w 70 Q0% 0055 x x x x x x — x CCIAS
PR
19 21 -85 008 005 X X X — — - {72 —

Yai, Ao.



Caso Ne g
No. Edad AQRS QRS DL} @ Qp Sy S5 S3 5-6 BAV FA Diognostico
20 52 .80 0.07 Q.05 XX X X eewm o e — CLAS
21 BB 80 009 0045 X X X X e X e x ¢ IAS
lng, Card.
22 79 —60 007 0045 e x X X —ew X x CC IAS
23 &0 .55 0.0% 0.05 —— X X E x 025 — CCH
PR
24 69 —40 008 004 -~ x % x X X v — CCIAS
PR
25 6% —30 009 00535 x X X e — -— {24 — (0O
26 47 75 007 0045 = x x x X % aw  — CO
27 70 80 008 0.055 «x X K — —m — — CC AL
28 &5 —65 007 Q035 x x x X ® @ — — — QO IAS - Y
29 &4 —55 0488 0055 e~ x x X — — — — CCIAS
3 56 -60 0.10 0.04 x X X X x x e —  HA-CC IAS
lms. Card.
31 59 60 0.09 0.04 X X X X X X e x CR Ins. Card.
32 B3 865 Q.07 0.04 X X X x X x ~— — Brucelesis
33 62 60 007 005 x x x x XX x QC
A4 49 60 0.07 005 e X X X —w X e x CC
35 64 —45 008 0055 x X X X —— — -  — HMA
3 84 63 0.08 0.05 KX X e e e e x  HA
37 6t —60 008 0045 ~—— x x x X X — —  Est, Ao
38 42 70 0.07 0.04 x X %X X x X == — Sin informacidn
39 32 —55 G608 Q04 X X X x % x = —— Sin informacion
40 67 --553 G008 005 — K X —— e e e —_ G
4t 71 —50 0.07 0.04 ¥ OX X e e e e — QO IA-TE
42 67 60 0.07 0055 x x x x — WKB — CC A
PR
43 70 —353 4.07 0.03% — x x x x 032 — (¢
44 50 ~-75 0.08 0.05 X X X x * x = — Dastonocido
4% 92 65 006 0035 — — x x x x e — {C
44 44 T Q.09 0050 e x % x X x == — Sin informacidn
47 57 565 00 004 x X X X X —_— — — CCH
48 75 50 0,07 0.05 sem X X —— e X e x CC
49 93 50 0,08 0055 x X %X x X o % CCIAS
PR
5 55 w45 008 00535 e x x x x x (.32 -— HA Ins. Card.
5 70 75 0.09 0.05 ®x X x X x x o~ — CC
52 74 ~50 0.06 004 e — x x KX e — QO
53 &80 50 006 0045 x x x X — — - — (O
34 47 60 G077 0.04 X X % X X X e —  Leishmaniosis
55 61 80 0.07 0.04 X X X — — X e — CCIAS
54 &5 &0 0.06 0.04 X X % X X X e — {C
87 B8 &0 008 004 . x x x X X e — O
58 27 ~—30 008 0063 -~ x X %X owm X e — CR



Caso Ne g
No. Edad AQRS QRS DKL) Q; Qp Sy 55 S5 5-6 BAV FA Diagnéstico

PR
59 49 —60 0.07 0.05 x X X X — - 022 — CC
60 65 —50 0.08 0.05 — x x x — — ww  — HA
61 73 —60 0.09 0045 — x x x X x —_ x CC
62 52 —bh 0.08 0035 x x x x x x —  —  Desconocido
63 64 -—55 009 00865 «x X x X x x — x CC I
Ins. Card.
64 72 —50 006 0055 x x x x x % — x CCII
) Ins. Card.
65 68 —60 009 0055 x x x x — — — — (CC
66 72 —45 009 0.07 X X X — — x — — CCIA
Ins. Card.
67 48 —55 0.09 0.07 x X X X x @ —_— — x CR
68 64 —50 010 0065 x x x x x — — — CR
69 29 —55 007 0.04 X X x X — == — HA
: Ins. Card.
70 62 —45 Q.07 0.06 X X X %X @ -— — — Ins. Ao.
71 57 —65 007 0045 — x x x X X — — CC
72 56 -—65 006 003 — x x x X X — — CC
73 45 —&60 0.07 Q.04 — X X X X x — — CC
74 72 —50 0.10 0045 — x x — — x — — CC
75 45 —55 0.07 0.05 x X x x x x — — HA
76 B0 —&0 Q.06 0035 — x x x x x — — CC
77 19 —70 0.10 0045 x X X x x x — — Civ
78 78 —60 0.07 0.05 x X X — — — — — HA
79 74 —60 0.07 0.045 x X X x X x — — CC
80 64 —65 007 004 — x x x x x — — CCIAS
81 83 —55 007 0045 x x %X — — — — — CC
82 82 —b55 0.08 0055 x x x x x X — % Miocarditis
83 74 —60 0.06 0.04 X X X X — — — — CC
PR
84 58 —&0 -0.08 0.06 X x x x x x 025 ~—— CC IAS
85 77 —60 0.07 0083 x x x x X —_— — x CC
86 71 —60 0.06 0.04 X X x X X @ —_— — x CC
PR
87 80 —50 0.10 0.07 X X x X — x 022 — HA-CCIAS
. Ins. Card.
88 66 —60 0.09 0.06 X X X X — — @ — x CC IAS
Ins. Card.
gg 73 —&0 0.08 0.05 X X X x — — — — HA -CCIAS
90 65 —75 008 005 — x X ~— — — .= —— CCIAS
91 74 —-—55 0.7 0.055 — x x «x —_ = — v Ins. Ao.
92 — —60 0.06 0.045 «x X X X — X — —~ CC I
23 64 —75 0.08 0.04 X, X x x — — — HA-CCI
PR
94 82 —&0 0.0 0045 x x x «x x x 024 — CCIA P



Cose ) No g
MNe. Edod AQRS QRS DD Qp 9y 5 $5 54 56 BAV FA Diagnéstico
PR
95 75 —50 008 005 XX X, e — == (322 — CC
96 60 —55 0.08 0045 x x X = — % — = CC
97 64 —50 0.07 0.04 X x x X x x =— — CCIAS
98 464 —55 008 005 x x x x x x — — CCIA
99 65 —60 008 0035 — — x x X x — — L
100 - —6&0 0.11 0.06 X X X X x X - - Sin informacién
101 &1 —60 010 004 — — x x Xx ®x .— — CCH
ins, Card.
02 66 —50 0.0% 0.05 X X X. X — == — = HA
. PR
103 &3 —50 0.08 0.07 X X X — — x 025 - HA
164 77 —60 007 0.05 x X x X x x —_ — C
165 63 —60 009 005 X X x X Xx ‘% =— — HA
106 61 —70 0.06 0.04 X X X X — e= — - CCIAL -1l
107 42 —60 0.07 0035 x X X == — wm = -— CCIAL < IP
. 3Ix}
0B 45 —50 008 003 -~ — x x x  x Flutter  —  Sin informacién
109 51 —55 0.0 005 — x x x x x =— — CCI
110 81 —60 007 0035 x x x. % x =— — — CC
111 75 —55 0.07 003 e — x . X x x —— — L
112 72 —75 010 0065 — x x X x x — — CCIAL
113 — —60 006 0035 — — x %X =— we— — — CCIl-IP
114 26 —65 0.07 0.06 X X x X %X w— == — Desconocido
. PR
115 71 —&0 007 0055 x x X% w— — -— 022 — CCIA
116 23 —65 0.08 0045 x x x x x — = Sin informacion
117 81 —60 008 004 — x X e — — — CC KAl
) ins. Card. (P}
PR
118 74 —60 009 0055 x x x x x x 025 -— CC
119 67 —55 008 004 x x x x = x — — CC
120 — —65 008 0045 x o x x x X e — — 5in informacibn
121 35 —&60 007 0045 x x x x X w— = — 3Sin informacion
122 &4 —50 0.07 0035 -~ — x X Xx % — == CC Ins. Card. {F}
123 40 —70 007 004 x x x x x x — - Sin informocién
124 44 —55 007 0.04 X X, x X x x =— — HA
125 75 —&0 007 0045 x x %X »=— — — — — CC iR
: PR
126 &8 —75% 0.06 0.06 x %X x x — -— 027 — CCIA
127 67 —55 008 (045 x x x. x X = —  — LC
) . PR
128 23 —60 010 006 — x x x x x 024 — Leptospirasis (F)
129 66 —60 Q0B 0035 — — x x x x — — £C
130 53 —80 009 005 — — x x x % — — CLIAS
131 26 -—55% 0.07 007 X X X x X w-e —= — Ficbre Tifoidea



Cose . No g
No. Edad AQRS ORS DIL) @ Qp Sy S5 S 56 BAV FA  Diognéstico
132 &7 —50 0.08 0.085 x E ' —_—— — x HA
133 - —&0 0.06 0.04 X X X X X ® — — INFCC,
134 55 —5% 0.07 Q.05 — x x x — e ——— HA
135 — —5B0 0.09 0055 x x X s —e — — x CC
136 45 —60 0.08 067 X X X = —em e —e —~— S informacion
137 62 —33 007 0035 x x x x X ox = — lies
138 14 —60 0.09 004 % X X % X x —= - Figbre Tifoidea
139 22 —40 008 0035 x X X X e o — — R
140 &5 —75 008 04035 x x x X X X == — CC
141 — 55 008 0.04 x X x x x x —= — (R
142 60 —50 008 0.04 * X X o e — e x LG
143 62 30 0.07 0.05 X X X X — — x CR
144 88 —60 007 0055 x X X e e e e - HA - CC
145 61 —35 011 003 — x x ¥ ® X me o MA
146 32 553 047 0045 «x *x X X x X e —- HA
147 &3 —60 0.07 0.045 — x x X X X e = HA - CC
148 50 60 0.07 804 X X %X X x ® WKB — Sin informacidn
149 48 B85 006 0045 x X X X — eem e e
150 64 50 008 003 X x X X KX e e A
1537 46 53 0.08 0045 x x X x x o ox  — — LG
PR
152 66 ~—55 011 0055 x x x % x x 022 — CCIA
133 48 —55 009 0045 x x X X = —= e e (C
154 &8 b5 0.07 005 X X X X = % e - CC(AS
188 - -85 (.08 006 Xx X x X% X — —— e Sin informacion

1

HEMIBLOQUEG A:NTERIOR IZOQUIERDC CON BLOQUEQ DE RAMA DERECHA

Caso F 1 Nog
No. Eded AQRS AQRS QRS DMLY & Q 8y 55¢5-6 BAV FA Diogndstico
BIRD
H 76 — 70 ~70 0.0% .04 x %X X x % — - HACC IAS
ins, Card.
2 83 — &0 -—45 0.12 0.04 X X X x x — - CC1il
3 68 — 75 —55 0.13 0.04 X X X X X == we CCIAS
BIRD :
% ¢ — 7o —50 Q.09 0.08 — X X X X — - INFCC
5 84 — 75 —55 0.12 0045 x x x x x Z1 w HA.-CC
& 70 — 90 —75 0.2 004 x % X x - — x CC
7 63 — 65 —50 Qi3 0.08 X % X X oewew — o CC AL
8 35 —I20 —75 D42 00865 x %X X X e — w LIV
¢ AR — 90 —&0 013 0045 — x x X ~— — - CCHU
0 47 — 90 —65 012 008 —~—~ x X X X — - CCH
tns. Cord.
PR
1t 5 —110 —60 0.'4 0045 x - x x — 024 — CC 1AL - Ul



