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INTRODUCCION HISTORICA.



A mediados del siglc XIX se inicia el estudio del sistema
especifico de conducclén por J.é. PURKINJE que de 13383 a 1845
realiza los Lrabajos gque le permitiran describilr la axistencia
de wun tipo especial de nusculatura cardiaca de localizaclén
subendocardica.

En 1390 His muestra las primeras aportaciones sobre el
“sistema de inervacisn cardiaca”, describiendo en 1893 el haz
que lleva su nombre. Posteriormente TAWARA (190%) describe el
nodo auriculg ventricular vy finalmente KEITH v FLACK{LQ07>
describen el nodo sinusal.

Posteriormente Lhan sido muches los trabajos dedicados al
astudio de la anatomia del sistema de <conduccion, siendo de
destacar entre otros los trabajos de WIDRAN y LEV en 1951 ¥y
JAMES en 1971 (1>

Que el sistema especifico vy el muscula cardiacao eran
capaces de producir y trasmitir corriente electrica se conoce
desde principlos del siglo pasado, comprobando en 1856 MULLER y
KolLLIKER la existencia de dicha corriente en relacien con el
latido cardiaco. Posteriormente Waller registra por primera vez
la actividad electrica del cecrazon. Su colaborador Thomas Lewilis
fue 2l primerc en regilstrar un E.C.G. No cbstante no es hasta
1501, en que EINTHOVEN, utilizando =1 galvanometro de cuerda
para registrar de wuna forma mensurable el campo magnético

generado por la activacién electrica del corazén, cuandao



podemos considerar el nacimiento de la electrocardiocgrafia
clinica 25,

Los posteriores trabajos de LEWIS, WILSON, FRANK etc, han
hecho de esta técnica un métodc de estudic imprescindible an la
cardiclogia actual (37.

Con la introduccidén por SCHERLAG y cecl. en 1969 (4,95,) de
las técnicas de registro de la actividad del His, en el hombre,
por medio de catéteres intracavitarios, v los estudios
rosteriores de DAMATO, ROSEN, etc, (6-10), se produce un nuevo
salto en la <comprension de la electrofisiclogia del <orazén
normal, as: comoc de las patologias inherentes al sistema de
conduccion vy génesis de las arritmias, hasta estse momento
practicamente lnaccesibles,.

Dada la relativa sencilleaz de la técnica, asi como su poca
morbilidad, =1 estudio electrofisiolégico intracavitario se ha
convertidao, en la practica, en un procedimento de rutina e
indispensable para el estudio de los trastornos de conduccidn

asi como de las arritmias cardiacas.



NoDULO SINUSAL,
El nodulo sinusal es una estructura subepicardica
localizada en la regidén del ‘"sulcus terminalis”, en la

confluencia de la vena Cava superior, orejuela derecha y pared
lateral de 1la Auricula derecha. Histoldégicamente, se trata de
una estructura nméds densa gque el miocardio auricular adyacente,
estandc compuesta por fibras de reticulina y de colageno,
dispuestas alrededor de la arteria nodal. Entre aestas fibras se
disponen abundantes células especificas ¢ Fig 1, pag 8.

Anatimicamente presenta forma de coma de 10 a 20 mm de
longitud vy <on una seccidn triangular de unos 3 mm.

James y col. (11> distinguen dentro del nodo sinusal dos
tipos de células, ad Células ncdales principales o células P,
gque se& encuentran en la parte central del noda y b> células
transicionales. Las células P conectan unas con otras o bien a
celulas transiclonales o de colagenao. Estudios recientes de
correlacion electrafisiclegica de TRAUTWVEIN v MASSON-PEVET
(12>, sugieren que las células P representan <] auténtico
marcapaso del <¢orazdén., La inervacison del nodo sinusal es tantao

simpatica comc parasimpatica,

YIAS INTERNQDALES
Durante muchos afics se ha dudado de la existencia de
fasciculos sspeciticos gque unieran el node Sinusal con el naodo

Auriculo-Ventricular.
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N.S.:Nedulo Sinusal. B: Fasciculs de Bachman. ANT:Fasciculo Anterior.
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Izquierda. H.A I.:Hemirrama Antericr Izquierda.



No obstante, &sto se ha aceptado en los dltimos tlenmpos
gracias a los trabajos de JAMES en 1971. (1>. En la actualidad
se considera que estos fasciculos no estan compuestos  por
fibras especificas, y gue su funcion se debe a la alineacion
longitudinal de las fibras dentro de los fasciculos, tal como
definie Spach en 1980, ( 13,147,

Estas vias por su locallzacldén se laes conoce como Tractos
Interncdales antericor, medio y posterior. (Fig.l. pag 5.

El Tractg Internodal anterior, nace del nodulo sinusal y
se dirige hacia adelante, rodeando la vena Cava superior. Antes
de introducirse en el tabique interauricular da unas ramas a la
Auricula izquierda, conocidas c<come Fasciculo de BACHMAN, v
posteriormente a *fravés del tabigue interauricular alcanza el
nodo Auriculo-Ventricular (nodo AV>.

El TIracto Internodal medioc o Fasciculo de WENCKEBACH, se
dirige hacia atras, rodeando la vena Cava superior vy desciende
por la parte media del ftabique interauricular hasta alcanzar el
noda AV,

El Tracto Internodal posterior o Fasciculo de THOREL,
tiene un trayecto posfterior, por la crista terminal, llegando
al nodo AV por la parte posterior del tabique interauricular.
Segun JTAMES algunos tiletes de este fasciculo podrian alcanzér

directamente el haz de His, sin pasar por el nodo AV,
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Consideraremos conjuntamente ambas estructuras dado gue no
existe una separaclsn anatémica precisa entre ellas.

El nodo auriculo-ventricular se encuentra situado en la
parte derecha del tabique interauricular en una zZona
triangular, limitada por detras gor =1 seno coronario, abaja
por la insercién de la valva septal de la valvula tricuspide y
arriba por la auricula derecha.

ANDERSON v col dividen ia Unién Auriculo-ventricular en 4
dreas. La zona Transicicnal v Nodo Campacto que constitulrian
el nodo AV como %al vy la porcisén “Penetrante" vy porcidn
"Ramificante" gue corresponderian al Haz de His <(12,1%2-177.

La =zona fransicional <fiene limites poco precisao v
corresponderia a la unién del miocardic auricular con el Nodo
Compacto. Este Gltimo que <constituye el auténtico nodc AV
descrito par TAWARA, se continda insensiblemente con el Haz de
His, <con su porcidén "“Penetrante". HEsta zoma recibe su nombre
por perforar el Efrigono fibrosoc derecho v se encuentra en
estrecha relacion con el anillo wvalwvular Mitral. La porcién
"Ramificante" mantiene relacion con la sigmoidea aortica no
corconaria vy su extremo mas distal con la unién de la sigmoidea
aértica no coronaria con la sigmoldea coronaria derecha. Desde
el punto de vista clinlco esta divisicen del haz de His tiene
interes por sus relaciones anatéomicas. Una lesian del anillo

mitral puede afectar al haz de His v producir un blogueo



auriculo-ventricular, mientras una lesidén del anilio adrtico
produciria un pblogueo troncular o divisional.

Que el reconcimients de la importancia fisiglégica del Haz
de His fué diricil lo demuestra el hecha de que aun en 1924
TESTUT manifestaba "parece pagco racional atribuir un papel
importante a un fasciculo muscular minasculo, que sélo reune a
las auriculas v ventriculos en una pequefla parte de su
extension v gque por otra parte tiene los caracterss de un
fasciculo emnbrionariao, mejaor dicho, no desarrollado: La
detenclidén en un estadic embricnario no es precisamente el
caracter distintivo de un organe o de una formacioéon al cual se
le encomienda una misidn importante™. Por otra parte manifiesta
que en los cgorazones estudiados anatomicamente, que presentaban
bloquec Auricula Ventricular caompieto , se ha podido demastrar
gue el fasciculo de His se encontraba idemmne (133,

En el hombre no hay una verdadera divisién del haz de His
en rama derecha & i1zquierda sino que de la porcien ramificante
se van desprendiendo fibras que formaran las dos subdivisiones
izqguierda=s. Frimero se desprenden las filbras que formaran Ila
subdivision posterior, casi perpendicularmente, vy luego de
forma cblicua las que tormaran la hemirrama anterior,

costituvendo las restantes fibras la Rama Dersecha (12,19, 17y,

LA _RAMA DERECHA
La rama derecha continga al Haz de His cuandoc este

atraviesa el septec membranoso, a nivel de la unisn de las

valvas sigmoldeas aocritica no coronaria vy coronaria derecha. Se
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pueden distingulr en esta rama tres porciones o segmentos. El
subendocardico, =1 intramiccardico y el arqueado «l¥Y>, <Fig 1L,
rag 5.

La porcion inigial o subendocardica se dirige hacia
adelante v abajo, pasando por debajo de la inserciénm de 1la
valva septal de la Valwvula Tricuspide. La segunda porcicén se
dirige directaments hacla abajo, siendo de menor grosor v
diferenciandose con dificultad del miocardioc que la rodea. (Se
caonoce también <on en nombrz de porcién mimeticad. lLa tercera
porcion, lamada argqueada por segulr la banda moderadora,
finaliza an =1 misculo paplilar anterilor, donde se sSubdivide
generalmente en tres fasciculos, anterior, mnedioc y posteriar
que c<conectan a su vez ccon la rez de PURKINJE., El fasciculo
anterior se distribuye por la porcién antercinferior del
tabique v pared libre de wventriculo derecho. El fasciculo medio
por la mayor parte de la pared libre del ventriculo derecho v
@l tasciculo posterior por la regisn posterocinferior del septo

interventricular 15, 1L7).

A RAMA ISQUIBKRDA
La rama 1zquisrda esla constituida por una serie de haces
que se van despreadiendo en forma oblicua simulandoc un
abanico, Los primeras tlletes constituyen la hemirrama
posterior K las ultimos &n desprenderse constituyen 1la
hemirrama anfteriar. Aparece a nivel del endeocardiac ventricular

izquierdo =a nivel de union de las sigmoideas adérticas no
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coronaria vy coronaria derecha. Segun LEV (192, no se puede
distinguir un auténtica tranco izguierdo.

FASCICULD ANTERO-SUPERIDR: Tiene un trayecto

subendocardica y finaliza en el misculo papillar anterior
izquierdao. Adctira la parcion superior del tabigque
interventricular v la porcisn anterolateral v superior de la
pared libre del wventriculs lzquierdd.

FASC:CULO POSTERO~-INFERIOR: Es mas corto v mas ancho que
la hemirrama anterior. Finaliza en =21 misculoc papilar posterior
del V.Izquierdo. Activa los dos tercios inferiores del tabique

y la pared libre del wventriculo izquierda,

EFASCFCULO MEDIO: Nace en la bifurcaclén de la rana
izquierdas, o bien proximal de alguno de los otros dos
fasciculos, penegtrande i1inmediatamente en el miocardio septal

(1, 12,15, 13~-23>.