Caso F.1 No q
No. Eded AQRS AQRS QRS DIL) Q; Qp SuS;s5-6 BAV FA Diagnéstico
12 58 — 60 —60 0.12 0075 — x x x x — —- CCIA
13 59 —100 —60 0.11 0045 — x x x x — — CC
14 33 — 65 —65 0.11 0.04 x x x x x — — Sin informacién
BIRD
13 69 — 75 —60 0.10 0.04 x X x x -— — — (CC
16 60 — 65 —50 0.12 0.055 «x x x X x -— x CC Ins. Card.
17 64 — 60 —55 Q.12 0.04 x x %X x — — x CCIAS - 1i
ins. Card.
i8 78 — 460 —50 11 0.045 x x x x -— — x CC Ins. Card.
19 64 — 70 —55 0.12 0055 x x x x — — — CCIAS -1l
Ins. Card. {F)
BIRD
20 71 — 60 —40 0.09 0.045 «x X X X — — -— CC Ins. Card.
21 79 — 60 —45 0.13 0.055 «x x x X — — x HA-CC
Ins. Card.
22 85 — 65 —55 0.11 0.05 X x x X — — — CClIns. Cord. (F}
23 72 — 70 —60 0.13 0.07 x x x x —Comp.— CC 5t Ad.
Ins. Card. (F)
24 E8 — &5 —45 0.12 0,04 x x x x — — — ccn
BIRD
25 40 — 75 _-45 009 0035 x x x x -— — x Est Ao (P
BIRD PR
26 70 — 70 —60 0,10 0.G3 x x x x x 024 — CCIAS
27 78 — 75 —55 0.13 0.06 — x x x x —-— x CCIAS
Ins. Card.
28 65 — 65 —55 (.09 0.05 Xx x x x — -— -— CCIAL -1IP
Maobitz
29 79 — 70 -—45 0.5 0.04 x x x x -—I,2:1— CC
3:2
20 59 140 —55 0.14 0035 — - x x x ~— — CCIAS -1
BIRD
31 45 — 60 —60 0.09 0055 x x x x x —- — Fiebre Tifoidea
32 5% — &5 -—50 0.12 0.04 x x x X -— — — Sin informacidén
33 77 — 60 -—50 (.12 0.05 x X x X — — — CC
34 80 --75 —55 011 004 x x x x — — — CC
a5 65 —-100 —70 0.13 0.06 x X X X x -— — CC
36 101 — 70 —60 0.14 0.04 X — x X — -—— — CC 1ns. Card. Il
37 80 -— &% —55 0.14 0055 x x x x — — x ©CCIAL
Ins. Card. {F)
38 63 — 70 —60 0.4 0.07 x x x x — — -— HA - CCIA
29 9] -— 80 —65 Q.10 0055 — — x x x — x CCIl
2:1
40 76 —100 —60 0.13 0.045 x x x x -— Flutter— HA
41 57 — 70 —60 0.12 0.07 x X x x — — — HA
42 79 — 75 —60 0.13 0045 — x x x x — — CC
43 73 — 60 —50 0.13 0.06 X x x x x — — CCIAS
44 67 — B0 —70 0.13 005 — x x x x — — HA-CC



Caso F.l. No q
No. Edad AQRS AQRS QRS DIL) Q Qp 5555656 BAVY FA Diagnéstico
45 81 — 80 —60 012 004 — — x x x — — CC
46 78 — BO —45 11 004 =— x x x x =— — Lues
PR
47 88 — 90 —6&5 0.10 004 — — x x x 025 — CCII
48 75 — 90 —65 0.12 0055 x x x x x -— — CC
49 58 — 70 —60 0.12 0065 x x x x — — x Ins. Ao
50 72 —120 —50 0.15 0045 — x x x x — x CCIAS -1
51 70 — 70 —55 0.14 0.06 b x X x — — x CC
HEMIBLOQUEQ FOSTERIOR IZQUIERDO CON BLOQUEO DE RAMA DERECHA
Caso No q
No. Edad AQRS QRS DI3) Q3 Qp St S;45-6 Rs,s BAV FA Diagnéstico
T 84 4140 012 0065 x x x x x — Comp. — HA St. Ad
Ins. Card. (F}
2 39 +120 013 0.05 x x x x x x Comp. — Cardiomiopatia
Idiopdtica St. Ad.
Ins. Card.
3 48 4120 0.13 0.08 x x %x x x x Comp. x Esclerodermia
4 85 4120 0.11 0045 — —= x X — — — x CC IAS
Ins. Card.
5 73 4120 012 005 — — x x x x Comp. x CCIASII
Ins. Card. (F}
6 73 4130 0.14 0095 — — x x — — Avnz x Cardiemiopatia
|diopética
Ins. Card.
7 72 4120 0.12 0.0753 «x x x x — X —_ — CC - HA AL
’ It Ins. Card.
8 50 4115 0.12 0.08 x X X X X x  Avnz. x Ins, Ao.
Ins. Card. (F)
9 72 4120 0.16 0075 x — x x x x Comp. —- CC 5t Ad
10 70 4123 0.11 0.045 «x X X x — X —_— — HA (F)
BIRD
11 52 4120 0.11 0.05 x X X X e — —_ x HA - CC IAL
ins. Card. (F)
12 65 120 014 0.06 x x x x =- x Comp. — CC Il
PR
13 58 +120 0.12 Q.07 X x x x x — 026 — HA - CCIAS
Ins. Card.
14 61 4115 0.14 0075 x x x x x X — x CC IAS
15 75 4130 016 0055 x — x x x x Comp. — CC
Avnz.: Avanzado.
BAV: Bloqueo auriculo-ventricular.
BIRD: Bloqueo incompleto rama derecha.



cC: Cardiopatia corcnaria

Clv: Comunicacién interventricular,
Comp.: Completo.

CR: Cardiopatio reumdtica.

DI(L): Deflexion intrinseccide en oVL.
O (3): Deflexién intrinsecoide en Dy,
Est. Ao.: Estenosis adrtica.

F: Fallecido.

FA: Fibrilacion auricular.

F.I. AQRS:  Fuerzas intermedias del AQRS.
HA: Hipertensién arterial.

FA: Infarto anterior.

[AL: Infarto dntero-lateral.

1AS: Infarto dntero-septal.

[l: Infarto inferior.

1P: [nfarto posterior.

INFCC: Procese infeccicso.

Ins. Ao.: Insuficiencia adrtico.

Ins. Card.: Insuficiencia cardioca.

No g 5-6: Ausencia de onda q en V; y V.
Ryg: Onda R altg en Dy, Dy, vy aVF.
St. Ad.: Stokes-Adams.

Val.Ao.: Valvuloplastia aértica.

WKB: Wenckebach,

CUADRO Neo. 2

I N C1 DENCII A

Hemiblogueos Cantidad % del Total 9% del Total de
de Pacientes Hemibloqueos
HBA 155 217 70.13
HBA 4 BRD 51 0.72 23.08
HBP 4] —— ——
HBP - BRD* 15 0.21 6.79
TOTALES 221 310 100.00

*Nota: En el HBP 4 BRD se incluyen 3 casos de hemibloqueo anterior y posterior iz-
quierdo intermitentes con bloqueo de rama derecha.

HBA: Heriblogueo antericr izquierdo.

HBA + BRD: Hemiblogueo anterior izquierdo 4 Blegueo de rama derecha.
HBP: Hemiblogueo posterior izquierdo.

HBP 4 BRD: Hemibloquec posterior izquierdo 4 Bloqueo de rama derecha.




CUADRO No. 3

PROPORCION ENTRE HEMIBLOQUEOS

HBA : HBA + BRD = 3.04 ;. 1

HBA : HBP 4+ BRD = 1033 : 1

HBA 4+ BRD : HBP + BRD 340 : 1

HBA: Hemibloqueo anterior izquierdo.
HBA 4 BRD: Hemibloqueo anterior izquierde <4 Bloqueo de rama derecha.
HBP 4+ BRD: Hemiblogqueo posterior izquierde 4 Blogueo de rama derecha.

2. Edad— La edad promedio se presenta en e} Cuadro No. 4, v la
distribucién de edades en el Cuadro No. 5. La edad predominante del he-
mibloqueo anterior izquierde fue de 60 a 69 afios, mientras que la de los
bloqueos bifasciculares (hemibloqueo anterior o posterior con bloqueo de ra-
ma derecha) fue de 70 a 79 afios. El 68.87 % del total de hemibloqueos
ocurnd en pacientes de mas de 60 aiios, y el 83.49 %, en pacientes de mis
de 50 afios.

CUADRQ No. 4

EDAD PROMEDIO

{Afos)
Tedos los Hemibloqueos Hemibloqueos con
Cardicpatia Coronaria
HBA 60.62 66.69
HBA <4 BRD 67.47 71.61
66.94 70.98
HBP . BRD 65.13 68.11
TOTAL 62.58 68.17
HBA: Hemibloqueo anterior izquierdo.

HBA 4 BRD: Hemibloquec anterior izquierdo + Bloqueo de rama derecha.
HBP 4 BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo + Blogueo de rama derecha.



CUADRO No. 5

DISTRIBUCION DE ECADES

HBA <4 BRD: Hemibloqueo anterior izquierdo
HBP 4 BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo

Afios HBA HBA -+ BRD HBP -+ BRD
casos % casos % casos %
14-29 10 6.85 1 1.96 0 —_—
30-3% 4 2.74 2 3.92 1 6.67
40-49 14 9.59 2 3.92 1 &6.67
50-59 20 13.70 8 15.69 3 20.60
60-69 60 4110 12 23.53 2 12.33
70-79 29 19.86 18 35.29 é 40.00
80 & mas 9 6.16 ] 15.69 2 13.33
Sub-Total 146 100.00 51 100.00 15 100.00
Sin Informacion 9 _— 0 —_— 0 —_—
TOTAL 155 - 51 - 15 S
"HBA: Hemibloqueo anterior izquierdo.

-}~ Blogueo de rama derecha.
+ Bloquec de rama derecha.

3. Etologia— La distribucién de

sentan. en el Cuadro No. 7.

los diagnésticos clinicos se
~muestra en el Cuadro No. 6.. Los infartos cardiacos fueron responsables
del 38.35 9 de los hemibloqueos. Las localizaciones mas frecuentes se pre-



CUADRO  No.

é

DIAGNOSTICOS CLINICOS

Diagnéstico HBA HBA 4+ BRD HBP & BRD TOTAL
€asos %  casos %  casos % casos %
Cardiopatia Coronaria 92 64,79 36 73.47 é 4000 134 65.05
Cardiopatia Coronaria
-+ Hipertension Arterial 7 4,93 5 10.21 3 20.00 15 7.28
Hipertensidon Arterial 17 11.98 2 4,08 p 13.33 21 i0.19
Procesos Infecciosos™ 7 4,93 3 612 — _— 10 4.85
Valvulopatia Adrtica 5 3.52 2 4,08 1 6.67 8 3.88
Cardiopatia Reumética 7 493 — _— — ———— 7 3.40
Cardiomiopatia |diopdtica — —_— _— 2 13.33 2 0.97
Miocarditis 1 0.70 — _— = _— ] 0,49
Eeclercdermia — _ _— 1 6.67 1 0.49
Clv 1 0.70 1 204 — —_— 2 0.97
No Determinada 5 352 — -—_ —_— 5 2.43
Sub-Total 142 100.00 49 100.00 15 00.00 206 100.00
Sin Informacion 13 _ 2 _ — —_— 15 —_—
155 -— 51 — 15 — 221 _—

TOTAL

*NOTA: De los procesos infecciosos 3 fueron Fiebre Tifoidea, 2 Lies, 1 Brucelosis, |
Leptospirosis, 1 Leishmaniasis, 1 Proceso Infeccioso General No Determinado,
y 1 Artritis Infecciosa.

HBA: Hemiblequeo anterior izquierdo.
HBA 4+ BRD: Hemibloqueo anterior izquierde -+ Bloqueo de rama derecha.

HBP + BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo

+ Bloqueo de rama derecha.




CUADRO No. 7

LOCALIZACION DEL INFARTO CARDIACO

Localizacién HBA HBA 4+ BRD HBP 4 BRD TOTAL
casos % casos % casos % casos %
Anterior 33 67.35 9 39.13 4 57.14 46 58.23
Inferior 10 20.41 8 34.78 1 14.29 19 24.05
Anterior e Inferior 6 12.24 6 26.09 2 28.57 14 17.72
TOTAL 49 100.00 23 100.00 7 100.00 79 100.00
Incidencia de in-
farto sobre el to-
tal del respectivo
Hemibloqueo 49 34.51 23 46.94 7 46.67 79 38.35

HBA:
HBA 4 BRD:

Hemibloqueo anterior izquierdo.
Hemibloqueo anterior izquierdo

4+ Bloqueo de rama derecha.

HBP + BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo -+ Bloqueo de rama derecha.

4. Evaluacién de los Criterios Diagndsticos.—

A. Hemiblogueo Anterior Izquierdo (HBA).—

1. El A QRS estuvo a un promedio de —58.65°,

de los ejes se encuentra en el Cuadro No. 8.

2. El intervalo QRS fue en promedio 0.078”.

ra en el Cuadro No. 9.

La distribucién

Su distribucién figu-

3. La deflexién intrinsecoide en aVL tuvo un promedio de 0.047”.

Su distribucién se muestra en el Cuadro No. 10.

4. La incidencia de otros criterios diagndsticos se presenta en el

Cuadro No. 11.



CUADRO No. 8

HBA: DISTRIBUCIOM DEL A QRS

CUADRC No. ¢

HBA: DISTRIBUCION INTERYALO QRS

A QRS casos % QRS casos %

—450 3 3.87 0.08" 19 12.26
—5Q0° 25 16.13 0.07"" 50 32.26
—559 37 23.87 0.08% 47 30.36
—G{° 55 35.48 0.09” 25 16,13
—565° 14 9.03 010" 10 6.45
—70° @ 5.81 011 3 1.94
—759 g 5.81 D127 H 0.64
TOTAL 155 100.00 TOTAL 155 100.00

HBA: Hemiblogueo anterior izquierdo

HBA: Hemibloqueo anterior izquierdo

CUADRG No. 10

~ HBA: DEFLEXION INTRINSECOIDE

CUADRQ No. 11

HBA: OTROS CRITERIOS

EN aVL DIAGNOSTICOS

D.1. avL casos % Criterios Q508 %
0.03" 5 3.23 Onde g en D 111 71.61
0.035" 15 968 ,
0.04" 32 20.65 Onda q en oVl 141 90.97
0.045 31 20.00

0.05" 11 20.00 Onda 5 en Vj 130 83.87
6.055” 22 14.19

0.06" 8 514 Onda S en V, 98 63.23
0.065' 5 3.22 _

010?” & 3.87 Ausencia de

enda g en Vg
TOTAL 155 100.00 y Vg 97 62.58

HBA: Hemibloqueo anterior izquierdo

D.l.:  Deflexién intrinsecoide

HBA: Hemibloqueo

anterior izquierdo




B. Hemibloguse Anterior Izguicrdo con Blogueo de Rama Derecha
{HB4 4+ BRD)—

1.

El A QRS tuvo un promedio de -—76.76° Su distribucién se
muestra en el Cuadro No. 12,

El eje de las fuerzas intermedias del QRS entre 0.027 v 0.087, o
sea ¢i eje del HBA sin considerar el BRD, fue en promedio
—57.25%  Su distribucién aparece en el Cuadro No. 13.

3. El intervalo QRS tuvo un promedio de 0.119”. Su distribucién
se encuentra en ¢ Cuadro No. 14
4. La deflexidén intrinsecoide en aVL fue en promedio 0037, Bu
distribucién se presenta en el Cuadro Ne. 15.
5. Lla incidencia de otros critenios diagndsticos se muestra en el
Cuadro Ne, 16,
CUADRQ No. 12 CUADRD No. 13
HBA -+ BRD: DISTRIBUCION DEL HBA - BRD: DISTRIBUCION DEL EiE
A QRS DE LAY FUERZAS INTERMEDIAS DEL
GRS
A QRS €asos S
Eje CLI508 %
-—60° g 17.65
—7Qe 1e 37.26 R o 6 1177
-8 13 21.57 e P a 15.469
-—20° 5 2.80 o550 1 21.57
—=100° 3 5.88 - V7 33.33
—-1170° i 1.96 sty 5O 4 7.84
-—120° 2 3.92 S—o 3 5.88
—130° — —_ e 5C 2 392
— 1409 H 1.96
TOTAL 51 100.00 TOTAL 51 100.00
HBA + BRD: Hemiblogueo antetior iz- HBA -} BRD: Hemiblogueo anterior iz~
guierde 4+ Blogueo de quierdo 3 Bloqueon de

rama derecha rama derechg




CUADRO No. 14

HBA + BRD: DISTRIBUCION

CUADRO No. 15

HBA -+ BRD: DEFLEXION INTRINSE-

INTERVALO QRS COIDE EN a¥YL
QRS casos % D.I. aVL Casos %
G.09" 6 11.76 0.035 2 3.92
- 0.04" 14 27.45
0.10 4 7.84 0.045' 9 17.65
6.11" 6 11.76 0.05" 7 13.73
0.055"" 7 13.73
0.127 16 31.38 0.06" 6 11.76
0.13 1 21.58 0.065" 2 3.92
0.07" 3 5.88
0.14" 6 11.76 0.075" 1 1.96
0.15" 2 3.92
TOTAL 51 100.00
TOTAL 51 100.00

HBA 4 BRD: Hemibloqueo anterior iz-
quierdo 4 Bloqueo de
rama derecha

HBA -+ BRD: Hemibloqueo anterior iz-
quierdo -+ Bloqueo de
rama derechq

D.l.: Deflexidn intrinsecoide

CUADRO No. 16

HBA  BRD: OTROS CRITERIQS
DIAGNOSTICOS

Criterios

CQs0s

®

Onda q en Dy
Onda g en aVL
Onda S en V;
Onda S en Vg
Ausencia de onda
genV, y Vg

TOTAL

37 72.55
45 88.24
51 106.00
51 100.00
24 47.06
51 100.00

HBA 4 BRD: Hemibloqueo anterior iz-
quierdo -+ Bloqueo de
rama derecha




C. Hemiblogueo Posterior Frguierdo con Blogueo de Rama Derecha

(HBP 4~ BRD)—

HBP -+ BRD: DISTRIBUCION DEL

El A QRS estuvo a unl promedio de -+ 122°. Su distribucién

aparece en el Cuadro No. 17.

El intervalo QRS tuvo un promedic de (0.129".

figura en el Cuadro No. 18

La deflexion intrinsecoide en Dy fue en promedio 0.065”.

distribucién se muestra en el Cuadro No. 19.

Su distribucién

Su

La incidencia de otros criterios diagndésticos se presenta en el

Cuadro No. 20.

CUADRD Neo. 17

CUADRO No. 18

HBP + BRD: DISTRIBUCION

A QRS INTERVALO QRS
A QRS casos %% QRS Cas0s -
<+ 1200 12 80.00 011" 3 20.00
012" 5 33.34
- 1300 1 13.33 0.13 2 13.33
D.14" 3 20.00
4+ 1440 i 667 g.15" — _—
0,187 2 13.33
TOTAL 15 100,00 TOTAL 15 100.00

HBP. -+ BRD: Hemibloqueo postsrior iz~

quierdo -+ Blogueo de
rama derecha

HBP 4 BRD: Hemiblogueo posterior iz-

quierdo -+ Blogqueo de

rama derecha




CUADRO No. 19 CUADRO No. 20

HBP - BRD: DEFLEXION INTRINSE- HBP 4+ BRD: OTROS CRITERIOS
COIDE D DIAGNOSTICOS
criterios €asos %
D1 DlII £ases %
Onda q en Dy, 12 80.00
0.045" 2 13.33
0.05" 3 20.00 Onda q en aVF 10 86.67
0.055" 1 6.67
0.06"" 1 6.67 Onda S en Vy 15 100.00
0.065" 1 6.67
0.07" 1 6.67 Cnda 5 en Vg 15 100.00
0.075" 3 20.00
.08 2 13.33 Ausencia de onda
0.085" — —_ g en Vg y Vg 9 60.00
0.09" —_ -
0.095" 1 6.66 Cnda R elevada
en Dy, Dy v
avF 10 66.67
TOTAL 15 100.00
TOTAL 15 100.00
HBP -+ BRD: Hemibloqueo posterior iz-
quierdo - Bloqueo de HBP + BRD: Hemibloqueo posterior iz-
rama derecha quierdo -+ Bloqueo de
G.l.: Deflexién intrinsecoide rama derecha

3

5. Relacién de los Hemibloqueos con los Transtornos de Conduccidn Au-
riculo-Ventricular —

E1 12.26 % de los HBA, y el 9.80 % de los HBA + BRD se acom-
pafiaron de bloqueo auriculo-ventricular de primer o segundo grado; en
cambio, el 1.96 % de los HBA 4 BRD, y el 60.00 %, de los HBP + BRD
tuvieron bloqueo auriculo-ventricular avanzado o completo. Un paciente
con HBA 4 BRD present6 bloqueo tipo Mobitz II. Los tres casos de
HBA + BRD intermitentes con HBP + BRD tuvieron bloqueo auriculo-
ventricular de tercer grado. La distribucién de los transtornos de conduc-
cién auriculo-ventricular aparece en el Cuadro No. 21.



CUADRO No, 21

TRANSTORNOS DE CONDUCCION AURICULO-VENTRICULAR

BLOQUEQ HBA HBA - BRD HBP + BRD
AURICULO-
VENTRICULAR Cusos % cosos % cus0s %
Primer Grado .. ......... . ... 17 10.97 3 5.88 i 6.67
Segunde Grado ... ... .. ... 2 1,29 z 392 a ——
Tercer Grado . ... ... ... 0 R— i 1.946 9 &0.00
TOTAL  .oove... 19 1226 6 1175 10 66.67
HBA: Hemiblogues onterior irquierdo

HBA -+ BRD: Hemibloques onterior lzguierdo <+  Blogues de roma derecho
HEP - BRD: Hemibloguen posterior izquierde -+ Bloqueo de rama derecha

Por ser de interés, incluimos aqui la incidencia de la fibrilacién y el
flutter auricular. La fibrilacién auricular coexistié en ei 1613 94 de los
HBA, en el 23.53 % de los HBA 4 BRD, y en el 46.67 °, de los HBP 4
BED como se observa en el Cuadre No. 22,

CUADRO Neo. 22

FIBRILACION Y FLUTTER AURICULAR

HBA HBA - BRD HBP 4 BRD
£0505 % casos % ¢asos %
Fibrilocion Awuricular ... .. ... 25 16,13 12 23.53 7 4867
Flutter Auricular ..... e 1 0.64 1 1.6 0 ———
TOTAL ... ... ..., 256 1677 13 25.49 7 46 6F
HBA: Hemiblogueo onterior izquierdeo

HBA - BRD: Hemiblogueo anterior izquierdo 4 Blogueo de rome derechs
HBP - BRD; Hemibloguec posteriar izquierde + Blogqueo de rama derecha




6. Prondstico— En el Cuadro No, 23 presentamos la incidencia
de insuficiencia cardiaca, sindrome de Stokes-Adams, y muerte debida a la
cardiopatia en los distintos hemibloqueos. En el HBP con BRD el 60 %

tuvo insuficiencia cardiaca, el 20 % sindrome de Stokes-Adams, y el 33.33
% fallecié por la cardiopatia.

CUADRQ No. 23

PRONOSTICO

HBA HBA 4 BRD HBP 3 BRD

casos % casos % casos %

Insuficiencia Cardiaca ........ 18 12.68 13 26.53 9 60.00

Sindrome de Stokes-Adams . ... 0 _— 1 2.04 3 20.00
Muerte por la Cardiopatia . ... 7 4.93 5 10.20 5 33.33

TOTAL .......... 142 100.00 49 100.00 15 100.00
HBA: Hemiblogueo anterior izquierdo

HBA 4+ BRD: Hemiblogquec anterior izquierde -+ Blogueo de rama derecha
HBP 4 BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo -+ Blogqueo de rama derecha




DISCUSION

1. Incidencia—

El 3.10 3% de nuestros pacientes del servicio de cardiologia v medi-
cina han presentado hemiblogqueos, resultado con el cual no podemos esta-
blecer comparaciones por no haber encontrado en la lLiteratura otros estu-
dios de incidencia integral.

Es posible que el factor sexo pueda haber merementado esta cifra,
pues se sabe que los hemiblogueos son mas frecuentes en varones, en pro-
porcién similar a la incidencia de cardiopatia coronaria (77, 86). De otro
lado, por no tratarse de pacientes exclusivamente cardidpatas, el resuitado
puede mostrarse disminuido. No es posible precisar en cudnto ha influido
cada factor, pero en todo caso tienden a equilibrarse.

Hemos hallade 155 casos de hemibloqueo anterior izquierdo (HBA),
con una incidencia de 2.17 %. Rosenbaum (76) reportd 3.20 9% (128 de
4,000 pacientes), incluyendo casos de Enfermedad de Chagas v de pseudo-
desviacién axial izquierda por enfisema pulmonar (4,86), que no figuran
en nuestra serie,

De hemibloqueo anterior izquierdo con bloquec de rama derecha
(HBA 4 BRD) encontrames 51 casos que constituyen el 0.72 %, de los
cuales 44 tuvieron bloqueo completo de rama derechs, y 7 incompleto, Re-
senbaum (76) halld 0.90 % (15 de 1,658 pacientes, 10 casos con bloqueo
completo de rama derecha, v 5 incompleto); Watt y Pruire (104) 0.90 %,
(65 de 7,200 pacientes); y Delgado Marallana y colaboradores {18) 0.13
% en nuestro medio (25 de 19,120 pacientes, la mayorfa de sexo femenino},
Rotman (84) en la fuerza aérea norteamericana reporta 0.008 % (20 de
237,000 personas) para este hemiblogueo.

Estas cifras no son exactamente superponibles, dados los diferentes
criterics utilizados por cada autor en la seleccién de los casos.  Asi, los au-
totes norteamericanos consideran para ¢l hemibloquec anterior 1zquierdo
una desviacién del eje a la izquierda entre —30° y —90% (69, 92, 104),
mientras que Rosenbaum (76) entre —45° y —80°, con lo cual los prime-
ros obtendrian una incidencia incrementada aproximadamente en 40 %
(41).