Y{AS ACCESORIAS
Se han descritag conexliones entre las auriculas N

ventriculos, asi como entre las auriculas vy haz de His y entre
el haz de His v 21 miocardio ventrigular. KENT describlse las
conexiones anémalas entre las auriculas y los ventriculos, gue
300 responsables de que parte de la activacion del wventriculo
se efectiue sin pasar por el Nodo Auriculo Ventricular creando
una preexcitacion. 3Son responsables también de la creacldn de
clrcuitos de reentrada, que favorecen la aparicidén de
faquicardias supraventriculares Y gque an determinadas

condiciones pueden desencadenar la aparicion de [lTaquicardia
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ventricular o Fibrilacién ventricular. TAMES describkié los
haces de fibras que conectaban la auricula derecha directamente
caon el haz de His, MAHAIM describe la conexion del haz de His
directamente can el miocardlio ventricular. [Jodas estas vias
ancomalas de conexion Auriculo-Ventricular son las responsables
de creacicn de circuitos de reentrada  que favorecen la
aparicison de taquicardias reentrantes o circulares{ Fig 2, pag.

13 .
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FIGURA N2 =2

¥.AV:¥Hodn furicule Veniricular, K:Haz de Kent. J:Fibras de James.

M: Fibras de Mahain
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ELECTROFISIOLOGiA DE LA CELULA CARDIACA

El conocimiento de las propiedades electrofisiocldgicas de
las zélulas <cardiacas scn fundamentales para comprender la
capacidad inherente al slistema especiiicao de conduccion
cardiaco de <rear un estimulo y trasnitirla, asi cémg para la
compraensisn de los caonceptos de refractariedad absoluta,
relativa v funcional de las celulas cardiacas, periocdos en los
cuales estas células o no scn excitables o bien sclamente 1o
son de rtorma parcial. { Fig.3 pag. 18 7.

POTENCIAL DE EEPOSO: 3e conoce comc tal la diferencia de
paotencial existente entre =1 interiocr y exterior de la celula,
cuando &sta se encuentra en situacldén de reposo.

Basgicamente consideramos que =1 potencial extracelular es
0. Cuando a traves de un microelectrodo determinamos el
pctencial en repocso de una fibra cardlaca, observamos que la
diferencia de potencial oscila entre -60 y —-70 mV en las fibras
de respuesta lenta localizadas en =l Nodo Sinusal y Auriculo-
Ventricular v entre -8C y -9C mV de las células del miocardig
auricular vy wventricular vy del Sistema PURKINJE. (24>, Esta
diferencia de potencial es la gue caonocemcs como "“potencial
diastslico de Tzposa’. El mantenimiento del pctencial
diastélico de reposo se debe por una parte a la existencia de
la "Bomba de Na-K", gque se encarga de introducir K en el
espacio intracelular v de expulsar Na.la bomba de Na-K 2s un
mecanismo actlivo que necesita para su mantenimiento la energia

proporcionada por 21 Adenosin-Tritfosfato(ATPY.
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En condiciones de reposa la cancentracisn de K+
intracelular as de 3% a 50 veces superior a la concentracion
extracelular, Mientras la concentracisn de Na“ extracelular es
mayor Jgue la intracelular. Esta situacicon de reposo s& Conoce
como "Fase 4" del potencial de accidn. (24-27).

POTENCIAL DE ACCION TRANOMEMBEANA: El potencilal de accion
transmembrana <(PAT) es el conjunto de canbios de potencial
inducidos por un estimulo depolarizante y consta de 4 fases,
regidas por intercambios ionicas. ( Fig 3, pag 13>.

Para que wuna celula se despolarice es necesario gue por
medio de un estimulc o bien exponténemente alcance un nivel

criticg, llamado "Pofencial wumbral” a partir del cual se inicia

la despolarizacién rapida.

"Fase 0" g "Despolarizacion rapida”: EBEsta mediada par la

entrada rapida de Na" al espacioc intracelular, perdiendo la
célula su potencial negativo y alcanzando un potencial positivo
gque puede llegar a los 20 nmV.

"Fase 1" g “Repplarizacidén rapida”: Corresponde al inicio
de la repolarizacion y esta mediada por la salida brusca de C1
v entrada lenta de Nav.

"Fase 2" g "Plateau": En esta fase se produce una salida

de K" vy entrada de Ca**, creandose un equilibric en las cargas
aléctricas a través de la menmbrana que forma la caracteristica
meseta en la repolarizacion.

YFase 32", Depende de la salida de K+ intracelular,por lo

zual la célula recupera lentamente su potenclal negativo.
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La duracisn del potencial de accidén es relativamente
prolongada v similar al intervalo QT del ECG de supertficie.

Durante las fases "O0","1" y "2", la <célula =5 totalmente
inexcitable, conocliendase =ste periocdo Same "Poriodo
refractarig absoluto", gue se prolunga durante parte de La
"fase 3". A este periodo de retfractariedad absoluta le sigue el
"Periodo refractarig relativo", localizadc en la 4Gltima parte
de la "Fase 3", en el cual la célula es excitable, pero con una
intensidad de impulso superior a la inftensidad del potencial
umbral y <on una respuesta de fase "0" mas lenta.

Al finalizar la "Fase 3" existe un intervalo conocidoc como
"perdiodo deo copnduccispn gupermgrmpal® durante el cual la céelula
se estimula con impulsons de amplitud inferior a la necesaria
para estimularla durante la "fase 4" o de repcso.

En la situacion <linica habitual no es posible determinar

el "perdiodg refractariog absolutg”. En <clinica se utiliza el

" ‘ refract ac " {PRE>, que consiste en la
duracidén del pericdo inexcitable de la celula, utilizando un

estimulo de ampiitud dobie del umbral. (24-28).

AUTOMATISOMOD ~ CARDIACO: La base electrotfisiclogica del

avtomatismo esta =2n la despolarizacidén expontanea durante la

"Fase 4", La cé&lula, durante esta fase, se despolariza
lentamente hasta alcanzar el "potencial umbral', que
desencadena la "Fasge 0", o despolarizacicen rapida. Se ha
demostrado iz presencia de celulas avutomaticas por

despalarizaci>n diastolica =2n muchas zonas del corazdn, siendo
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las de mayor significado <linico las de Nodo Sinusal v las del
Nodo AV

CONDUCCION —CARDIACA: Ina de las caracteristicas del
sistema especifico del corazén, junto con el automatismo, =3 sSu
capacidad de trasmitir los estimulos eléctricos gensradas par
2]l marcapasc principal o los subsidiarios.

La._ velocidad de _conduccidn depende de una serie de

factcres: a’propiedades conductoras del tejida, dependientes
del diadmetio de la fibra. Las tibras de mayor diametro conducen
con mayor velgcidad. by de la disposicisn longitudinal de las
fibras en &l sentidc de propagacion, <2 del potencial de reposo
y d2 de la rapidez de despolarizacién. Las celulas con "fase 0OV
rapida, conducen con mayor velgocidad que las celulas
avtomaticas con "fase 0" de ascenso lento.

Las zonas de conduccidn mas lenta son el Nodo Sinusal y el
Nodo AV, en los cuales se puede producir también fenomenos de
conducclén decreciente. Las fibras de conduccidn mAs rapida se
encuentran a nivel del Haz de His, ramas, rfasciculos y red de
Purkinje, pero cuando por motivos patolégicos estas células se
despolarizan parcialmente, pueden producir respuestas lentas en

Fase G, (25-~28>,
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1-2-3-4: Fases del potencial de accioén.
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La activacieon del corazon se debe a las propiedades
fisiolsglcas de las celulas cardiacas, Tanta las
correspondizntes al sitema especifico de conducclén <émo a las
células musculares propiamente dichas., En practicamente todas
las celulas del organismo existe una diferencia de potencial
gntre el interior vy el exterior de las mismas que Se conoce
como potencial transmembrana. En las celulas cardiacas
concurren dos circustancias que favorecen la trasmisién de los
estimulos. En primer lugar el potencial transmembrana es muy
alto (=70,~-%0 mV> v en segundo lugar tiemen la prcpiedad de
ser exclitables. Debido a estas caracteristicas un estimulo
apropiado e= capaz de desencadenar un flujo iénico a traves de
la membrana celular y generar un potencial de accioén.

S1 en general las <¢élulas necesitan de un estimulo
aproplado para gue se produzca el potencial de accion y en
consecuencia Su activacion, an el teiido especifico de
conduccién del corazdén existen células que son capaces de
despolarizcarse expontaneamente y gque se caonacen c<on €l nombre
de celulas autcmaticas © marcapasos. Dentro del sistena
especificao de conduccion estas céelulas son mas abundantes en el
Nodo Sinusal v en el Nodo Auriculo-ventricular, aunque todo el
csistema His-Purkinje s automAtico 2%5).

La wvelocldad de despolarizacidon expontéanea en el nodao
sinusal =25 en condiciones normales mas rapida gue en el resto

del sitema especitico de <conduccion, siendo ésta la razdn de
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que el nodo sinusal se comporte come &1 marcapaso fisicléegico
del corazen La veloccidad de despolarizacion de las celulas
automaticas del Nodo sinusal es practicamente =1 dable gue las
del Nodo Auriculo venitricular., Cuando se estimula una celulz
cardiaca can una corriente capaz de producir una
despolarizacion se observa gue el potenclal de accion generado
nc se reduce a la célula estimilada sino gque se trasmite de
celula a celula debido a que éestas estan conectadas entre si
por enlaces que ofrecen paca resitencla al paso de la corriente
eléctrica v en consecuencia ] estimulo se trasmite oon
tacilidad a fraves de todo el corazén. La velocidad de
conduccién del tejido especifico es variable, sliendo mas lenta
en el ncocdo Sinusal vy Nodo auriculo-ventricular v mas raplda a
nivel del haz de His v ramas principales donde puede alcanzar
una velocidad  de 1 wsg siendc mas rapida en sentido
longitudina. , dado gque los discos intercalares san uniones de
baja resistencia, mientras la alta resistencia a la LKrasmisién
trasversal se debe a la ausencla de discpops intercalares en aste
sentido, haclendo asi la conduccisn trasversal 10 .sces mas
lenta, tal <como demaostre SPACH v 2ol =n 1980 (13, 14, 23-275,
29, 30y,

Una wvez generado <1 impulso por las células automaticas
del Hodo sSinusal aste se tftrasmite a las auriculas y por las
vias preferenciales de conduccisen auricular, vy por trasmisisn a
través del miocardic auricular, 21 estimule alcanza el nodo
auriculao entricular. Las wvias de conduccion preferencial

auriculares noc estan totalmente organlizadas en haces coms otras
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partes del sistema de conduccion, pero caonstan de fibras
musculares orisntadas longitudinalmente y con una velocidad de
condugeisn supericr al miccardio auricular circundante , menos
astructurado. El frente de activacion auricular que comlenza en
el nodo sinusal v tinaliza en =1 nodo auriculo-ventricular se
dirige de arriba abajo,de derecha a 1izquierda vy ligeramente
anterior zZ4, 31>

El nodco Auriculo-Ventricular es la unilca wvia normal de
conexism antre las auriculas Vv ventriculos, presentando
particularidades 1importantes siendo la mas significativa de
a@allas una velocidad de conduccidén lenta. Esto se debe a clerta
desestructuracisn de las células del nodo vy a la existencia de
menor numera de <onexiones intercelulares, 1o que i1mpide la
rapida praopagacion del impulso a su traves, El tlempo requerido
para oalraovesar a1 unodo auriculo ventricular es el responsatble
del intervalo P-R del electrocardiocgrama <32).