En cuanto a los hemibloqueos posteriores izquierdns, no hemos en-
contrado estudios de incidencia en poblacién hospitalaria (64), por lo
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que no tenemos elementos para comparar nuestro 0.21 %, de hemibloqueo
posterior izquierdo. con bloqueo de tama derecha (HBP 4+ BRD).

No debe llamar la atencién el que no reportemos un solo paciente de
hemibloqueo posterior izquierdo “puro” (HBP), pues son extremadamente
raros, y apenas han sido publicados unos pocos casos en la literatura mun-
dial (71, 101), la mayoria con bloqueo de rama derecha intermitente. El
hemiblequeo posterior 1zquierdo “puro” (HBP) es excepcional, porque pa-
ra producirse requiere de extensas lesiones, que casi obligadamente impli-
can compromiso adicional de la rama derecha y de la divisién anterior de
la rama izquierda (101).

La incidencia de los hemibloqueos es substancialmente mayor cuan-
do se reliere especificamente a los pacientes con infarto miocirdico agudo,
segun reportes de diversos autores que aparecen en el Cuadro No. 24,

En los pacientes operados con cirugia reparadora por Tetralogia de
Fallot se ha comunicado también una alta incidencia de hemibloqueo an-
terior 1zquierdo con bloqueo de rama derecha (HBA con BRI)), encontran-
do Wolff (117} que el 8.25 % (24 de 291 casos) presentaba este tipo de
hemiblaqueo,

En el Cuadro No. 25 figura un resumen comparative de incidencia
de los hemibloqueos.

CUADRO No. 25
RESUMEN COMPARATIVO DE INCIDENCIA DE LOS HEMIBLOQUEOS

HBA HBA 4 BRD HBP HBP 4+ BRD TOTAL

L. HEMIBLOQUEOS CRONICOS

Nuestra casuistica ...... 2.17 9% 0.729% ——0 0.21 % 3.10 %
Rossnbaum (78) ....... 3.20 9% 090% -——— _— _
Watt v Pruitt (104) ... .. D 090% —— —— _

Il. INFARTO CARDIACO AGUDO
Promedio (Cucdro No. 24) 9.25 9% 4.13 % 0.25 % 1.03 % 14.66 %

111, OPERADOS DE
TETRALOGIA DE FALLOT

Wolft (117) _ 825% —— —_— E—

HBA: Hemiblogueo anterior izquierdo
HBA . BRD: Hemibloqueo anterior izquierdo <4+ Bloqueo de rama derecha
HBP: Hemiblogueo posterior izquierdo
HBP 4 BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo -+ Bloqueo de rama derecha.




De los datos expuestos se desprende que los hemiblogueos son casi
cinco veces mas frecuentes en el infarto cardiaco agudo, en relacién a los
pacientes con cardiopatias crénicas, Hay concordancia también en que el
HBA es dos o tres veces mas frecuente que el HBA + BRD, y que éste
a su vez tiene una incidencia tres a cuatro veces mayor que el HBP -3- BRD,
siendo excepcional el HBP “puro™.

La mayor incidencia de los hemibloqueos anteriores con relacién a
las posteriores se explica por la mayor vulnerabilidad (76, 77) de la divi-
si6n anterior de la rama izquierda del haz de His con respecto a la divisién
posterior.

Es necesario, entonces, revisar algunos aspectos anatémicos del sis-
tema de conduccién intraventricular.

El haz de His (Figura No. 1) es un delgado fasciculo alindrico que
conecta insensiblemente el nodo auriculo-ventricular, localizado en el piso
de al auricula derecha, con el miocardio ventricular, para lo cual atraviesa
el cuerpo fibroso central, y viaja en intimo contacto con el septum membra-
noso. Consta de una porcién penetrante, y de otra ramificante (52), en las

Node auriculo-ventricular

Haz de His - ored én

« penetrante

< Porcidn
ramificante

<« Rama izquierda

Divisién
anterior

Fig. T.— Sisterma de conduccion auriculo-ventricular.



cuales las fibras de las ramas parecen estar longitudinalmente separadas por
coligeno (44). De la porcién ramificante nacen casi perpendicularmente
hacia abajo y atrds las fibras posteriores y medias de la rama izquierda, y
luego hacia abajo y adelante, las anteriores. No es pues una verdadera bi-
furcacién, sino una “pseudo-bifurcacién” (76), donde la rama derecha apa-
rece como una continuacién del haz de His, luego de separarse las fibras an-
teriores de la rama izquierda; lesiones a este nivel producen simultineamen-

te HBA 4 BRD (64).

La divisién posterior de la rama izquierda, corta y gruesa, llega ra-
pidamente por el subendocardio a la base del mutsculo papilar posterior del
ventriculo izquierdo. La divisién anterior nace en la parte alta del sep-
tum interventricular, viaja por el subendocardio de la superficie 1zquierda
del septum, y se extiende luego por la pared anterior del ventriculo izquier-
do para llegar al masculo papilar anterior, La rama derecha sigue la mis-
ma direccién de la divisién anterior de la rama izquierda, pero por el lado
derecho del septum interventricular, para insertarse en el musculo papilar
anterior del ventriculo derecho. Estos dos Gltimos fasciculos no sélo tienen
fa misma direccién, e igual posicién a ambos lados del septum, sino gue tie-
nen irrigacién comdn de la arteria descendente anterior (773; por lo que le-
siones de la mitad anterior del tabique interventricular pueden afectar si-
multineamente las dos estructuras. El ventriculo derecho tiene, entonces,
una red de Purkinje dependiente de la rama derecha, y el ventriculo izquier-
do posee dos redes dependientes de ambas divisiones de la rama izquierda,
que se interconectan entre si. Por este motivo, Rosenbaum (76, 77) pos-
tula que el sistema de conduccién intraventricular es trifascicular.

Seglin este autor, las divisiones de la rama izquierda no siempre es-
tin constituidas por un fasciculo tinico, sino que frecuentemente pequeiios
haces paralelos acompafian al haz principal, lo que puede dar la impresién
de que la tama izquierda, en vez de bifurcarse, se trifurca o se divide en for-
ma de abanico. Demoulin v Kulbertus (19) encontraron en 11 de 20 co-
razones humanos (55 %) una tercera divisién de la rama izquierda ubicada
en el 4rea medioseptal, la que nacia directamente de la rama izquierda en 5
casos (25 %), v de las divisiones anterior o posterior en 6 casos (30 %). Pero,
dado que el comportamiento fisiopatolégico de la rama izquierda se muestra
como bifascicular, en la prictica se siguen considerando solo dos divisiones
principales o mayores, la anterior y la posterior (88).

La vulnerabilidad (76, 77) de los tres fasciculos principales del siste-
ma de conduccién intraventricular depende de los siguientes factores:

A. Longitud v Espesor de los Fasciculos— La vulnerabilidad estd
en razén directa de la longitud, v en razén inversa del didmetro de los fas-
ciculos. La rama derecha tiene en promedio 45 mm. de longitud v 2 mm.
de didmetro; la divisién anterior de la rama izquierda 35 mm. de longitud



v 3 mm. de didmetro; la divisién posterior 30 mm. de longitud y 6 mm. de
didmetro; v el tronco de la rama izquierda tiene 10 mm. de longitud, con
diimetro inicial de 5 mm. y terminal de 10 mm.

En consecuencia, la rama derecha, por ser mas larga y delgada, es
mas vulnerable que la divisién anterior de Ja rama izquierda, y ésta mas vul-
nerable que la divisién posterior.

B. Irrigacién Sanguinea— Rosenbaum (76, 77) considera que la
rama derecha y la divisién anterior de la rama 1zquierda son irrigadas Gnica-
mente por la arteria descendente anterior; y que el tronco principal de la
rama izquierda y su divisién posterior reciben el doble aporte de la descen-
dente anterior y de la descendente posterior, lo cual haria a esta Gltima di-
vision menos vulnerable.

Sin embargs, Frink v James (30) en recientes investigaciones, cofl-
cluyen que en un alto porcentaje de corazones humanos, ¢l aporte sanguineo
a las ramas proximales del haz de His es doble en origen. En 10 corazones
humanos encontraron que el haz de His y sus divisiones principales reciben
irrigacién de la arteria del nodo auriculo-ventricular, rama de la coronaria
derecha, y de la primera rama septal de la descendente anterior, rama de la
coronaria izquierda, reportando los sigujentes resultados:

Rama derecha— Irrigacién de ambas coronanas en 5; sélo la iz-
quierda en 4; solo la derecha en 1.

Divisién anterior de la rama izquierda— Aporte de ambas corona-
rias en 4; sélo la izquierda en 5; sélo la derecha en 1.

Divisién posterior de la rama derecha.— Irrigacién de ambas coro-
narias en 4; sélo la 1zquierda en 1; sélo la derecha em 5.

La irrigacién es mas variable atin en corazones arterioesclerdticos, con
obstruccién total o parcial de una o mas arterias. En estos corazones se es-
tablece circulacién colateral por anastomosis intercoronaria en el 99 %, de
los casos (1).

Se concluye entonces, que los corazones con doble aporte sanguineo
o con circulacién colateral, serin menos vulnerables que aquellos que tengan
irrigacién proveniente de solamente una coronaria para cualquiera de sus
fasciculos terminales. No habrian pues, en cuanto al riego sanguineo, di-
ferencias significativas entre la vulnerabilidad de la rama derecha y de las
divisiones de la rama izquierda.

C. Relaciones Topogrificas— Las lesiones de la valvula adrtica
pueden determinar mas ficilmente lesiones de la rama derecha y de la di-
visién anterior de la rama izquierda, que estin préximas a dicho anillo. En



cambio, las fibras posteriores estin protegidas, pues siendo las primeras en
desprenderse del haz de His, se orientan de inmediato hacia abajo y atrés,
alejandose del anillo adrtico.

De otro lado, la divisién anterior de la rama izquierda atraviesa el
ventriculo izquierdo en su cdmara de salida, contra cuyo endocardio choca
el turbulento fluzo sanguines en cada sistole. En cambio, el fasciculo pos-
terior se encuentra en la ¢Amara de entrada que soporta menot turbulencia.
Cuando aumenta la presién de la sangre, como en la hipertensién arterial y
en las lesiones adrticas, puede afectarse dicha divisidn por este factor me-
cinico. También podria dafiarse el fasciculo anterior en los ejemplos men-
cionados por dilatacién del ventriculo izquierdo con alargamiento de las fi-
bras del tejido de conduccion (76, 77).

Resumiendo, la rama derecha y la divisién anterior de la rama iz-
quierda son ficilmente vulnerables, por tener mayor longitud y menor grosor,
v por sus relaciones topograficas con la vilvula adrtica v el ventriculo 1z-
quierdo. Por el contrario, la divisibn posterior es mas resistente por ser
mas corta y gruesa, v estar alejada de la véalvula adrtica y de la cdmara de
salida del ventriculo izquierdo.

2. Edad.—

De nuestros resultados se desprende:

a) Que los hemibloqueos son mas frecuentes después de los 60 afios,
y en la cardiopatia coronaria después de los 65 afios.

"B)  Que la edad promedio de 66.9 aftos en los bloqueos bifasciculares
{HBA 4 BRD, vy HBP 4+ BRD) tende a ser aproxnmadamente cineo
afios mayor que en ¢l HBA (60.6 afios).

Fstos resultados, en términos generales, coinciden con otras publica-
ciones., Waugh (110) sefiala 55.1 afos para el HBA, y 65.8 afos para los
bloqueos bifasciculares; Watt y Pruitt (104) reportan 67 aios y Kulbertus
(47) 66 afios, para el HBA 4+ BRI); Varriale (100) 74 afios para ¢l HBP 4-
BRD; v Col v Weinberg (14} 65.4 afios de promedio para todos los defectos
de conduccién en el infarto de miocardio Rosenbaum (763 encontrd que
el 769 9% de los HBA v el 67.8 %4 delos HBA + BRD ocurrieron en suje-
tos mayores de 50 afios; apareclendo en su casuistica una edad algo inferior
debide a los hemibloqueos de eticlogia chagasica.

Nuestros resultados guardan relacidn también con lo reportado por
Smith {(93) para el bioqueo complete de rama izquierda, de que el 90 %4 de
los pacientes tenian mis de 50 afios. En nuestra casufstica ] 83.49 ‘f/ del
total de hemibloqueos ocurrié después de los 50 afios.



3. Etiologig—

En los tres tipos de hemibloqueos de nuestra serie la cardiopatia co-
roparia resultd la causa mas frecuente con el 72,33 9% del total, Le siguie-
ron en orden de importancia la hipertensién arterial, los procesos infeccio-
sos v la valvulopatia adrtica, estos dos fltimos predominando en los pa-
cientes Jovenes.