Tna vez atravesado el nodo A-V, el impulsoc se propaga a
través del haz de His v posteriomente a travées de las ramas
izquierda vy derecha hasta alcanzar la red de PURKINIE. En
registros zndocavitarios practicadaos an animales de
experimentacién v en el  hombre se ha demostrado que la
activacién de las zonas proximales de 1la rama izquierda vy
derecha ocurre practicamente de forma simultanea (7,33, Dado
que la rama izgquierda es mas corta, la primera zona gque se
activa es la porcisn media del septo 1nterventricular en la
superficie subendocardica izquierda. Casi simultaneamente con

un intervalc entre 5 y 15 msg se despolariza el tercio inferior
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del fabigque interventricular subsidiaric de la activacildédn par
la rama derecha. A partir de este momento v a Lraves de la red

de PURKINJIE se produce la activacion ventricular 332,

Gracias a las tecnicas de registro endocavitario en el

homwbre, descrita por SCHERLAG v coi (4,9, en la actuvalidad

Conocemss me jor 2l conmportamiento electrotisiologico del
sistema de conduccison, el Liempo de activacisén de las
eztructuras cardiacas, asi como sus perigdeos refractaries.

Existe alguna disparidad en las medlidas obtenidas por distintos
autores, rundamentalmente derivadas de las diferenclas en la
metodologia utilizada 4-7>, En la Figura N2 4, pag =23,
mostramos uno de los registros habituales en los laboratorios
de electrofisiclogia.

A <ontinuacidn haremcs mencisén de los intervalos mas
frecuentements wutilizados en electrofisiologia cardiaca, asi
comc los periodos reifractarios de nedos y fasciculos, dado que
a lo largo del frabajo nos remitiremos a ellos con frecuencia.

PA: Tismpa de conduccion auricular derecho: 24-45 msg.

AH: Tienmpa de conduccion nadal:§0-140 msg.

HV:Tiempo de conduccién HIS-Purkinge: 35 a S5 msg.

El periodo refractario efectivo mide el tiempo durante el
cual wuna fibraz o grupo de fibras 2s ilnexcitable con un estimuloc

dos veces 2] umbral.
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V.D.:Ventriculc Derecho.
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Fisiclogicamente los periados refractarios de la auricula,
Hodo Auriculg-Ventricular y sistema His-Purkinje se acortan a
medida gus =e reduce la longitud de ciclo tal cono demosiro
Mendez v =aol. en el animal de eaxperimentacion {349 ¥

postericormente Denes y <ol en el hombre (350

La secuencila de activacioén de los ventriculos es
practicamente constante una wvez que @l 1mpulso electrico ha
alcanzade l1la red de PURKINJE. En los Gdltimos tiempos se ha
demostradeo la existencia de "vias preferenciales" de conduccion
mas rapida dentro de la red de PURKINJE, gque unen el septoc con
las paredes libres de ambos ventriculos, cercanas a  las
porciones alftas de cada musculo papilar. estc permite una mayor
rapidez en la trasmisién del impulso a las zonas periféericas de
la red 4de PURKINIJE v en consecuenclia una activacién mas
homogénea del endocardio ventricular. La trasmision del impulso
de las fibras de PFURKINJE al micocardioc se establece a travées de
los "puentes" PURKINJE~-Misculo Ventricular <P-MV), que +tisnen
una distibucion heteragénea (20,21,36,37>. A traves de estos
puantes y sSiguliendo la teoria de CABRERA de estimulacidn par
"esferas separadas" se produce la estimulacién del endocardio
de forma qua la sstimulacidén que nace simultaneamente an las

uniones P-MV se va extendiendo de forma excéntrica hasta



- 25 -~

hacerse coniluentas y presentar un frente unico de activacion

de endocardio a epicardio (38..

SECUEBNCIA DE ACTIVACION VENTRICULAR

Como hemos conmentado previamente las primerag =zonas en
activarse son las dependientes de la rama lzgquierda. Se produce
an tres zonas de forma simulténea entre los 0 v 5 ms después de
la llegada del 41mpulsoc. Estas =zonas son: La pared anterior
prarasaeptal alta, hacia la base del misculc papllar anterior. E1
tercio medio del fabique interventricular v &1 A&rea paraseptal
posterior entre el apex y la base. Estas areas de activacion se
hacen confluentes trasmitiendo =1 impulso a la pared libre del
V. I que practicamente estéd activada en su totalidad a los 15-20C
ms, salvo las zonas posterchasales, la lateral medla y el apex.
Estas dos Gltimas zonas =se activan entre los 30 y 35 msg,
siendec las zonas posterobasales las Gltimas en activarse
24,38-40>.

La activacidén del ventriculo Derecho se realiza como ya
hemos <omentadao con un reaitrasg de © a 15 meg respecte a la
activacian del VI (41>, Las primeras zona gque se activa es la
base del musculo papilar anteriocr y desde agquli se dirige al
endocardiao septal derechao y pared libre del VD. Como vemos la
activacion de la pared libre del VD ccocincide &n el tiempo con
la activaciin de la pared del VI, razén por la cual al tener
menos masa muscular no produce expresidén elsctrocardiogralica

en <ondiciones normalies. I.Las 4dltimas zonas &an activarse de
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ambos ventriculcs es el conc de la pulmonar y  la zona
pestercbasal del VD, ocurriende entre los 60 vy 70 ms después
del inicioc de lz activacidon septal (41-443 (Fig K2 9, pag 277.
Esta secuencla de activacidén normal del corazén se puede
ver modificada por ratrasgos en ia llegada del impulsag
secundaria a blcgqueos de rama o rasciculos tal como veremos mAas

adelante.
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SECUERCIA DE ACTIVACION VENTRICULAR

N.A-V: Kodo Auriculo Ventricular. R.D,:Rama Derecha. R.I.:Rama Izquierda.

Tiempos de activacion de la red de Purkinje en milisegundos.
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Durante =1 c<ciclo cardiacao , 21 corazén genera potenciales
que <rean un <campo eléctrica, extendiéndose a la superficile
corporal. A medida que se produce la despolarizacién
ventricular se estan generando fuerzas electomagneticas
instantaneas y sucesivas., Cada una de estas fuerzas generadas,
tiene las propledades de un vector y por lo tanto se le puede
representar como una flecha, ¢aon una magnitud y un sentido (Fig
&, pag z9%>. El <campo eléctricao generado por la activacién
ventricular se podria representar por un namero infinito de
vectores, pero desde el punto de vista practico, asta
representaclisen grafica se ha reducido a la representaciéen de
los vectores dominantes 27,45-47)>. (Figura.N2 &, pag 29).

El Vector I, que representa la activacidén septal, es al
resultado de la suma de dos vectores opuestas. El primerc de
ellos vy dominante representa las fuerzas generadas pbr la
activacisn del endocardio septal izquierdo, dependiente de la
rama [zquierda y gque se dirige de izquierda a derecha, de atras
a adelante v con direccidon superior o Iinferior dependiendo de
la posicion anatomica del corazdén. A este vector principal se

le opone el vector resultante de la activacién del endocardic

septal derecho dependiente de la actlvacidén de la rama
derecha. Este vactar de paquefia magnitud tiene poca
significacidon, siendo la resultante final un vaector caon

orientacion derecha anterior y ligeramente superiogr o inferigr.
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FIGURA N2 s

IBLE

ARRIBA: FUERZAS DCOMINANTES EN LA ACTIVACISN VENTR:CULAR.
ABAJQ: REPRESENTACION DE VECTCRES DOMINANTES.

Explicacion en =l texto.
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El Vector [I, representa la activacién de la pared libre
de ambos ventriculos, De nuevo nas encontramos con dos vectores
simultaneos, uno de ellos generado por la pared libre del VD ¥
otro de mayor magnitud gensradao por la activacion de la pared
libre del VI. El Vector generado por la pared Libre del VD o
Vector Ila tiena una crientacien anteriar v derecha
oponiéndose al Vector generado por la pared libre del VI o
Vector II., orientado hacia la izquierda, hacia atras y abajo.
Dado que la masa de la pared libre del VI =5 habitualmente de
mayor magnitud, la resulftante sera un vector con grieptacison
lzgulerda,inferior y posterior.

El Vector (11, es el resultante de la activacién de las
zonas pasterobasales de ambos ventriculos v del cono de 1a

pulmonar, gue caomo va hemocs comentado san las Gltimas zonas en

actlivarse. Este vector resultante presenta una grientacién
pesterior, sunerigr o inferior v derecha g ilzgulerda. Es la
‘rasultante de la suma de los vectores:  Vector I11:, Vectar

IIlue v Vector IILla. (24,45,4865.

& han descrito muchogs sistemas para el registro de estos
vectoras v sSu representacion grafica, siendo la mas utilizada
la descrita por FERANK en 1956, {45,47>, basandose en la
represgntacion sobre tres eajes (X, Y,Z) perpendiculares entre
s$i. El punto ¢ esta representado por 1la interseccioen de los

tres ejes (29,48-5G¢), (Fig N2 &, pag 2§»,
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El =is X, =& dirige de derecha a izquierda, reconociendo
como potenciales positivos los encontrados a la izquierda del
punto Q.

El a2j= Y, se dirige de arriba a abalio, reconociendo <omo
pasitivos los potenciales infericres.

El eje Z, =me dirige de atréas a adelante,y recondoce COmO

positives los potenclales posteriores (505,

Todos Los vectores generados por la activacién ventricular
van a rfarmar =1 Asa QRS registrada en el wvectocardiocgrama ¥
obtenido da las derivacicnes de FRANK. Para su mejor
comprensisn se diwide en Asa @ o deflexidn inicial, Asa R o
deflexison media v Asa 8 o deflexisn terminal. (Fig 7, pag 33:.