Bahl (4) en un estudio clinico-patolégico de 353 casos con desvia-
cién del eje a la izquierda reportd enfermedad coronaria en e} 85 9, corres-
pondiendo poco menos de la mitad a infartos cardiacos. Lasser en HBA +
BRD encontrd 61 % de enfermedad coronaria (50). Scanlon (86) y Rot-
man (84) sefialaron como causa mas frecuente a la cardiopatia coronaria
seguida de la hipertensidén artenal.

Rosenbaum (76} halld, como agente etiolégico principal del HBA a
Ia hipertensién arterial {304 90}, siguiéndole lz hipertensiénarterial con
cardiopatia coronaria (23.4 %), la cardiopatia coronaria (17.9 %), Ia mio-
carditis chagasica (9.3 %4) vy la valvulopatia aédrtica (7.8%.). En el HBA
con BRD reporté miocarditis chagésica en ¢l 27.8 %, hipertensién arterial
2350 %, cardiopatia hipertensivo-coronaria 17.8 %, cardiopatia coronaria
10 % v valvulopatia adrriea 7.7, %,

La mayor incidencia que hemos encontrado de la cardiopatia coro-
naria sobre la hipertensién arterial para todos los hemibloqueos coincide
con los hallazgos de Smith (93)y Haft (37) para el bloqueo completo de
rama izquierda.

Es interesante mencionar, que aparte de ia Enfermedad de Chagas
v de Ia fiebre reumitica, no hemos halizde literatura sobre procesos infec-
ciosos y hemibloqueos. Nosotros los hemos encontrade en pacientes desde
14 aiios en fiebre tifoidea, brucelosis, leptospirosis, IGes, leishmaniasis, artri-
tis infecciosa, y en un proceso infeccioso de etiologia no precisada, Las al-
teraciones inflamatorias del sistema de conduccién ocurren generalmenté en
infecciones severas, v pueden obedecer 2z verdaderas miocarditis con infil-
trados celulares que envuelven pero no invaden el haz de His (118), o a fac-
tores téxicos o metabélicos que actlan sobre el miocardio (89). En los ca-
sos de lies, ademis de la aortitis se describe miocarditis gomosa y fibrosis
del sistema de conduceion (52). Los pacientes con cardiopatia reumaitica,
probablemente tuvieron compromiso adrtice.

Destaca también, por su rareza, el primer caso que reportamos de
HBP con BRD en esclerodermis, etiologia que anteriormente se ha sefiala-
do en el HBA (69, 70).

Aparte de los agentes etiolégicos sefialados pueden producir hemiblo-
queos las cardiomiopatias (reportamos 2 casos de HBP 4+ BRD), miocar-
ditis (1 caso de HBA), CIV (1 caso de HBA, v 1 caso de HBA + BRD),
amiloidosts, hemocromatosis, miotonia atréfica, distrofia muscular progresi-



va, ataxiz de Friedrich, estenosis subadrtica, defectos del canal atrioventri~
cular, atresia tricuspidea, ventriculo {inico, tetralogia de Fallot (HBA) (117),
recambio valvular ericuspides (3), y la hiperpotasemia {69).

Bobba (7) reporté ademais, que durante la prueha de esfuerzo 4 de
100 pacientes presentaron HBP transitorio, uno de los cuales se hizo des-
pués definitivo, atribuyendo Iz etiologia a cardiopatia coronamna subclinica.

Las lesiones histolégicas pueden coresponder a fibrosis {4, 39), escle-
rosis atrofica, necrosis, infiltracidn celular, grasa o amiloide (4), v 4 ruptura
de las fibras (19). En los procesos fibroesclerdticos hay que distinguir la
esclerosis degenerativa difusa primaria del sistema de conduccidn {enferme-
dad de Lenegre) (51), de Ia esclerosts y calcilicacion de las estructuras fi-
brosas veemas a diche sistema {enfermedad de Lev o esclerosis def lado 12-
quierdo del esqueleto cardiaco) (52). Es indudable que un alto porcenta-
je de nuestros pacientes a quienes se hizo el diagndstico clinico de cardiopa-
tia coronaria o arterioesclerdtica, y de aquellos en fos que no se pudo llegar
a un diagndstico, deben haber sido casos de enfermedad de Lenegre o de Lev
(22, 51, 52). Precisamente, en la enfermedad de Lenegre (81, 77) hay au-
sencia de hallazgos clinicos importantes, no estando comprometidos signifi-
cativamente 1 el miocardio comfin ni las arterias coronarias, habiendn en
cambioc degeneracidn hialina y fibrosis intersticial primaria del sistema de
conduceidn, En la enfermedad de Lev (52, 77) el sistema de conduccién
¢s alcanzado secundariamente por fibrosis progresiva v caleificacién a partir
del anillo mitral, de ia vilvula adrtica, del cuerpo fibroso central, de la pars
membranaces, v del septum museular ventricolar.

Algunas veces no existe correlacién entre los hembloqueos y los ha-
Nazgos anitomo-patolbgicos (19, 97), e inclusive pueden no encontrarse le-
siones significativas. FEn estos casos se trataria de hemibloqueos “funciona-
les”, similares a los que se observan durante la conduccidn aberrante de ex-
trasistoles supraventriculares {13, 76).

Hemiblogueos & Infarto Cardiaco~

En nuestra casuistica en ¢l 3835 % de los hemibloqueos encontramos
infarto cardiaco, no habiéndose podido establecer s1 el transtorno de conduc-
cién fue consecuencia del cvuadro agudo o ya existia previamente. En la
tercera parte de los HBA se encontrd infarto cardiaco, mientras que en los
bloqueos bifasciculares (HBA -+ BRD, y HBP + BRD) ocurrié en casi
Ia mitad de los casos.

Rosenbanm (76) comunicé una incidencica de 21.88 %% de infartos
eardiacos (28 de 128 pacientes) en el HBA; 22.14 % (31 de 140 casos) en
el HBA - BRD; v 1429 % (3 de 21 casos) en ¢l HBP 4 BRD:; con un
promedic de 21.45 55, Watt y Pruitt (104) reportaron 43.08 9 (28 de 65
pacientes) en el HBA <4 BRI, bastante similar a nuestro 46.94 %, para



dicho hemibloqueo. Hacemos nuevamente hincapié que la menor inciden-
tia reportada por Rosenbaum se explica en parte por la inclusién de los ca-
sos con miocarditis chagisica.

En cuanto a la localizacién del infarto, nosotros encontramos que la
anterior fue la mas frecuente para todos los hemibloqueos. La localizacién
doble, antertor ¢ inferior, estuvo presente en el 12% de los HBA, v en mas
del 25 . de los bifasciculares.

En los Cuadros No. 26, 27 y 28 hemos reunido la informacién repor-
tada sobre la localizacién del infarto cardiaco en los distintos hemibloqueos:

CUADRO No. 26
HEMIBLOQUEQ ANTERIOR 1ZQUIERDO

Infartos Anterior Inferior Anterior +
Inferior
Col ¥y Weinberg (14) 20 17 1 bd -
Marriott ¥ Hogan {57} 20 17 P H
Rizzon y col. {F1) ..., g 6 2 1
Rosenbaurm y col. {78) 28 22 4 2
TOTAL 77 62 9. &
INCIDENCIEA 106.00% 80.52% 11.69% 7.79%

CUADRO No. 27

HEMIBLOQUEO ANMNTERIOR IZQUIERDO
+ BLOQUED DE RAMA DERECHA

Infartos Anterior Inferior Anterior +
Inferior

Col ¥ Weinberg (14} . 8 5 3 —
Godman vy col. (373 .. 51 47 i 2
Marriott v Hogan (57) 10 -] H 1
Rizzon y col. (710 ..., 8 7 — 1
Roos y Dunning (737 10 10 — —
Rosenbaum y col. (78) 31 31 — —
Watt v Pruitt {104) 28 13 12 —

TOTAL 146 121 18 7

INCIDENCIA 100.00% 82.88% 12.33% 4.79% .

I




CUADRO No. 28
HEMIBLOQUEO POSTERIOR IZQUIERDO

4+  BLOQUEO DE RAMA DERECHA

infortos Anterior Inferior Anterior 4~

infarior
Casteilonos v col. {12} 5 4 1 —_
Col y Weinherg (14) 2 2 — —
Godman  y col. 31) 20 11 ] 8
Marriott y Hogan (57) 2 i — ]
Rizzon y col. {71) 4 2 — 2
Rizzon y col. (723 10 1 1 8
Roos y Dhnning (73 ] 1 p— —
Rosenbaum y col. (76} 3 —— 2 1
Seanlon y col. (B7) & 2 2 2
TOTAL 53 24 7 22

INCIDENCIA 1G0.00% 45.28% 13.219% 41,518,

De esta revisidn puede concluirse que aunque ¢l infarto anterior pre-
domina en los tres hemiblogueos, su incidencia es significativamente mayor
en Jos hemibloqueos anteriores, observindose que en el HBP con BRD mas
del 40 % tuvo jocalizacién antertor e inferior.

De acuerdo a lo postulado por Rosenbaum (76), el infarto anterior
puede lesionar la divisidn anterior de la rama izquierda en su trayecto sep-
tal {infarto auteroseptal}, en su porcién mas distal en la pared hibre del ven-
triculo izquierdo (infarto anterolateral), o a nivel del midsculo papilar an-
terior por rupturz de éste. La divisidn anterior v Ia rama derecha recibi-
rian irrigacién solamente de la arteria descendente anterior, rama de la co-
ronaria izquierda, por lo que su oclusién originaria un HBA, BRD o ambos
transtornos. En cambio, la divisién posterior de la Tama izquierda, menos
vulnerable, tendria e} doble aporte sanguineo de las ramas penetrantes sep-
tales anteriores y posteriores, por lo que un HBP requeriria compromiso de
ambas circulaciones (infarto anterior e inferior).

Recientemente se¢ ha comunicado que esta forma de irrigacién no es
constante {30}, y que tanto las dos divisiones de la rama izquierda como
Ia rama derecha tienen doble aporte sanguineo en un 40 a 50 % de corazo-
nes humanos, y aporte tnico en las demis. Y cuando existe artericesclero-
sis hay casi siempre anastomosis entre ambas circulaciones (1).



El HBA puede ser producido por necrosis pequefias de la regién an-
teroseptal (12), pero también es usual hallar un extenso infarto septal {90).
En el HBP el infarto septal severo es invariable (12), y suele extenderse a
las paredes anterior e inferior adyacentes (71). En este hemibloqueo fre-
cuentemente hay obstruccién de dos o las tres arterias principales (7, 71,
72}, con infarto anterior e inferior simultineos {31, 90), v ademas del com-
promiso de la division posterior, se encuentran lesiones en la divisién anterior
y en la rama derecha (71).

Cuando la divisién posterior es irrigada exclusivamente por la coro-
naria derecha, el HBP puede ser producide por un infarto inferior {12, 71).
En el caso de HBP por infarte anterior, generalmente coexisten lesiones im-
portantes de la circulacién posterior (12).

4. FEvaluacion de los Criterios Diagnésticos.—
A. Hemiblogueo Anterior Izguierdo (HBA):

Normalmente el estimulo cardiaco se esparce simultineamente por
las dos divisiones de la rama izquierda. Segin Rosenbaum (75, 77}, si se
produce un bloqueo del fasciculo anterior fa secuencia de despolarizacién se
altera, ¢l estimulo se dirige primero hacia abajo por la divisién posterior, ¥
activa la pared péstero-inferior del ventriculo izquierdo; luego, de la red de
Purkinje posterior pasa a la anterior, pues ambas est4n ampliamente inter-
conectadas, activindose entonces la pared anterior det ventriculo izquierdo.
Para ello, las fuerzas se dirigen hacia arriba y a la izquierda, desvidndose el
A QRS alrededor de -60° en el plano frontal, y apareciendo ondas S profun-
das en Dy, Dy v a VF, v ondas R altas en Dy y aVL (69).

Un HBA parcial podria desviar el A QRS a -30° o menos, pero estos
hemiblogueos se confunden con los sujetos normales, v no pueden ser dife-
renciados por ¢} electrocardiograma. Asimismo, cerca de -90° suelen estar
los casos de bloqueo de rama derecha e hipertrofia ventricular derecha. Por
este motivo ,Rosenbaum fij6 un eriterio convencional para la desviacién iz-
quierda entre -45° y -80° (75}, y la mayoria de autores norteamericanos en-
tre -30° y -90° (69).