Zl vVector I, resultante de fodes los vectores instantanecs
que fTorman &1 Asa Q, por su orientacison es el responsable de 1a
onda R en la derivacion Vi ¥ &e la onda @ en las derivaciones
Ve v Ve, v dependiendo de que su orientacién sea superior 6
inferior, de 1a onda @@ de 1IT, 111, AVF v I v AVL del
alectrocardicgrama estandar de Lz derivaciones. En las
derivaciones escalares es el responsable de 1a onda @ en
derivacison 2, X 2 Y,

El Asa R, formada por los vectores cuya resultante es el
Vvector II, es la responsable de la anda R de las precordiales
izquierdas vy de Llas derivaclones de los mienmbros, asi: como de
la R de X & {7 de las derivaciones escalares. Por oposicisn ss
lz responsabls de lLa onda 8 de las preceordiales derechas y de

la onda R de Z en las derivaciliones escalares.
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El Asa S constituida por las fuerzas terminales, cuyo
vector resultante =5 =21 Vector I[II, es la responsable de la

as derivacinones Vo v Ve asy como de las derivaciones

[

onda < de
de los mizmktros En las derivacionsgs escalares estéd representada
por la 3 de las derivaclones X e Y y forma la parte terminal de

la B de 1la derivacisn 2 (Fig N2 7?7, pag 33,
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ASA Q: RAYADO, ASA R: BLARCO. ASA S: CUADRICULA.
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DESPLAZAMIENTO ANTERIOR DEL ASA QRS

Hazsta =1 momento actual, se han descrito miltiples causas
de desplazamiento anterior del ASA QR3. Muchas de ellas Son
facilmente identificables por la mepriclogia del QRS en las
derivaciones precordiales derechas, v por lo tanto nag plantean
problemas especialss a la hora de hacer un diagnéstico
diferencial. (TABLA W2 I pag. 3%,

En otras ocasiones la mortologia del QRS an las
derivaciones V. y Vi &s pracitlicamente la wmwlsma v scn éestas las
que van a plantear problemas diagnosticos, que an ocaslones no
se pueden resolver desde el punto de vista
electrocardiograficao, wvectgcardiografico ¢ inclusco clinico. Tal
es el caso del diagnestico diferencial del crecimienfo de VD
con otras entidades gue desplazan =1 asa hacia adelante, tal
como son el intarta posterlor astricto, la Hipertrofia septal
asimetrica, =<1 Blogueo Conpleta de 1a Rama Derecha vy 1la
Preexcitacion tipo WPW. J(TABLA N2 2, pag 36>. (46},

En la actualidad, gracias por una parte a la mejora en los
metodos de diagnéstico cardioleogico no invasive, tal como la
Ecografia Bidimensional o =1 estudio de la perfusion miocardica
con Isotopos como @l Tecnecio o el Talig 201, gue son capaces
de determinar la anatomia de las estructuras cardlacas con =1
analisis del gzrosor de la pared ventricular vy su contractilidad
v grado de periusion, asi como 21 tamafio de las cavidades y por
otra parte , =21 desarrollc de tecnicas invasivas tal como los

Estudios Electrotfisioleogicos que permiten el estudioco de 1la
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actividad <slectrica del <¢ecrazon, evidenciando los posibles
trastornos =n la génesis y conduccién de los estimulos, el

diagnaostico diferencial de estos procescos se ha simplificado.

A ccontinuacion analizaremos los mecanismos de produccion

del desplazamientao anterior del complejo QRS v posteriormente

veremes detalladamente los processs mas tfrecuentes. ( Tabla N€
3, pag  370. Existen diversos mecanismos fisiopatolégicos
diferantes entre si, v CUyo resultado final es el
desplazamiento del ASA © complejo QRS hacia adelante. La

manitestacion c<omin de teodos ellos es  la  aparicidén en
preccordiales derechas de ondas E dominantes y la inversion del
cociente Q/R en la derivaciémn Z2 de FRANK 47>, (Tabla Ne 2 y 3,

pags 26 yw 370,
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INFARTO POSTERIQOR ESTRICTO.

MIGCCARDIOPATIA HIPERTROFICA ASIM=TRICA,
PREEXCITACION TIPO WPW.
BELOQUED COMPLETC DE RD.

HEMIBLOQUEGC POSTERIOR DE RI.

CAMEIOQS EN LA SECUENCIA DE ACTIVACIoN VENTRICULAR
INCREMENTO EN LA MAGNITUD DEL VECTOR [I.
INCREMENTO EN LA MAGNITUD DEL VECTOR I

CAMBIOS POSICIONALES DEL CORAZSN,

ALTERACIONEDS ANATOMICAS DEL CORAZON.

PeRDIDA DE FUERZAZ POSTERIORES.
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DESPLAZ " S,

CON QRS ANCHQ
BLOQUEC COMPLETO DE RAMA DERECHA.
PREEXCITACIOSN WPW TIPO A.

MIOCARDIOPATIA HIPERTRAFICA ASIMeTRICA.

CQIN QRS ESTRECHQ
MIQCARDICPATtA HIPERTROFICA ASIM=TRICA.
BLOQUEC INCGMFLETO DE RAMA DERECHA.
CRECIMIENTO DE VENTRICULQO DERECHO.

HIPERTROFIA VD,

DILATACISN VD,
INFARTC POSTERIOR ESTRICTO.
NEURCHMIOQPATIAS <(DUCHEKNE>.

MIOCARDIOPATIA DILATADA.

POSICIONALES:
ROTACISGN ANTIHORARIA,
DESVIACISON DEL MEDIASTINO,
DEFORMIDAD TORACICA,
ANATOMICAS:

DEXTROCARDIA + SITUS INVERSUS
DEXTROVERSISH
VENTR:CULO UNICO,

EXCEPCICNALES.
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DESPLAZAMIENTO ANTERIOR DEL ASA QRS CON QRS ANCHO:

CAMBIO EN LA SECUENCIA DE ACTIVACION VENTRICULAR:

Como ya henos visto anteriormente, =1 desarrclia del ASA
RES normal depende del equilibrio sxistente entre los vactores
instantaneos que =e van produciendo a medida que =se desencadena
la activacion wventricular. En consecuencia cualguier cambilo en
la secuencia de activacison ventricular, rompera este equilibrio
y aparecera un ASA QRS distinta. Solanente analizarsmos
aquallos cambios gue producen un desplazamientoc anterior del

complajao QRS.

BLOQUEDO COMPLETO DE RAMA DERECHA:

Se considera la exisfencia de Blogqueo Completa de una
rama, gsiempre vy cuando la duracion del complejo QRS sea
superior a 120 msg. En esencia se dabe a la interrupcion bien
anatémica o funcional de la Rama Dereha. Esta interrupcion
impide gue =1 VD se active sigulendo la secuencia normal &
traves del =ronco de la Rama Derecha v posterlormente por las
fibras de Purkinge del Ventriculo Derecho, llegandole el
estimulo secundariamente a traves de la activacion del VI,
esto conlleva un retraso en la llegada del impulsc v un cambio
an la secuencila de despolarizacién ventricular.

Las consecuencilas de aste trastorno SO tacilmente

deducibles. En primer lugar =1 impulsc llega con retraso al VD
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¥y en consecuencia se produce una prolongacieon en la duracidn
del camplejo QRZ, a2l mencs de 40 msg (&,051-34).

En segundo lugar y debldo a que la secuencia de activacion
del VD es anormal se producira un cambio en la direccisn de los
vectores degendientes de la misma. Finalmente v a <onsecuencia
de gue dicha activacion se praoduce practicamente cuando 1a
activacisn del VI ya ha Iinalizado se producirza un incremento
en la magnitud de los vectores dependientes de la activacion

ventricular derecha, dado que no son contrarrestados por las

fuerzas generadas por la activacion del VI, El resultado final

son fuerzas terminales a consecuencia del retraso con el cual
llega =1l estimulo, empastadas debldo a gue la trasnisién de

fibra a fibra es mas lenta que a través de las fibras de

Purkinje v dirijoidas bhacia adelante, a la derecha 4

arriba. (Fig K2 3, pag.41).

Que ftodos estos trastornos generados por el  Blogueo
Completo de la Fama Derecha (BCRD) fienen que repercutir saobre
al ECG de superficie =5 evidente, A  consecuencia del
2nlentecimiento en la Lrasmision del impulsc se produce una
prolongacicn en la duracién del compleje QRS, pasandc a ser de
120 ms o mas. El <cambio en la magnitud y direccidén de las
fuerzas generadas por la activacion del VD se manifiesta por la
aparicion de 2 snpastadas en las derivaciones de los miembros y
precaordiales ilzguierdas y aparicilon de las clasicas morfologias
en Vi-V: de rsR'. R enpastada o rR’

Dado que el BCRD +tiene wuna morfologia tan tiplca, =s

excepcional el guse se plantée el diagnostico diferencial con
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otras procesos. <21 se& ha hablade del diagnsstico diferencial
con la hipertrofia de VD, se debe mé&s gque a gue exista
dificultad diagnéstica desde el punto de vista
zlecirgcardiogratico, al hecho de gque 21 BCRD pusde ocultar la
existencia de una hipertrofia o dilatacison de VD (55-59).
Actualmente 21 Ecwocardiograma bidimensicnal vy 1los Isctopos
radiactivos ( Tecnecio g Talio», pueden servir de ayuda para

efectuar el diagnéstico diferencial,
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FIGURA N=2 &
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BLOQUEC COMPLETO DE RAMA DERECHA.
IZQUIERDA: REPEESENTACIoN VECTOCARDIOGRAFICA EN EL PLANQ HORIZONTAL.
DERECHA: REPRESENTACIoX GRAFICA DE LOE VECTORES I, I[I, III Y DEL VECTCR

RESULTANTE DEL RETRASO DE CONDUCCIoON SOBRE LA RAMA DERECHA.
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PREEXCITACISN POR HAZ DE KENT. SiNDROME WPW TIPC A:

En =ste caso el trastorne en la activacién ventricular no
se produce en £l VD, sino en el VI. La existencia de un Haz de
KENT, <onectando la Auricula Izquierda <on el VI provoca que
parte de la pared ventricular izgquierda comience a activarse
con precocidad v en sentido inversc de la activacion normal,
produciéndose en estos casos de epicardic a endocardic. El
resultado =5 la aparicion de fuerzas empastadas en la primera
porcion del ASA QRS, diriglidas hacia adelante. (Onda a>. (60—
62>. (Figura N2 S, pag 44>.

Este sindrome, fue descrito en 1930 por WOLFF, PFPARKINSCON ¥y
WHITE. La descripeisen iniclial oconstaba de caracteristicas
electrocardiograficas v clinicas. Electrocardiograficamente se
definia por: L1.- Onda P normal. 2. -Intervalc PR d= 120 ms o
menar. 3.—- Conplejao QRS anormaimente ancho ¢ més de 100 ms).
4, - Existencia d& un smpastamiento inicial del QRS u onda delta
(ay, Su caracteristica clinica era la frecuente asoclacidn de
2s5tos hallazZgos electrocardicograficos con crisis de Taquicardia
paroxistica supraventicular, flutter o fibrilaciéon auricular.