Como el proceso de activacién se altera desde su inicio, el primer vec-
tor, segin hemos descrito, se modifica también parcialmente, dinigiéndose
hacia abajo y algo a la derecha, v se desvia en una direccidn aproximada
de + 120° en el plano frontal. Produce onda q en Dy, y, como hemos en-
contrado en el presente trabajo, muche mas frecuentemente en aVL; onda
r pequefia en Dy, Dy vy aVF; v desaparicion de la onda q en las derivacio-
nes precordiales izquierdas (Vs y Vg). Precisamente, la ausencia de onda
q en V; ¥ Vs sugiere una modificacién pareial del mecanismo normal de ac-
tivacidn de izquierda a derecha. En cambio, st se registran las derivacio-



nes precordiales altas, suelen encontrarse las ondas q que no aparecen en las
derivaciones precordiales izquierdas. Estas ondas q, asi como las que se
observan en Dy v aVl, se atribuyen a activacién temprana de la pared pés-
tero-inferior del ventriculo izquierdo. En consecuencia, la activacién sep-
tal normal, requeriria de Ia integridad funcional de la divisién anterior de la
rama izquierda (77).

La onda 3 persistente hasta V; es mas dificil de explicar, y puede de-
berse a una proyeccién de las fuerzas principales verticales dirigidas hacia
arriba y a Ia izquierda, o a un cambio en la orientacién de estas fuerzas en
el plans horizontal {76).

El pasaje del estimulo a través de las redes de Purkinje determina
un retardo de alrededor de 0,027, pero cabe Ia posibilidad que ¢l QRS no se
ensanche en absoluto (46), porque algunas zonas de la pared posterobasal
del ventriculo izquierdo pueden demorar normalmente 0.02” mas que la pa-
red anterior en completar su activacién (76). De otro lado, asi como exis-
ten bloqueos de rama completos e incompletos, s1 1a conducaitn se retarda
0.02" producird un HBA completo, pero si la demora fuese solamente de
0.005” a 0.01” el hemibloquen podria ser parcial, en un 25 a 50 %. Esto
explicarfa la facilidad con que las hipertrofias y dilataciones del ventriculo
izquierdo determinan un HBA. Por todo lo expuesto, en los hemibloqueos
es diffci! guiarse por la anchura det QRS, ya que este ensanchamiento pue-
de ser wnsignificante o nulo (76).

Sin embarge, Medrano v colaboradores {59, 60, 61, 62}, sustentin-
dose en experiencias en perros, afirman que para diagnosticar un HBA la
deflexién intrinsecoide en aVL debe estar alargada entre 0.0457 vy 0.08".
Consideran que el bloqueo de la divisién anterior de la rama izquierda re-
tarda 0.02” o mas el proceso de activacién del tercio antero-superior del sep-
tum interventricular y de la porcién dntero-lateral alta de la pared libre del
ventriculo tzquierdo, lo que se refleja en el alargamiento de la deflexién n-
trinsecoide en aVL. Admiten que hay casos de HBA con deflexion intrn-
secotde normal en aVL, pero que ellos probablemente se deberfan a horizon-
talizacién extrema del corazén, por o cual entonces se alargaria la deflexidn
intrinsecoide en aVR. Horwitz v colaboradores {41}, en un reciente estu-
dio, encontraron que sblo un 62 %, de los electrocardiogramas con eje de -30°
a ~75° tienen alargada la deflexién intrinsecoide en aVL, lo que implicaria
eliminar de facto un 38 %, de HBA de aceptarse rigidamente este criterio.
En nuestra casuistica el 66,4 %, de los HBA tuvo deflexidn intrinsscoide
de 0.045” o mayor en aVL.

Creemos que el alargamiento de la deflexidn intrisecoide en aVL es
un criterio importante, pero no indispensable, para el diagnédstico del HBA
porque;

a} Su validez no ha sido demostrada en el corazén humano (41);
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Fig. 2— Hemibloquec anterior izquierde (HBA) en un paciente de 61 ofos con es-
tencsis adrtica. A QRS a -60°  Deflexién intrinsecoide en aVL 0.045”. Configu-
racion gL - 5, - 5;. Ausencia de onda g en Vi v Vg {Casc No. 37 - HBA).

b) Aplicarlo con rigidez imposibilitaria el diagnéstico de HBA in-
completos (76); vy,

c) Los electrocardiogramas con desviacién a la izquierda mas alld
de -45°, y con deflexién intrinsecoide normal en aVL, carecerfan de un diag-
néstico adecuado. Medrano considera que éstos serian casos con hipertro-
fia ventricular 1zquierda, infarto péstero-inferior, o patrén Sy, Ss, Sy; pero o
cierto es que hay muchos otros que no encuadran dentro de estas posibili-
dades, y quedarian sin explicacién.

Los criterios diagndsticos mas significativos del HBA encontrados en
nuestra serie fueron (Figuras No. 2 y 3):

1. A QRS a-60° = 10° en el 90.32 %, con un promedio de -58.65°,

2. Onda q en aVL en el 90.97 9.

3. Intervalo QRS de 0.08” = 0.02” en el 97.42 %, con un promedio
de 0.078”.

4. Ademais, en razon de la direccidn del A QRS, hubo onda Sy en
el 100 % de los casos.
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Fig. 3.—Hemibloqueo anterior izquierdo {HBA) en un paciente de 64 afos con infarto

con un promedio muy cercano a -60° justifica plenamente la sugerencia de
Rosenbaum de no extender el criterio diagnéstico mas all4 de -45° a -80°.

anterior,



No nos llama la atencién que la onda q sea mas frecuente en a VL
que en Dy, porque la linea de derivacién de aVL estd mas proxima a -60°,
y es la que refleja con mayor exactitud la imagen “en espeje” de Dy a
-1 120°, hacia donde se dirige el primer vector que produce la antedicha
onda q. :

Hemos descartado los pacientes con enfisema pulmonar y corazén
pulmonar crénico, catalogados come portadores de una pseudo-desviacion
izquierda, por ser controvertidos. En estos casos el eje eléctrico es total-
mente independiente de la posicién anatémica del corazdn, estimindose gue
se debe a una extrema desviacién a la derecha o a una conduccidn anormal
alrededor del corazén producida por el enfisema (4). Rosenbaum (76)
considera que alrededor del 50 5, de los enfisematosos tienen una cardiopa-
tid corondria agregada, v entre el 30 ¥ 50 %4 un veptriculo jzquierdo agran-
dado sin causa aparente, por lo que en estas condiciones se hace muy difi-
cil asegurar o excluir la presencia de un HBA.

Comentaremos ahora lo referente 2 HBA e infarto inferior, de los
cuales inclufmos 10 casos.  El infarto infertor puede desviar el efe hacia
arriba y a la izquierda al perderse las fuerzas eléctricas inferiores, v quedar
sin oposicion las superiores {4). Por &l electrocardiograma, exclusivamen-
te, no es facil determinar si esta desviacién es causada por la pérdida del
tejido, o por un HBA concomitante. Castellanos (10) considera que en
ausencia de HBA se observan complejos r en Dy, v cuando se nstala un
HBA estos complejos se convierten en QS, pudiendo estar precedidos de ¢
pequefiz {rS) y empastada en Dy, Dy v aVF, que a veces enmascara el in-
farto (15, 24, 53) (Figura No. 4). Qcasionalmente la onda R puede ser
de mayor voltaje {RS8). Para un diagndstico mas preciso £n estos casos se
sugiere complementacién con vectocardiografia (5, 10).

Cuando un FBA muestra una duracion del QRS mayor de 0.10” ello
obsdece a la existencia de factores complicantes, tales como hipertrofia ven-
tricular izquierda, bloqueo focal por Infarto cardiaco, o un bloqueo incom-
pleto de rama derecha oculto (76); se ha cbservado en casos de bloqueo in-
completo de rama derecha con HBA mntermitente, que al instalarse éste, de-
saparecen las ondas § del blogueo de rama en Dy y aVL, v 12 onda R termi-
nal en V; (82}). Presentamos un caso de HBA con QRS de 0.12” por hiper~
trofia ventricular 1zquierda con infarto de pared anterior (Figura No, 5).
Cuando coexiste HBA con hipertrefia ventricular 1zquierda, ademas de pro-
longarse la duracién del QRS, las ondas S en Dy suelen ser mayores de 15
mm. (76).

B. Hemiblogueo Anterior fzqéséerdo con Blogueo de Rama Derecha
(HBA -+ BRD):

En un HBA - BRD deben distinguirse en el plano frontal tres vee-
tores principales {75). Los dos primeros se deben al HBA, y el {ltimo al



BRD. Enlos 0.02” iniciales, igual que en lo descrito para el HBA, el pri-
mer vector se dirige hacia abajo y algo a la derecha, en una direccién aproxi-
mada a 4+ 120°, originando onda q en Dy y aVL, r pequefia en Dy, Din v
aVF, y desapareciendo la onda q en V5 v Vo. En los siguientes 0.04” 4
0.06” e} segundo vector, de las fuerzas intermedias, se dirige hacia arriba y
a la 1zquierda alrededor de -60°, apareciendo onda S profunda en Dy, Dy v

aVF, v onda R alta en Dy v aVL. Ll tercer vector, de las fuerzas termina-
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Fig. 4.— Hemibloqueo anterior izquierdo (HBA) en un paciente de 71 ofios con in-
farto inferior v anterior. Qbsérvese lo onda r embrionaria en By, que o veces enmas-

cora el infarto inferior. (Caso No. 41 - HBA)
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{Caso Ne. 17 - HBA).

Hemibloqueo anterior izquierdo (HBA) en un paciente de 87 afios con infar-
a 0.127,

to de pared anterior e hipertrofia ventricular izquierda gue aumenta el intervalo QRS

Fig. 5.—



les, propio del bloqueo de rama derecha, se dirige aproximadamente a 180°,
produciendo onda 5 en Dy, aVL, V5 v Vg, vy onda R’ en Dy El A QRS re-
sultante estari orientado hacia arriba entre -60° y -120°. Es la suma de las
fuerzas del HBA y del BRD la que determina la desviacién del A QRS; pri-
mero actQan las fuerzas del HBA hacia arriba v a la izquierda, vy luego las
del BRD hacia la derecha, pero en sentido antihorario, por arriba. No debe
entenderse entonces la desviacién que produce el BRD como “mas a la iz-
quierda y arriba”, sino, por el contrario, hacia la derecha (76).

Los criterios diagnésticos mas significativos de HBA 4 BRD que
encontramos en nuestra casuistica fueron (Figuras No. 6 y 7):

1. A QRS a-80° = 20° en el 92.16 %, con un promedio de -76.76°.

2. Fuerzas intermedias del QRS (0.02” a 0.08”) a -60° = 10° en el

84.31 %, con un promedio de -57.25°.

Onda q en aVL en el 88.24 5. '

4. Intervalo QRS de 0.12” = 0.02” en el 84.31 9, con un promedio
de 0.119”,

5. Onda S en V3 y Vg en el 100 9.

6. Ademiés, en razén de la direccidn del A QRS, hubo onda S en
el 100 %, de los casos.

)

Los criterios de menor constancia fueron:

1. Deflexién intrinsecoide en aVL de 0.045” o mayor en el 68.63 %,
con un promedio de 0.057.

2. Onda q en Dy en el 72.55 %.

3. Ausencia de onda q en V5 y Vg en el 47.06 9.

Los resultados guardan un estrecho paralelismo con los encontrados
para el HBA. Cabe destacar que el 11.76 % que no presentd onda g en
aVL tenia infarto inferior, que generalmente anula la onda r en Dy, y con-
secuentemente la q en aVL (Figura No. 8). Laonda S en V5 y Vg en el
100 % de los casos se explica por sumarse la onda S que origina el BRD a
la que produce el HBA. Es interesante sefialar también que este mncremen-
to en la presencia de la onda S en V; y V; resultd paralelo a un aumento
en la aparnicién de la onda q en dichas derivaciones.

C. Hemiblogueo Posterior Izquierdo con Bloqueo de Rama Derecha
(HBP + BRD):

El proceso de activacién ventricular en el HBP es la secuencia inver-
tida del mismo fenémeno en el HBA, y el QRS es exactamente la imagen
“en espejo” (76).
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izquierdo con blogueo de rama derecha (HBA 4

BRD} en un paciente de 63 afios con hipertensi

quierda e infarta de pared anterior.

-600°,

Ve

Configura-

Fuerzas intermedios del QRS a

terial, 'hipertrofia ventricular iz-

on ar

A QRS & -700.
Deflexion intrinsecoide en aVL 0.07°.
{Caso No. 38 - HBA 4 BRD)

Hemibloqueo anterior
cion gl - 5, - S,

intervalo QRS = 0.14".