Posteriormente ROSEMBAUN clasifice a este sindrome en tipao
A y B dependiendo de la crientacidn de la anda A, Si ésta ara
positiva en todas las derivaciones precordiales 1o llamo Tipo A
v s1 era negativa en V, Tipo B (60,617.

En la actualidad se ha abandconadc esta terminclogia, dado
que la orientacisn de la cnda 2 depende de la localizacidén del

Haz de  KENT, siendo ésta muy wvariable. No obstante la
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utilizaremocs dada su simplicidad vy gue =& ajusta a nuestro
preposita de descripcisn de los desplazamientos anteriores del
ASA QRE. Igualmente gracias a la EBlectiroiisioclogia, se ha
podido demostrar que no s imprescidible para el diagnostico de
preexcltacion tipo WPW la presencia de un intervalo PR menor de
120 ms B3,

Caracteristicamente en la preexcitacién Tipu A, la onda 4
s& dirige anterior, derecha y superior. En consacuencia en el
ECG de supertficie observaremos potenciales positivos en las
derivacicnes precordiales derechas, dando la morfologia tipica
de R dominante =2n V.-V, c<on enmnpastamiento 1inicial. Al igual
que &n el caso anterior de BCRD, estos cambiocos son secundarios
a alteraciones &n la activacién wventricular, apareciendo esta
mertologia caracteristica siempre que el vector resultante de
las zonas activadas precozmente tenga una direccidn anterior y
derecha. (Fig. N2 9, pag 44>,

Dado que la activacién de la pared wventricular en estos
casos se realiza de epicardio a endocardio, es frecuente
encontrar esta morfologia en las vias anomalas de locallzacion
a nivel paosterc—-basal de VI.

Si ila onda 4~ no es muey evidente, el diagnéstico
diferencial de este tipo de desplazamiento anterior con el
resto de 1los resefiados, s6lo se puede hacer con el estudio

alectrofisialsgica,
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FIGURA N=2 9

REPRESENTACION DE LA ACTIVACISN VENTRIVCULAR EN LA PREEXCITACION POR HAZ DE XENT
DERECHA: FEPRESENTACIoN VECTODCARDIOGRAFICA EN EL PLANO HORIZUNTAL.

IZQUIERDA: INCREMENTO EN LAS FUERZAS DEL VECTCR I
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DESPLAZAMIENTO ANTERIOR DEL ASA QRS CON QRS ESTRECHOD.

MIQCARDIOPATIA HIPERTROFICA ASIM=TRICA:

Como va hemgs vistao can anterioridad, el Vector I,
dependiente de la activacidén de la porcisdon septal Izguierda,
esta dirisgido hacia adelanfte vy a la derecha,

Bl aunentc de la masa septal, tiene como consacuencia un
incremento an la magnitud de este vector. Dependiendo del
incremento de la masa y de otros factores tales como la
localizacion de 1la hipertrofia, con afectaclén o ng de la
porcien anterior de la pared libre del VI, =zonas basales del
septo o apex de VI y de la velocidad de conduccién del estimulo
a nivel del septao, sSe producen diferentes variaciones dentro
del ASA QRS.

La mds tftrecuente eg el incremento del Asa @, traduciendose
an el ECG de superiicie por la apariciéon de ondas Q profundas,

Menos frecuente, perc no excepclional, es la repercusién de
este Irastoruc sobre sl 4dAsa @ vy la primera porcison del Asa R.
En consecusencia se produce un desplazamientc anterior del ASA
RRS, bien c<on fuerzas iniciales empastadas simulando una

preexcitacisn o sin empastanliento de las nismas, simulando un

crecimenta de VI [ipo E (64,69). Esta manitestacidén as mas
frecuente en casos de miccardiopatia hipertrefica de
localizacion atipica C Porciones basales del septo

intervenftricular < apical sstricta.?», +tal <como ha descrito



_46w

Loperiido 6$). En estos casos no existian datos de hipertroiia
vantricular ilzquierda =en el ECG, v el QRS tenia una duraclon
normal, siendo posible =1 diagnéstico diferencial por los
ballazgos del Ecocardicgrama (67>, La traduccidén scbre el ECG
de superticlie sera la aparicion de onda E ancha y empastada en
las derivaclonses precordiales derechas y onda QR aen  la
derivacion £Z de Frank. En el segundo caso el ASA QRS no sera
diferenciable de un crecimiento de VD, con ondas R o R/ en
derivaciones derechas vy ondas Qr en la derivacion 2 (B3-69)
(Fig N 1Q, pag 47>

En ocasiones se ha descrito una mayor incidencia de
preexcitacion tipo WPW en esta entidad, en otras ocasicones y an
presencia de onda o, se ha descartado su  existencia con

estudios electrofisiolegicaos (630 .
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FIGURA N= 10

HIPERTROFIA SEPTAL.
SUPERIOR: REPRESENTACIGN DEL INCREMENTO DEL VECTCR I.

INFERIOR: REPRESENTACIoN VECTOCARDIGGRAFICA DE LOS DOS8 TIPOS DE HIPERTROFIA

SEPTAL EN EL PLANO HORIZONWTAL.
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BELOQUEC INCOMPLETC DE LA EAMA DERECHA:

La diferencia fundamental entre =1 BCRL y el bloqueo
incompleto, <consiste an gque la interrupcicn de la trasmisicn
del impulso por la RD en el primer casc es total y en el caso
del blogueo incompleto la RD es capaz de ftrasmitir el impulso,
perc lo hace con retraso. Este retraso en mayor o menor cuantia
s respaonsable de que 2l estimuilo llegue al VD cuando gran
parte de la activacion del Vi ya ha concluido.

La caracteristica fundamental de los blogueos incompletaos

de ERED, degcritos hasgsta abora, es 1a produccién de fuerzas
terminalegs dirigidas hacila adelante y a 1la derecha, como ya

hemos explicado antericrmente. En el BCG de superfiicle este
trastorno de conduccisén se registrara en las derivaciones
precordiales derechas como R'é r 'de menor anchura que lag
provocadas por el BCRD v sin alcanzar la duracion total del QRS
los 120 ms. Habitualmente y dado gue el QRS normal tliene una
duracien que ascila entre los 60 y 8¢ ms, el pequelio tanstarno
de <¢onduccisn originado por el logueco incmpleto, sSe puede
inscribir 2n el contextec de un QRS con duracion normal, dado

que este ratrasc no alcanza nunca los 40 ms (41, 51-953, 70-72>.

CRECIMIENTO DE VD, HIFPERTROFIA O DILATACION
Normalmente la masa ventricular izquierda supera a la

masa ventricular derecha en una proporcisd>n de 3 o0 4 a 1. Por
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esta razsn, <como Yya hemos comentado <on anterioridad, las
fuerzas dceminantes fTienen una direccion posterior & izquierda.

Cuando la hipertrofia de VD es de suficiente magniftud como
para contrarresftar las fuerzas generadas por =1 VI, se produce
un desplazamisnto anterior del ASA QRS

Clasicamente sSe han descrito tres tipos de crecimiento de
VD, dependiendo de la orientacisn de las fuerzas generadas por
la activacidén wentricular. En la conocida come Tipo €, las
fuerzas se dirigen hacia atréds y a la derecha por incremento
fundamentalmente de la masa postercbasal del VD, razén por la

cual queda fuera del alcance de este trabajo 56,57,73>.

Los Tipos A y B, ligados a incremento en la nasa
ventricular de la pared libre del VD, son los que van a
producir wun aumento en las fuerzas anteriores y derechas y en

caonsecuencia desplazar al ASA QRS en saste sentida 356,577,

En el tipo A, el predcminicg de fuerzas del VD es absaoluto,
produciendo un desplazamientce total del ASA QRS por delante del
efe de las X. Este tipo de desplazamiento se ve con mas
trecuencia ligado a <cardiopatias ceongeéenlitas ftal comoc la
tetralogia de Fallot, estenosis Pulmonar etc, Su manifestacion
electrocardiografica consiste en la apariclisén de complejos gR o
R en precardiales derechas v complejos QS o rvr3 en la derivacién
Z de Frank.

En el tipo B, aun existiendo un predominio de las fuerzas
generadas por =1 YD, este nc es tan dominante y en consecuencia
se produce un desplazamiento anterior del ASA QRS menos

pronunciado. No cbhstante la mayor parte del 48A QRS se
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encuentra localizada en situacién anterior, por delante del eje
de las X, Elzctrocardiograficamente se maniriesta por 1a
aparicison de <omplejos con R dominante en las derivaciones V.-
Ve v morzfologira Qr en la derivacilién Z (85%5-59, 74-75>. (Fig N®
11, pag 21>,

Es Junto con 1 BCRD la <causa mas frecuente de
desplazamiento anterior del ASA QRS, y posiblemente la mas ¥y
mejor estudiada. La causa de este desplazamiento, como ya hemos
comentado, se debe al aumento de la masa de la pared libre del
VD o bkien al incremento del wvolumen ventricular,dado que el
incrento ds laos potenciales puede deberse tanto al aumento de
masa o al aumento de veclumen. En si, se reduce a un incremento
en la magnitud del Vector Il1d, que es capaz de superar al
JVector [I1i v desplazar el ASA QRS hacia adelante.

Tiens aspecial interés, dado que el dliagnéstico
diterencial de 1os desplazamientos anteriores siempre toma a
éste comc primer diagnéstica o diagnéstica tipo, (Tabla ¥& 1,
pag 362, dada la zgran trecuencia e 1lmportancia de la patclogia
subyacente,

Dentro de las mitltiples patologias capaces de producir
estas alteraciones vy que no vamos a anallizar por su extensidn,
mereace la paena hacer referencia a la saobrecarga aguda
desencadenada por la embolia de pulmén y gque pusede manifestarse
con desplazamiento anterior del cocmplejo QRS, asi como a las
miocardiopat.as dilatadas <on afectacisn predominante  del V.D.

{68, FT-30>
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CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO,
SUPERIOR: REPRESENTACION DEL VECTQR II. DEL CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO.
INFERIOR: VECTCCARDICGRAMA EN EL PLANQ HCRIZONTAL.