Fig. 6.—
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Fig. 7— Hemiblogueo anterior izquierdo con bloquec de rama derecha (HBA + BRD)

en un paciente de 68 afics con infarte de pared anterior. A QRS a -75°.  Fuerzas in-
termedias del QRS a -552. Intervalo QRS == 0.13"". Deflexién intrinsecoide en aVL
0.04".  Configuracion gL - §;; - 4. (Case No. 3 - MBA + BRD),

Si se interrumpe el fasciculo posterior de la rama izquierda del haz
de His, el estimulo viaja primero hacia arriba y a la izquierda por la divi-
si6n anterior, desviandose aproximadamente a -60° en el plano frontal, y
activa precozmente la pared antero-lateral del ventriculo izquierdo. De
esta manera origina onda q en Dy, Dy v aVF, y onda r pequeiia en D, y
aVL (69). Luego el impulso se dirige de la red de Purkinje anterior a la
posterior, activindose la pared péstero-inferior del ventriculo izquierdo,
para lo cual las fuerzas se dirigen hacia abajo y algo a la derecha, aproximea-
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Fig. 8.— Hemiblogueo anterior izquierdo con blogueo de roma derecha {HBA 4 BRD)
en un paciente de 91 afios con infarto inferior.  El infarto borra la onda ¢ en Dy v

la enda g en aVL. (Casoc No. 39 - HBA -+ BRD).

damente a -|- 120°, determinando onda S profunda en Dy y aVL, v onda R
alta en Dy, Dy y aVF. Como normalmente la pared posterior del ven-
triculo izquierdo termina de activarse mas tarde que la anterior, el HIBP
puede ensanchar el QRS algo mas que un HBA (76).

Las fuerzas terminales, o Gltimos 0.047 a 0.06” se dirigen entre
+150° y +180°, y obedecen al BRD, originando la parte final de la onda §
en Dy y aVL, y de la onda R en Dy, Dy, y aVF. El A QRS resultante esti
alrededor de 4-120° (75).

Los signos electrocardiograficos correspondientes a HBP pueden pre-
sentarse en sujetos jévenes longilineos normales, en la hipertrofia ventricu-
lar derecha, en el enfisema, y mas raramente en el infarto lateral extenso al
perderse las fuerzas eléctricas antero-laterales (77), quedando sin oposicién



las postero-inferiores, por lo que todos estos factores deben ser excluidos en
el diagnéstico,
Los criterios mas significativos que encontramos en nuestros pacien-

tes con HBP 4~ BRD fueron (Figuras No. 9 y 10):

1. AQRSa-4120° = 10° en el 93.33 %, con un promedio de -}-122°,

2. Deflexidén intrinsecoide en Dy de 00457 o mayor en e 100 97,

con un promedio de 0.065”.

Onda q en Dy en ] 80 %,

4. Intervalo QRS de 0.13” == 0.02” en el 87.67 ©., con un prome-
dio de $.129",

5 Onda Sen Vy y Ve en el 100 %,

6. Ademis, en razén de la direccidry de! A QRS hubo onda S;en el
160 97 de los casos.

(¥

1.os criterios de menor constancia fueron:

1. Onda g en aVF en ¢l 6667 %
2. Onda R elevada en Dy, Dy v aVF en el 66,67 %.
3. Ausencia de onda q en V; v Vy en el 60 9.

Destaca en estos resultados que ] HBP -+ BRID ensancha el inter-
valo QRS v la deflexién intrinsecoide bastante mas que et HBA 4+ BRD;
y en nuestros casos la deflexién intrinsecoide en Dy estuvo retardada en la
totalidad, lo que ia convierte en un criterio diagndstico importante en el
HBP -+ BRD. Hemos preferide Dy sobre aVF para evaluar la deflexién
intrinsecoide porque esta derivacién se encuentra a 1209, coineidiendo
con la direccién del eje eléctrico. Dy también se mostrd superior para el
hallazgo de la onda q, donde estuve presente en el 80 %, mientras que en
aVF sélo en el 6667 %3 y ésto se explica porque la onda q es producida
por el primer vector que se dirige 2 -60°, y su imagen “en espejo” se refleja
con mayor exactitud en Dy,

Laonda S en Vs v Vg en el 100 % de los casos obedece en gran parte
al BRD. El voltaje de R v Ry es generalmente elevado, porque es el re-
suttado de la suma de las fuerzas del IBP (segundo vector) v del BRD
{ tercer vector).

Debe sefialarse, igual que en el caso de los HBA, que algunos
HBP -+~ BRD pueden pasar inadvertidos, como serfa cuando existiesen en
presencia de un suejto longilineo, o con cardiopatia derecha,

La baja incidencia de los HBP 4+ BRD justifica que hasta el presen-
te se haya escrito escasamente sobre sus criterios diagndsticos (358, 74).
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5. Relacidn de los Hemiblogueos con los Transtornos de Conduccién
Auriculo-Ventricular

Es muy diferente la mncidencia de los distintos transtornos de conduc~
cion auriculo-ventricular que hemos encontrado para cada tipo de hemiblo-
queo.

Con el HBA dnicamente han habido bloqueos auriculo-ventriculares
de primer grado, y de segundo gradoe tipo Wenckebach, en el 12.26 4.

En el HBA 4 BRD hemos hallado 1 caso de Mobitz I y etro de blo-
queo auriculo-ventricular completo (Figura No. 11}, con previe acentuado
bloques incompleto auriculo-ventricular (Figura No. 11 A). En cambio,
en el HBP ++ BRD el 60 % se complicé con bloqueo auriculo-ventricular
avanzado o completo {Figura No. 12).

Rosenbaum (76) reporté bloqueo auriculo-ventricular de primer
grado en el 3.10 % de los HBA (4 casos de 124}, v en el 10.14 %4 de los
HBA 4+ BRD (15 de 148). Watt y Pruitt (104) hallaron en el HBA 4
BRD 1385 % {9 de 65) de bloqueos de primer grado, y 4.62 % (3 de 65)
de segundo grado. Las comunicaciones sohre hloqueo aurfculo-ventricular
completo muestran resultados muy variables, segiin aparece en ¢l Cuadro

Neo. 29,

CUADRO Ne. 29
BLOQUED AURICULO-VENTRICULAR COMPLETD O AVANIADD

HBA -+ BRD HBP -+ BRD
AUTORES Casos Blogueo o Casos Blequeo %
A-V AV
Godman v col. (31} ..., .. 51 21 41,18 20 g 45,00
Kulbertus (477 .. ......... 50 16 32.00
Marriott v Hogan (57) ... .. 10 1 10.00 2 1 50.00
Rizzon y col. (72} .. ....... 10 2 20.00
Roos vy Dunning {73} . ...... Hy 5 50.00
Rosenbaum y col. (75, 76) .. 148 @ 6.08 30 19 63.33
Scanlon y col. (86) ....... 160 22 13.75 49 8 16.33
Scheinman v Brenman (90} 23 2 8.70 4 1 25.00
Watt y Pruite (104) .. ... .. &5 5 7.6%
Wolff y col, (117) ........ 24 10 41.66

TOTAL @ ... ..., 541 g1 16.82 114 40 35.08

HBA + BRD: Hemiblogueo anterior izquierde + Bloqueo de rama derecha.
HBP + BRD: Hemiblogueo posterior izquierdo 4 Blogueo de ramo derecha.
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No obstante la diversidad de resultados, el promedio arroja un defi-
nido predominio de bloqueo aurfculo-ventricular completo en el HBP -
BRD. La incidencia mas elevada en este hemibloqueo ha sido reportada por
Rosenbaum en casos crénicos {75), con cuyos resultados concuerdan los nues-
tros. Los autores que han comunicado alta incidencia de bloqueo auriculo-
ventricular en el HBA 4+ BRD, han estudiado exclusivamente pacientes
con infarto cardiaco agude en la unidad de cuidados coronarios (31, 73), o
casos de post-operados de Tetralogia de Fallot (117).

Hasta antes de los trabajos de Rosenbaum se crefa que el bloqueo de
rama derecha con eje a la izquierda (BRD 4 HBA) era el de mayor ten-
dencia a producir bloqueo de tercer grado, en razén de que la mayoria de
estos bloqueos auriculo-ventriculares presenta BRD con eje a la izquierda,
reportando Lasser (50) hasta un 59 %.. Pero ello obedece a que los HBA
BRD son mas frecuentes que los HBP 4 BRD. Desde hace muy pocos
afios pues, se reconoce a los HBP - BRD como los que tienen mayor pro-
babilidad de causar bloqueo auriculo-ventricular completo.

Los bloqueos auriculo-ventriculares pueden ser originados ya sea por
compromiso del nodo auriculo-ventricular, del haz de His, de sus ramas, o
de Tag fibras de Purkinje (66).

En el bloqueo auriculo-ventricular de primer grado, v en el de segun-
do grado tipo Wenckebach, rara vez se encuentra lesién destructiva del sis-
tema de conduccién, v mas bien puede haber infiltracion celular v edema al-
rededor del nodo auriculo-ventricular y del haz de His, como sucede en la
fiebre reumatica (97) y en la endocarditis bacteriana (118). Suele haber
también pequefios focos de fibrosis inespecifica debida a cambios inflama-
torios, degenerativos e isquémicos. En el caso del infarto péstero-inferior,
puede ocurrir 1squemia del nodo auriculo-ventricular, que esti irrigado Gni-
camente por la coronaria derecha en el 30 %, de los casos (42), determinan-
do frecuentemente bloqueo auriculo-ventricular, que puede vanar desde pri-
mer grado y tipo Wenckebach (49), hasta de tercer grado (30},

El blogueo de tipo Mobitz IT v el completo dependen generalmente
de lestones del haz de His, tanto en su porcién ramificante como en las ra-
mas, teniendo origen inflamatorio, congénito, neoplisico, degenerativo o 1s-
quémico. Mientras que en el Wenckebach la lesién isquémica es general-
mente nodal, en el Mobitz II es infranodal, con dafio irreversible de la bi-
furcacién o de ambas ramas del haz de His (12, 73), presentindose en pa-
cientes con dos fasciculos interrumpidos, en los cuales sélo el fasciculo res-
tante transmite el impulso (38), por lo que casi siempre es precursor de blo-
queo completo (69). Castellanos (12) reporté Mobitz II en 8 de 9 pacien-
tes con HBP 4 BRD, a quienes indicé marcapaso intracardiaco antes que
desarroliaran bloqueo de tercer grado.

Rosenbaum (76, 77) introdujo el concepto de que en los hemiblo-
queos, €l bloqueo auriculo-ventricular completo ocurre generalmente por ins-



talarse un bloqueo trifascicular, que tiene el mismo significado de un blo-
queo de rama bilateral (69). Sostuvo que en el HBP + BRD el bloqueo
auriculo-ventricular completo se presenta al lesionarse el fasciculo anterior,
v en el HBA ++ BRD al comprometerse la divisién posterior, explicando
la menor incidencia de bloqueo auriculo-ventricular en este dltimo hemiblo-
queo por ser el fasciculo posterior el menos vulnerable.

Apova esta hipétesis en la existencia de blogueos de rama derecha
con HBA y HBP intermitentes, de los que nosotros encontramos tres casos
(Figuras No. 13 y 14), en los cuales considera que habria bloqueo trifasci-
cular no completo por intermitencias en dos fasciculos, que expenmentarian
variaciones en el grado de blogueo. Estos bloqueos intermitentes cursan
con severos y cambiantes bloqueos auriculo-ventriculares (78).

Sin embargo, creemos que las imAdgenes de hemibloqueo anterior y
posterior izquierdos intermitentes que ocurren con bloqueo aurfculo-ventri-
cular completo, pueden explicarse también por la aparicién de marcapasos
ventriculares alternantes localizados en las divisiones anterior y posterior de
la rama izquierda, por debajo de la zona hemibloqueada. Los vectores re-
sultantes, por seguir las mismas vias, desviarfan también alternadamente
el A QRS a -60° v 4120°, aunque en forma opuesta, es decir, un marcapa-
so situado en la divisién anterior, por debajo del hemibloqueo, desviaria el
A QRS a +120°, activando primero la pared 4ntero-lateral, y luego la pared
postero-inferior del ventricule izquierdo; v viceversa, un marcapaso locali-
zado en la divisién posterior, por debajo de la zona hemibloqueada, desvia-
ria el A QRS a -60°. Esta hipotesis permite explicar, ademiés, la diferente
frecuencia ventricular que se observa en los complejos alternantes, dado que
se originarian en diferentes marcapasos. Asi, en la Figura No. 13 puede
apreciarse que los complejos correspondientes a HBA tienen una frecuencia
aproximada de 35 por minuto, y los de HBP de 27 por minuto.