IZQUIERDA: CRECIMIENTQ VENTRICULAR DERECEQ TIPO A

DERECHA: CRECIMIENTQ VENTRICULAR DERECHOC TIPO B



Existen diversas <causas que provocan la peéerdida de masa
muscular en las porciones posterior vy posterc basal del VI. En
consecuencia sstas zonas no generaran las fuerzas habituales
dirigidas hacia afras v se producira un desplazamliento del

Vector [I haclia adelante, perdiendo su localizacisén posteriaor

habitual. Este desplazamiento Se refleja an 21 ECG de
superficie <on un predominlo de fuerzas anteriores, la gque
conlileva la aparicison de R dominante desde V.—-Vi,y la

mortologia Qr en la derivacian 2. ¢ TFig. N& 12, pag 59

INFARTO POSTERIOR ESTRICTQ:

Es el infarto posterior estricto el representante por
axcelencia del mecanismo referido c<on anterioridad de pérdida
de Zfuerzas posteriores., Al producirse la muerte celular vy ser
sustituldo par reitido cicatricial, esta =zZona queda inactiva
desde el punto de vista eléctrico vy mnecanico. La ausencia de
las tuerzas generadas par las porciones posterior v
postercbasal izquierdas, desplaza el Vector II{1i hacia adelante,
al desaparescer las Ifuerzas dirigidas posteriormente. En esta
situacisn =2l Vector ﬁedio del ASA QRS se suele encontrar por
delante de los 137, En este caso los vectores iniciales
presentan una incripcion normal, siendo los vectores nedios los
que se desplazan en sentido postaro-anterior. El desplazamiento
anteriaor del compleijo GRS da lugar también a un aumento de la

duracién de las rfuerzas dirigidas hacia adelante.
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En el ECG de supertficie vemos este desplazamiento anterior
del FES como tfuerzas positivas (R dominante> desde las
derivaciones V.-V.. Por la misma razdn aparecera una moriologia
Q3 o Qr en la derivaciéen 2 de las derivaciones ortogonales.

81-830.

NEURCMIQPATtAS (E. DE DUCHENNE>:
Muchas de las enfermedades neuramusculares cursan <o
afectacion cardiaca, siendo la manifestacion mAds frecuente de

allas, los trastarnos en la conducciéen AV y la presencia de

bloqueos de rama. Nao obstante, en ia distrofia mnmuscular
pregresiva a E. de Duchenne, nos encontramos <an un
eleactrocardiograma caracteristico para el cual aun no se ha
encontrado explicacidon satisfactoria 48,80, Consiste en l=a

aparicidén de ondas R altas en las derivaciones precordiales
derechas, siendo ésto reflejo dél desplazamiento anterior del
ASA QES.

La explicacién mas verasimil es la dada paor Fowler, en gue
estos trastornos estén en relacidén con la degeneraclén grasa vy
fibrosis del migecardic, <con areas de cicatrizacisdén encontradas
de forma selectlva, en esta enfermedad, &n la porcidén pastero
basal del VI, Esto explicaria =] desplazamiento anterior del
asa, por un mecanismo sSimilar al descrito en el casc del
infarto de migcardio posterior estrictc (68,78, 80,84,85>.

No ocbstante existen divergencias al respecto, pues sSe han

encontrado electrocardiogramas similares en mujeres portadoras
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de la enfermedad vy asintomifticas, explicandose en estos casaos

par un trasicorng fgenetilico mas que mecanico. (6§, 78>,
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FIGURA N= 1=

PERDIDA DE FUERZAS FOSTERICRES.
SUPERIOR: REPRESENTACIoSN GRAFICA TE LA PERDIDA DE FUERZAS POSTERICRES.

INFERIOR: REPRESENTACIGN  VECTOCARDIOGRAFICA DE LA PERDIDA DE  FUERZAS

POSTERIORES.



_56_

CAMEIOS POSICIONALES DEL CORAZSN:

El desarrollo del a54 QRS, como va hemos visto, depende de
la secuencia de aparicion de los vectores instantaneos
producidos por la activaciénm ventricular. Perag también esta
claro gus =1 desarrollo de estos vectores y su orientacidn esta
en =strecha relacion con la posicidén anatémica del corazon
dentro del térax. Cualquier camblo en esta posicidn llevara
implictito el cambio 2n la orientacisn de los wvectores
instantaneos, (Fig. N2 13, pag. T70.

En consecuencia, en relacién <con determinadas ancmalias
anatémicas, tales como el corazdénm vertical, desplazamiento del

corazon por tumcres medlastinicos, neumotorax etc, el Vector

[ N

11, tendra Lna arientacidn ma s anterior, praducliendo un
desplazamiento anterior en la inscripclsén del Asa RS, aunque
ésta conserve intrinsecamente su mortologia normal. (860,

En estos casos el desarrollo del ASA QRS es ncormal, desde
2l punto de wvista intrinseco, pero debidoc & un cambio en la
relacisn anatomica del corazén respecto al térax, se producen

cambios en la inscripcidén del asa, dado que no c<cambia la

posicison de los electrodos de referencia,

ROTACIGN ANTIHCRARIA
Considerada una variante normal del ECG, es la mas comian
con  mucho de las anomalias posicionales. Consiste en  una
rotacion del corazdén =cbre su eje vertical, tomando el VD una
posicion mas posterior de lo habitual y 21 VI en consecuencia

toma una posicison més anterior.
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FIGURA N 13

CAMBICS POSICIONALES DEL CORAZSN

SUPERIOR: REPRESERTACISGN ANATOMICA.

INFERICR: REPRESENTACIoN VECTOCARDICGRAFICA. PLANC HORIZONTAL.
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Debida a estc los vectores dependientes del VI, que
normalmente tendrian una orientacisn posterior, se desplazan en

sentido antibhorario, siendo rvegistrados paor las precordiales

i
L

derechas B BCG caracteristico de esfta antidad vemos un
predominio de fuerzas anteriores, manifestada come R dominate
habitualnen-e desde la derivaciszn V. En &1 casoc de las
derivaciones ortogonales de Frank, este predominio se
manitestaria comwo Q/FR en la derivacion Z. (46,836 .

Menos rrecuentes, pero siempre a tener en cuenta, scn los
cambiocs posicionales secundarios a otros tipos de patologias
que blen pueden modificar la relacién anatomoespacial del
corazen por cambios en la posicidén de éste, como son el

neumotorax, tumores mediastinlcos, cirugia pulmonar, etc o bien

por ancmalias del Lorax proplamente dicho.

ALTERACIONES ANAToMICAS DEL CORAZON:
Repetidamente hemos <comentado que la formacisén del QRS
depends del =2quilibric de fuerzas 0 vectores coreados por la
activacisn de l1as ventriculos. Por esta razon es facil de

comprender gue 2alteraciones en la anatomia intrinseca del

sarazoen, tal como se wven an las cardiopatias congénitas del
tipo de la dentrocardlia con situs inversus, dextroversisn,
Ventriculao anico, ztc, van 3 praoducir una inscripcién

fotalmente anomala del aSa QRS.

En el seunutido de los desplazamientos anteriocres del QRS,

1]

sta Sera mas  trecuente cuando el caorazén anatsmicamente

izquierdo se z2ncuentre situado a la derecha. EBEn estos casos el
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Vector IIi, dominante, perdera su orientacion gposterior e
izquierda, dirigiendeose anterior vy derecho en mayor o menor
sgrado dependiendo de la situacisn espaclal del VI, (27-50).

(Fig. HNe 14, pag ©€0.

EXCEPCIONALES:

Pueden existir ocasos excepclonales de presentacion de
desplazamiento anterior del complejo QRS en casas de necrosis
focal de localizacién posterior, tal como ha sido descrito en
las miocardifis v miocardiopatias (78>, No cbstante, dado su

caracter excepcional, no nos extenderemos en sus comentarios.
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FIGURA N o I

ALTERACIONES ANATSMICAS DEL CORAZON.
[QUIERDA: DEXTROCARDIA CON SITUX I[NVERSUS.
CENTERC: DEXTROVERSIOR
DERECHA: VENTRiCULO uRICO.

SUPERIOR: REPRESENTACICN ANATOMICA,

INFERIOR: REPRESENTACIoN VECTOQCARDIOGRAFICA.



PATRONES CONCCIDOS DE RLOQUEQ INTRAVENTRICULAR ¥ DE RAMA,

Podemns definir el Blogueo intraventricular (BIV:, como =1
resultads d= una ancmalia en la trasmisidén del estimulo a nivel
de una o mas de las subdivisiones del sistema de conducceion,
distales al Haz de His, <¢on el oconsecuente *Trastorno =n la
activacien de los ventriculaos,

Desde 1509 =n gue EPPINGER y ROTHBERGER dinvestigan los
trastornos de canduccidén provocados en =1 ECG de superficie par
lesiones del mioccardio, tanto en el hombre como en animales de
experimentacison, sSe conoce que estas anomalias cursan con  una
prolongacidén del RS, Durante aflos existid confusion respecto a
las manifestaciones provocadas por la interrupcién de la ERana
[zquierda o Derecha, atribuyendose los cambios producidos por
dichas lesiones de una forma erronea. Esto se debia como se
cderxostrs pousteriormente por MAHAIN y YATER al hechs de gue las
leziones oonconmitantes de ambas ramas eran frecuentas y que era
suiicente la pervivencia de algunas fibras para que un fasciculog
trasmitiera el impulso con normalidad. (61>,

De rforma empirica, se considera gue existe bloguec
complato de una rama o fasciculo siempre que la durad&isdn de 1la
activacion wventricular supere los 120 ms. Posteriormente se ha
comprobado gue ésto no es estrictamente exactn dado que bloqueos
completos pueden tener menor duracidn y bloqueos imcompletos, en
los cuales la rama afectada, aunque con dificultad es capaz de

trasmitir el estimuls, pueden alcanzar una duracién superior a
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los 120 ms. (@1, Ho abstante desde =1 punto de viszta practico
Sseguiremos considerando gue a1 logqueo <conmpleto de una rana
conlleva la prolongacién de la activacison ventricular an al
menos 40 ms y que an los blogueos incompletos la prolongacién de
la actividad ventricular es luferior a dicha cuantia.

Los maitiples estudios realizados tanto
elactroacardiograiicos, clinicos o electrofisiolégices han puesto
en ewvidencia gQque estos bloqueos pueden ser de presentacion aguda
o <cranica, estructurales con afectacién anatémica de una rama o
fasciculo o bien funcionales. Por otra parte pueden ser
transitorios o definitivaos (82-101).

Desde &1 punto de vista anatéomico recordemas gque las

estructuras que forman parte del sistema periféerico de

conduccisin son L. -Rama Izquierda. (RI>. <con sus subdivisones.
alHemirrama o Fasciculo Anterior. (HAI?, b)Hemirrama o Fasciculo
Posteriocr (HEI», crFasciculo Intermediog 6 fibras del tabigue

interventricular. 2. —-Rama Derecha. 3.~Fibras de Purkinge v unién

Purkinge musculo cardlaco. (Fig. N2 1, pag.6).

Lomoc etiologia han sido muchas las patologias implicadas
en su produccion, desde la congénita a la traumatica o
degenerativa. (Tabla N2 4 pag.63>. A continuacién las revisaremos

someramente.



CONGeEKITAS,

TRAUMATICAS.

RUIRCRGICAS

DEGENERATIVAS,

ESCLERSTICAS.

MECANICAS.

INFLAMATORIAS,

INFILTRATLIVAS,

ISQUEMICAS.

HEMODINAMICAS



Son va clasicos los trabajos de LENEGRE v de LEV (19,102,
sobre la degeneraclion fibrosa por un ladoc y la ssclerosis y
calclficacion del sistema de conduccion, por ntro. Anbos
procesos prassntan un origen inveolutivo, siendo més frecuente su

aparicisn a partir de la sexta decada de la vida.

El origen mecanico de los trastornos de conduccién se debe
a la dispcosicisn subendocardica y localizacion anatomica del
sistema especifico de conduccion. Es esta la razon de gue
algunas estructuras, tal ccmo la hemirrama anterior izquierda,
por sSu localizacion en el tracto de salida del VI, sean mas
subceptibles a suirir lesiones mecanicas. (103>, Un claro ejemplo
del origen mecénico de algunos de los blogueos, lo tenemos en la
aparicisn del Blogueo incompleto o completo de RD secundaria a
la embolia de palmon. Clasicamente s ha atribuido al
estiramiento producido en la RD secundario a la sobracarga aguda

gue sufre &l VD a@n esta situaclion. (772,

Es olasica la aparicion de Blogueos +fransitorics en
relacion 2Zon proceso inflamatorios, tales como mnioncarditis o
carditis reumatica. La etiologia infiltrativa de algunaos

blogueos esta clara en procesos tales como las colagenosis,
sarcoidosis, fumores primarios y en agquellas enfemedades por
deposito tales comc la amiloidosis, nemocromatosis etc (540,

De las eticlogias mas frecuentes es cardiopatia isquénica.

—

En esftos casas pueden  aparecer trastaornos de  conduccidn



transitorios ligados a la presencia de isquemia con su
congecusntae normalizacidn al mejorar la perfusién miocardica
€104y . En otros casos el trastorno de conduccidn as permanente,
siendo secundario a necrosis de parte del sistema de conduccilon
(92,94, L05.

Menos trascendencia, por su escasa frecuencia, tienen la
etinlogia tCraumatica vy congenita, habiéndose descrito casos
alslados de ambos mecani smos (103, 106, 1075, asi como la
secundaria a cirugia cardiaca. ( 108,106,

También se han descrito B.C.R.D., sin aparentemente
subkstrato cardiolsgico, encontréandose solamente elevacicon de las
presiones telediastélicas del Ventriculso Izquierda, del Derecha

o de ambos, tal comc ha sido mostrado por LANCASTER. ¢ 1103.

BLOQUED COMPLETO DE RAMA IZQUIERDA:

El Blogqueo Completc de FRama Izquierda (BCRIY, puede
observarse 2n cualquier tipo de cardiopatia, siendo su
presentaclén mas Irecuente en las miocardiopatias que cursan con
hipertrofia o dilatacién del VI, (51,53,54,57).

Ya hemcs analizadao la activacién normal de los
ventriculos, viende <como la despolarizacién inicial de los
mismos estaba ligada a la despolarizacién del endocardic septal
izquierdo vy zonas dependientes de las dos Hemirramas, Si por
cualgquiera de log mecanismos descritos c¢on anterioridad se

produce una lesicon de la Rama I[zglerda antes de su divisisén, la
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despolarizacisn d=2 los ventriculos dependera de la activaciocn a
través de la Rama Derecha (RD. <(Fig. N2 1% pag.%&>.

El dmpulso que 1llega a través de la RD produce la
activacion inicial de la superficie septal derecha y pared libre
del wventriculo derecho, progresando desde estas zonas a las
porciones septal=s 1l1zquierdas y apical 1izquierda de forma
lentificada, =on un retraso en la activacilieon al mencs de 40 ms,’
dado gque la trasmisison del inpulso se realiza fibra a {fibra.
Posterlormente se produce de forma reifrasada la activacisn de la
pared libre del ventriculo izquierdo. 41,511,532,

Siguliendo el analisis vectocardiografico de la activaclén
ventricular, veremocs gque en estos casos existe una ausencia del
Vector I, dependisnte de la activacion septal 1zguierda,
orientada hacia 1la derecha y adelante, permanecienda per el
contrario =1 Vector Id, dirigido hacia la izquierda y atras, con
la consecuente desaparicion del Asa Q en el vectocardiograma.
Por otra parte el Vector I, dependiente de la activacion de la
pared libre del V] sera de gran magnitud por la suma del vecter
septal, estando arientado hacia la 1izquierda vy hacia atras.
Dependiendo que su orientacidén sea superior o inferiocr nos dara
cambions en e. eje en =1 plano frontal..El enlentecimiento =2n la
trasmision del impulso al tener gue realizarse fibra a fibra nos
dara un asa R empastada, de inscripcciéon lenta (l111). (Fig N2 15
rag.o8).

Estudios realizados por diverscs autores, relacionan la
desviacion izquierda o derecha del eje en =21 planoc frontal con

mayor afectacien del VI o <con frastornos de la conduccidén de



mayor magnitud ataectando a los Fasciculos Anterior w
Posterior. (59, 112>,

Fstos trastornos de la activacison se traducen &n el ECG de
supertice por la aparicion de un cemplejo QRS con una duracion
de 120 ms o mayor. K anchas v empastadas en las drivaciones
precordiales izquierdas y en la derivacion 1. Dado que los
vectores iniciales nacen directamente hacia la izquierda ¥
habitualmente hacia atras, desaparece la onda @ en estas
derivaciones,

En las derivacliones escalares de Frank aparecera una onda
R ancha v enpastada en la derivacion Z. La derivacion ¥ & Y, con
orientacion similar a las derivaciones I y AVF del ECG estandar
dependeran del eje del QRS en el planc frontal. Ccmo ya hemos
comentada, &l eje del mismo dependerd de la orientaclén superior

S lnterior del Vector I[I. (Fig. N& 15 pag.68).
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FIGURA W= 1s

BLOQUED COMPLETO DE RAMA I1ZQUIERDA.
SUPERIOR: REPRESENTACIoON ANAToMICA CON LOS VECTCRES DCOMINANTES.
INFERIOR: [ZQUIEEDA: REPRESENTACISON DEL VECTOR DOMINANTE,

DERECHA: REPRESENTACISN VECTOCARDIGGRAFICA DEL ASA QRS.
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TRASTORNOS EN LA CONDUCCISN DE LGS FASCiCULOE DE LA RAMA

IZQUIERDA:

Las desviaciones patolégicas del eje eléctrico del corazén
se conocen practicamente desde los comienzos de la
electrocardiografia clinica. ¥Wo obstante no es hasta 1966, en
que ROSENBAUM esftablece definitivamente los criteriocs de lo que
el detine como HEMIBLOQUEOS, con  especial referencia a lcs
Fasciculpos anterior y posterior (113,114>. Posterigrmente tras
la derfinitiva demostracién del fasciculo medic por Los btrabajos
de DEMCULIN vy KULBERTUS, v otros autores (21,22,36,372, se ha
podido sexplicar algunos de los patrones previamente conocidos
como "“fibrosis septal” vy hoy atribuidos al blogqueo del fasciculo
medio de la rama Izquierda.

Los cambios slectrocardiograticos generados per el bloqueo
de estos fasciculas, va a depender de las importantes zonas del
V1 atectadas por el retraso an =10 activacion. Las
caracteristicas ftundamentales de los bloquegos parciales de 1a
rama ilzquierda scn. 1. -Pequefilas modificaciones en la duraciéon
del QRSE, debidc a gque el reftraso no supera los 20 ms v en
consecuencia puede fLener una duracisn normal vy habilitualmente no
superiaor a los 100 ms. 2. -Desviacicn importante del =ie =n el
planc frontal, debido a la reorientacion del Vector I, sin
cambios significativos en 21 planc horizontal salvo en el caso
del tasciculo medicg, 3. -Retraso en la inscripcidén del vector
mAZimo y en consacuencla reftraso de la deflexiséon intrinsecoide

en 2l elcetrocardiograma de superficie. (Fig. N2 16, pag 71).



HEMIBLGQUEC ANTERIOR IZQUIERDOG:

El »loguen de s3te fasciculo retrasa la activacion de la
region anterior y anterolateral del VI. Estas zonas reciben su
activacion a través de la Hemirrama Posterior, con retrasc y en
consecuencia producisndo su despolarizacidén un vector dirigido
hacia arriba vy 2 1a izquiserda. Dada la importancia de la masa
muscular implicada se producird una desviacion del eje por
encima del Ej= de las XX, <aon minima repercusison sobre el eje Z,
dado que mantiene su orientacién posterior & lzquierda.

Los vectores iniciales habitualmente prasentan una
orientacion mas inferior de lo habitual, razén por la cual no es
infrecuente encontrar en &1 ECG la ausencila de R inicial en las
precordiales derechas, simulando un infarto anterior. (Fig. Ne
16, pag 713, En =1 ECG de superficie, los datcos caractsristicos

del Hemibloquen anterior de rama izqgquierda H.A.R, I} son: 1.-

Duracion del QRY inferior a 120 ms. 2.~ EBEje en el planc frontal
superior a las -307. 3.- Deflexién intrinsecoide en AVL mayor de
20 ms. vy siempre mayocr que en Ve, 4.- Ondas q en I vy AVL

secundarias a la direccidén inferior de los vectores i1iniciales

(L13-113>.

HEMIBLOQUEQ POSTERICR IZQUIERDO;

El bloqueo de este fasciculeo conlleva el retraso de la
activacldén de las porciones medias y altas del septo, asi como
de las porciones inferiores. =SU maxima axpresividad
electrocardivografica consiste en la desviacidén del eje a la

derecha, situandose entre los +60 v +120°,
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FIGURA N=2 16

HA.R.L

HEMIBLOQUEGC ANTERIOR DE RAMA IZQUIERDA.

SUPERICR: REPRESERTACION ANATONICA CON LOS VECTORES DOMINANTES

INFERIOR: TZQUIERDA: REPRESENTACION GRAFICA DE LOS VECTORES DOMINANTES.
DERECHA: REPRESENTACION VECTOCARDIOGRAFICA DEL ASA QRS.

F: PLANO FRONTAL.
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En este casc los wvectorses inilciales =se dirigen hacia
arriba v a la izquierda, dando origen a la aparici<n de "g" en
lag derivacicnes I[I, III vy AVEF., En estas mismas derivaciones vy
debido 21 =nlentecimiento que conlleva el retraso de conduccién,
se produce incremento en la deflexidéon intrinsecoide gue es
supericr a ilos 50 ms y mayocr dque en la derivacicn Ve .o,

Como vya hemos conentads previamente (Tabla I, pag 34,
para poder diagnosticar el Hemiblogqueo Posterior, previamente
hay que descartar la existencia de Hipertrofia Ventricular
Derecha.