En el caso de los HBP denominados “puros” se reporta también re-
cientemente alta incidencia de bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado
(72, 88), la que dificilmente se puede explicar solamente por lesién del nodo
aurfculo-ventricular. Debe admitirse pues, que aunque la imagen electro-
cardiogrifica refleja Ginicamente el compromiso de la divisién posterior, po-
siblemente también existen importantes lesiones en la rama derecha y en el
fasciculo anterior de la rama izquierda, para configurar un bloqueo trifas-
cicular. Y ésto es esperado, puesto que si el dafio ha llegado al extremo de
lesionar ]a divisién posterior, que es la menos vulnerable, los fasciculos res-
tantes no pueden quedar indemnes (76},

En cuanto a la coexistencia de fibrilacién aurtcular con los hemiblo-
queos (104), que en nuestra casuistica con relacién al HBA es casi el doble
en el HBA + BRD, y cerca del triple en el HBP 4+ BRD, consideramos
que tal incidencia guarda principalmente relaciéon con el grado y extension
del dafio miocardico, v secundariamente con la edad de los pacientes (89).
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6. Prondstico.—

En nuestros resultados el HBP 4 BRD ha mostrado una incidencia
definidamente mayor de insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular, bloqueo
auriculo-ventricular, sindrome de Stokes-Adams y muerte por cardiopatfa,
siguiéndole en orden de importancia ¢ HBA 4+ BRD.

Es indudable que no todos los hemibloqueos tienen el mismo pronés-
tico (85), el que ademis del tipo de hemibloqueo depende de la enfermedad
subyacente (39, 64), como también ocurre en los bloqueos: de rama {93).

El HBA es el mas benigno de todos, considerandose que no medifica
el prondstico (46, 57, 64,71); sin embargo, Rosenbaum (75, 77) le atribu-
ye un significado semejante al bloqueo de rama izquierda. Cuando el HBA
se asocia a PR largo en el infarto cardiaco agudo, algunos aconsejan instalar
marcapaso profildctico (58), perque puede presagiar un bloqueo trifascicu-
lar, con subsecuente blogqueo auriculo-ventricular completo. Pero, estudios
recientes advierten que el PR largo no siempre se debe a compromiso trifas-
cicular, y que la diferenciacién debe hacerse mediante la electrocardiografia
del haz de His, siendo esencial para este diagnéstico la prolongacién del in-
tervalo H-V (54, 65, 66). El marcapaso, en cambio, debe indicarse en el
HBA con infarto cardiace agudo si aparece un Mobitz I, que implica un
inminente bloqueo trifascicular, por lo que es de mal pronéstico (12, 19, 38,
69). .

En los bloqueos bifasciculares (HBA + BRD, y HBP 4 BRD) el
significado es diferente si son causados por infarto cardiaco agudo o son cré-
nicos. Tratiandose del infarto cardiaco agudo su prondstico es eminoso (72,
903, como podemos apreciar en el Cuadro No. 30.

En comparacién con la mortalidad total por infarto cardiaco agudo,
la del HBA 4+ BRD con infarto suele ser tres veces mayor (102), v de
acuerdo a las publicaciones antes mencionadas, seria cinco veces mayor en
el HBP 4+ BRD con infarto.

Para el HBP “puro” del infarto cardiaco agudo Rizzon (72) reporta
asimismo 80 %, de mortalidad en 5 pacientes, y Schamroth {88) 66.66 %,
en tres casos, habiéndole implantado marcapaso al Ginico sobreviviente, por
presentar bloqueo auriculo-ventricular completo.

Los fallecimientos ocurren por insuficiencia cardiaca, shock cardiogé-
nico, o asistolia, Cuando se indica marcapaso, se evita la asistolia, pero la
mortalidad sélo se reduce discretamente por persistir la insuficiencia cardia-
ca y el shock (12, 31, 58, 90), que guardan relacidén con el avanzado dete-
rioro miocrdico (31, 71, 72, 73, 87, 90). Aunque los hemibloqueos po-
drian disminuir en algo la contractibilidad cardiaca (96), no se ha demos-
trado que afecten la capacidad de bomba del corazén (64).

No existe acuerdo sobre las indicaciones del marcapaso en el bloqueo



bifascicular (HBA + BRD, o HBP 4 BRD) del infarto cardiaco agudo.
Algunos han sugerido implantar marcapaso profilictico en todo bloqueo bi-
fascicular qué complique un infarto cardiaco agudo, antes que se presente
el bloqueo auriculo-ventricular (48, 58). La actual tendencia es, sin em-
bargo, reservarlo para los pacientes con bloqueo auriculo-ventricular com-
pleto o de alto grado (64), o los ya comentados casos con PR largo v Mo-
bitz IT de elevado riesgo (12, 38, 110). EI marcapaso temporal ha resul-
tado de poca ayuda en el bloqueo bifascicular, y los pacientes que sobrevi-
ven rara vez requieren de marcapaso permanente, al regresionar frecuente-
mente sus transtornos de conduccion intraventricular (103).

Tienen relativamente mejor prondstico los bloqueos bifasciculares
cronicos (22, 100). Scanlon (86) encuentra una mortalidad de 17.5 %
(28 de 160) en el HBA 4 BRD, y de 18.37 % (9 de 49) en el HIBP +
BRD. A estos resultados se asemejan los nuestros, con 8.33 %, de mortali-
dad en el HBA -1~ BRD, y con 33.33 %, en el HBP 4~ BRD. Kulbertus
(47) en un estudio prospectivo considera que anualmente el 6 % de los pa-
cientes con HBA + BRI desarrolla bloqueo auriculo-ventricular comple-
to, y a largo plazo el 100 % podria presentarlo. Pero, la oportuna identifi-
cacién de los pacientes que se encuentran en mayor riesgo de desarroflar blo-

CUADRO No. 30

MORTALIDAD
HBA -+ BRD HEBP - BRD
AUTORES Casos Fallecidos % Casos Fallecidos %
J
Godman y col. (31) ....... : 51 30 58.82 20 16 80.00
Marriott y Hogan (57) ..... 10 3 33.33 2 0 ———
Rizzon y col. (72) .. ....... 10 10 100.00
Scheinman y Brenman (20) . 23 8 34.78 4 2 50.00
Wanka y Lajos (102) ... ... 33 16 48.48
TOTAL : ......... 117 57 48.72 36 28 77.78

HBA 4 BRD: Hemibloqueo anterior izquierde + Bloquec de rama derecha.
HBP 4 BRD: Hemibloqueo posterior izquierdo -} Bloquec de rama derecha.




queo auriculo-ventricular, quiza sblo sea posible mediante la electrocardio-
grafia del haz de His (47, 66).

En comparacién con los pacientes que sufren de infarto cardiaco agu-
do, los que tienen bloqueo bifascicular crénico reciben el marcapaso con me-
jores resultades (102); sin embargo, la insercidn rutinaria en estos tltimos
no esta indicada en ausencia de bloqueo auriculo-ventricular (50}.

Queda adn mucho por investigar sobre los bloqueos bifasciculares, y
en especial del diagnéstico de inminencia de bloqueo auriculo-ventricular,
para asi poder precisar el momento mas oportuno para la indicacién del mar-
capaso.



CONCLUSIONES

1. En 7,130 pacientes del sexo masculino de un servicio de cardiolo-
gia y medicina, el 3.10 %, presenté hemibloqueos, de los cuales el 2.17 %, co-
rrespondié a hemibloqueo anterior izquierdo (HBA), el 0.72 % a hemiblo-
queo anterior izquierdo con bloqueo de rama derecha (HBA + BRD), y
el 0.21 % a hemibloqueo posterior izquierdo con bloqueo de rama derecha
(HBP + BRD). No hubo casos de hemibloqueo posterior izquierdo “pu-
ro” (HBP).

2. Los hemibloqueos ocurrieron mas frecuentemente después de los
60 afios, v en la cardiopatia coronaria después de los 65 afios. La edad pro-
medio en el HBA fue de 60.6 afios, y en los bloqueos bifasciculares 66.9
anos.

3. La cardiopatia coronaria fue diagnosticada en el 72.3 2 de los
hemibloqueos, siguiéndeole la hipertensién arterial, la valvulopatia aértica,
y los procesos infecciosos como tifoidea, brucelosis, leptospirosis, lGes y leish-
maniasis. Hubieron 2 casos de cardiomiopatia, 1 de miocarditis, 1 de es-
clerodermia, v 2 de comunicacién interventricular. Es indudable que un
alto porcentaje de los pacientes diagnosticados como coronarios o arterioes-
clerdticos correspondieron a casos de enfermedad de Lenegre y de Lev,

4. Se encontré infarto cardiaco en el 38.4 % de los hemibloqueos.
La localizacién anterior fue la mas frecuente para todos los hemibloqueos,
v estuvo presente en el 58.2 %; la inferior fue responsabile del 24.1 %, v la
anterior mas inferior del 17.7 %,. Esta tltima localizacién estuvo presente
en el 12.2 % de los HBA, en el 26.1 % de los HBA 4 BRD,yen el 28.6 %
de los HBP 4+ BRD.

5. Los criterios diagndsticos mas significativos para el hemibloqueo
anterior 1zquierdo (HBA) resultaron:

a) A QRS a-60° = 10° en el 90.3 %, con un promedio de -58.7°.

b) Onda q en aVL en el 91.0 %, y en Dy en el 71.6 %.

¢) Onda S;; en el 100 %, S; en el 83.9 %0 y S en el 63.2 %.

d) Intervalo QRS de 0.08” = 0.02” en el 97.4 %, con un promedio
de 0.078”.

¢) Deflexién intrinsecoide en aVL de 0.045” o mayor en el 66.4 %,
con un premedio de 0.0477,

6. Los criterios diagnésticos mas significativos para el hemibloqueo
anterior izquierdo con bloqueo de rama derecha (HHBA 4- BRD) resulta-
ron:



a) A QRS a-80° 2 20° en el 92.2 9%, con un promedio de -76.8°.

b) Fuerzas intermedias del QRS (0.02” a 0.08”) a -60° = 10° en
el 84.3 %, con un promedio de 57.3°.

¢) OndaqenaVL enel 882 %, y en Dy em el 72.6 %.

d) Onda Sy, S5 ¥ Sg en el 100 %.

e) Intervalo QRS de 0.12” = 0.02” en el 84.3 %, con un promedio
de 0.119”.

f) Deflexién mtrinsecoide en aVL de 0.045” o mayor en el 68.6 %,
con un promedio de 0.05”,

7. Los criterios diagnésticos mas significativos para el hemibloqueo
posterior izquierdo con bloqueo de rama derecha (HBP 4 BRD) resul-
taton: ‘

a) A QRS a 4120° = 10° en el 93.3 %, con un promedio de 1220,

b} Onda qen Dy en el 80 %, y en aVF en el 66.7 %.

c) Onda S, S; y Sg en el 100 %,

d) Onda R elevada en Dy, Dy v aVE en el 66.7 9.

e} Intervalo QRS de 0.13” = 0.02” en el 87.7 %/, con un promedio
de 0.129”,

f} Deflexién intrinsecoide en Dy de 0.045” o mayor en el 100 %,
con un promedio de 0.0657,

La prolongacién del intervalo QRS y de la deflexién intrinsecoide, en
mayor grado que en el HBA 4+ BRD, resultaron criterios importantes para
el diagnéstico de HBP 4+ BRD.

8. El123 % delos HBA, y el 9.8 ¢ de los HBA 4+ BRD se acom-
pafiaron de bloqueos aurfculo-ventriculares de primer y segundo grado, En
el HBA 4 BRD hubo 1 caso de Mobitz 1I, y otro de bloqueo aurfculo-
ventricular completo, El 60 % de los HBP + BRD presenté bloqueo au-
riculo-ventricular avanzado o completo.

9. En el HBP - BRD el 60 % tuvo insuficiencia cardiaca, el
46.7 % fibrilacién auricular, el 20 % sindrome de Stokes-Adams, v el 33.3 %,
fallecié por la cardiopatia. En el HBA ++ BRD el 26.5 %, present6 insu-
ficiencia cardiaca, el 23.5 % fibrilacién auricular, el 2.0 %, sindrome de Sto-
kes-Adams, y' el 10.2 9 fallecié por la cardiopatia.

10. Las imagenes de HBA y HBP intermitentes con blogueo de ra-
ma derecha que cursan con bloqueo auriculo-ventricular completo, de los
que encontramos tres casos, pueden explicarse no solamente por bloqueo tri-
fascicular con variaciones en el grado de bloqueo en dos fasciculos, sino, ade-
mas, por la aparicidn de marcapasos ventriculares alternantes localizados en
las divisiones anterior v posterior de Ia rama izquierda, por debajo de la zo-
na hemibloqueada, lo que explicaria también la diferente frecuencia ventricu-
lar que se observa en los complejos alternantes.
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FE DE ERRATAS

Pigina Litea Dice Debe decir

13
16
41
43

5 hemiblogques hemibloqueos
16 pesudo-desviacion pseudo-desviacion
i5 al auricula la auricula

24 rama derecha rama izquierds