El diagnosticoc de este <trastorno se efectua con mas
facilidad en la Unidad Coronaria, cuando esta ligada a la
isquemia o rnecrosis miocardica, dado gque 3Se puede chservar el

cambio de =je en el planc Ifrontal de una manera secuencial,

siendo habitualmente transitorioc. (40,113, 1 16-1183,

BLOQUEQD DEL FASCIiCULOC MEDIO:

Dada 1la pequeiia cantidad de miocardio dependiente ds
este fasciculo, gs  facil comprender que  Su expresividad
vectocardiogratica v electrocardiografica sea igualmente
pequeiia, existiendo gran nimerc de situaciones en las cuales el
diagnéstico diferencial e=s dificil. Al igual que en el caso
anterior se diagnostica con mas faclilidad cuando su aparicisn es
subita y transitoria. Consiste en esencia en gque 1os vectores
iniciales pierden su arientacisdn derecha, tomando una
orientacison mas anteriocr o blen directamente izgquierda. Esto se

traduce =n

0

1 ECC de supertficia por la pérdida de las R en las



derivaciones derechas. Esta es la razén por la cual se le ha
contundido habitualmente con la fibrosis septal o necrosis

septal esftricta, entre onfras patologias. (542

BLOQUEGS PERIFERICOS DE LA RED DE PURKINJE.
BLOQUEOS PARIETALES O PERIINFARTO

Este tipo de blogqueos suele estar asociado a la
presencla de infartos de miccardio, produciendose en las zonas
de lesion & isquemia que rodea la zona de necrosis. Debido a
esto no podemcs considerar un patron tipo, siendo su danica
caracteristica el gue el wvector producidec por el reftraso en la
conduccion se opone al vector del infarto. 3Su caracteristica en
el ECG de superficis consiste en una prolongacién del QRS en
presencia de infarto de miocardio, habitualmente mas de. los 120

ms ¥ sin un patrdn determinado de blogqueo de rama (54,331,

BLOQUEGS CUOMBINADOS:

Cualquiera de lags trastornos descritos se pueden asociar
dado que la afectacisn de una rama o fasciculo na suele ser
aislada. (91>, La afectacidon de dos o mas Iasciculos se conoce
oon 21 nomabre de bloguen bifascicular o trifascicular,
considerando 2n estos casos @l Haz de His comc un fasciculo més
¥y <Suya manifestacion fundamental seria la prolongacion del
espacia PR en 21 ECG de supertfice.

La aspciacidén vista con mads frecuencia es la del Blogueo

coupleto de la Rama Derecha + Hemiblcoqueo anterior de la RI.



En ultima instanclia las alteracicnes electrocardicgraficas
vy vectocardiograrticas de estos ftrastornos se raducsen a  una
combinacion de las alteraciones producidas por cada unc de ellos

por separado (21,53,54,117,118).

Ya hemos cocmentado anmpliamente el blogqueo de Fama Derecha
tanto completo como incompleto al hablar de los desplazamientos
anteriores de QRZ. Habitualmente se ha considerado 21 bloqueo de
KRama Derecha <¢omc un fLtrastorno de la conduccién que afectaba a
las ztfuerzas terminales del QRS en gque éstas sufrian un
desplazamiento hacia 1la derecha.y anteriordl,71,72,>, llamando
la atencisn la disparidad antre las manifestaciones
electrocardicgraiicas observadas en 21 hombre y las observadas en
el animal de experimentacisn, en el cual al producir una lesion
del f£ronco de la rama derecha se producian trastornos en 1la
primera parte del <ccmplejo QRS. DODGE (71> en 1996, atribuia
esta disparidad a que en €1 hombre no se producia un auteéenticao
trastornc de conduccidén en el tronco de la rama derecha, sino
que =1 trastorno seria mas periférico, encontrando en su estudio
solamente © casos de blogueo de rama con afectacién de los
primeros ms del QRE v en todos ellos ligados a la presencia de

infarto, zon recuperacién posterior del trastornc al mejorar los



signos de isquemia. Consideraba estos casos <comc auténtica
afectacisn del tronco de 1a rama derecha.

En 1985 SCHAMROTH describe diversos grados de blogueo de
rama derecha (72, valorando como primeros grados de blogqueo la
progresiva desaparicisn de la onda S &n la derivacion Vi, hasta
la aparicion del patron cléasico de rsR en las derivaciones
precordiales derechas. Dentro de =u clasitficacion, no se
consideran los desplazamientos anteriores como dependientes de
trastornos de conduccion sobre la rama derecha, tal comoc va
hemos comentado gque Se pueden objetivar en el animal de
experimentacion

Hasta ahora siempre se habia congiderado gue los
trastornos de conduccidén de la rama derecha sélo afectaban a
los dltimos ms del QRS, dada la despclarizacién normal de anmbos
ventriculos. 41, Ssin encontrar <clara explicacién rara laos
hallazgos =en &l animal de experimentacién, ya reseifladeos, y los
descritcocs por Dodge V1),

XULBERTUS v <ol, v posfteriormente PICCOLO v ccl. y TALEBOT
N ool (lig-izl>, describen un nueva tipa de clegqueo
intraventricular, gque nodiflca los primeros mnilisegundos del
compleioc QEFES v gue c<consiste en esencia en el desplazamiento
anterior del ASA QRZ, simulando un infarto posterior o
.crecimiento vantricular derecho. Estos autcres 1nsinuan la
posipilidad de que diche trastorno de conducceldén se produzca a
nivel de la rama derecha, no consigulendo demostrar gue ésto sea
asi, dado que carecian de registros endocavitarias, ¥

aconsejando mayores estudios en este sentido.



Independientemente de s&stos autores, nosotros obsServamos
el mismo trastorno de conduccien | con <laro dJdesplazamiento

anterior =

@

I ASA RRS en los estudios electroifisiclégicos
realizados desde 1972, Dadc que este trastornc de conduccion
intraventricular podria corresponder a lo visto en los animales
de experimentacison al seccianar el tronco de la rama derecha, es
lo gque nos Llevd a la realizacicen de este trabajo, con objeto de
valorar si el Tronco de la Rama derecha estaba implicada en el

mismg.
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Para estudiar la patcgenia del desplazanlento anterior del
complejo QFES, hemos analizadoc los datos de electrofisioclagia
<linica de un grupo de enfermos con este tipo de aberrancia de
conduccilon, en busca de evidencia de retraso de conducgidén en
las ramas del Haz de His.

Describimos a continuacidn los mecanismo de  bloguec
funciocnal de conduccidn y las técnicas electrofisiolégicas que

permiten estudiar la conduccidén intraventricular.

MECANISHOS DE 10S BLOQUEOS BN [A CONDUCCISN.

Estudios sobre la correlacién entre los trastornos
anaztomicos provecados en el animal de experimentacién sobre el
sistema de <conduccion v su correlacion con los hallazgos en el
ECG de wmuperficie se han realizado desde comienzos del siglo XX,
as: como las correlaciones clinicas con los hallazgos cbtenidos
en autopsias. (217 .

En la decada de los afics 20 los trabajos experimentales de
Mendez (122> v otras autores abren el camino para el estudic de
los periocdos refractarios del musculo cardiaco y sistema de
conduccion =n =21 animal anestesiado, vy en corazones denervados,
definiendose é&ztas coma:

Periodo refractario absoluto; Es el periodo en el cual

la rama o fasciculc =2 totalmente inexcitable., Se manifestaria
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en el ECG de supertficie como bloquec conmpleto de dicha rama o©
fascicula. Se halla midienda el intervalo H-H mds largo que

conduce con bloguec de rama en el ECG de superficie.

Periodg retfractario relativo: Es el periocdo en el cual
la rama o fasciculo es capaz de conducir, peroc <con mayar

leatitud., Se manifestaria an 1 ECG de superficie como blogqueo
incompleto de rama. Seria 21 H-H mas largo que conduce con

Blogqueo incompleto de rama en el ECG de superticie.

Wue parte de los blogueos intraventriculares se deblan a
la situacidén de reifractariedad de una rama o fasciculo ya se
cCOonQcL a antes de la introduccilon de los estudias
electrofisiplaogicos <41,94,85,97, 123-127), slendo clasicos 1los*
estudios de ROSENELUETH =en 1958 scbre el periocdo refractario
funcional de wuna rama o fasciculag, definiendoc este intervalo
coms el fTilempo trascurridao desde gque un estimulo atraviesa el
tejido hasta guz otro estimulo es capaz de atravesarlo (1237,

Por otra parte ASEMAN estudia la aparicion de complejos
aberrantes <an trastorno de conduccidén sobre una rama
desencadenados por la llegada prematura de un estimulo.

Igualmente la relacion de los blogueos de rama derecha o
izquierda intermitentes inlicialmente descritos por LEWIS en

1913, se pusieron =2n relaclén con cardiopatia cardiaca de bhase

[¢

por SHEARN en 1953 (B4), La duracién de estos blogueos es
variable, <itando este mismo autor los hallazgos descritos por
MYEE v FIULLER en 1951 de un bloqueo de rTama que revirtis a

conduccion ncrmal después de 3 ados (1285,



La existencia o no de un btlogueo intraventricular, dapende
por uana parte de gue exista una lesidn anatémica qua impida la
trasmision del impulsoc o bien a la existencia de cambigs en los
periodos rerractarios de una rama o rasciculo gque provaogue un
bloqueo runcional de la misma. Estos trastornos funcionales como

vya hemos visto <con anterioridad pueden ser transitorios o

definitivos, estando  habitualmente ligadocs a la fracuencia

8

cardiaca. ¢35, 996-100, 127, 128-133), o a la duracion del pericdo
refractario de una rama o fasciculo, como ha sido descrito par

Denes, Cchen y otros autores ( 35, 129, 134-138)».

Varios han sido los mecanismos que se han implicado para

explicar los blogqueos ligados a la frecuencia cardiaca.

En primer lugar
tenemos la duracidén del potenclal de accion de una célula o
fascicula. &1 el potencial de accidén debido a condiciones
fisiopatoldgicas especificas es mAs largo de 1o habitual, 1la
lilegada del estimulc encuentra a la <¢élula en periodo
refractaric absoluto vy en consecuencia incapaz de activarse y de
trasmitir =21 =st:mulo. Por otra parte una prolongacion del
periodo refractario tendria el mismo efecto, produciendo bloquen
campleto o Imconpleto dependiendo de gque la cf£lula estée =n

periodo refractario efectivo o0 relativo. En este altimo caso la

celula es capaz de conducir el estimulo, pero con retftraso,
produciendo un blogueo inceompletoc de rama. ¢ Bloquecs Fase
ITI 92, wb, 123, 132, 139>.



Yarics han sido los

mecanismes praopuestos para explicar los blogueos de rama gue
aparecen a frecusnclas cardiacas bajas. ROSENBAUM propone la
existencia e hipopolarizacian de la fibra, asi como
despolarizaciones s=spontaneas en la misma gue explicarian los
blagueos a frecuencias cardiacas bajas o bien las aberrancias
con periodaos de acoplamiento muy largo. 92>, Por oftra parte
COHEN v ¢ol proponen comc mecanismo posible 2] egtado

refractaric de la rama por activacion retrégrada desde otra rama

o tascriculo., (1323,

Con la técnica del extraestimulao es posible medir los
periodos refractarios de las ramas, sienmnpre y cuando este
pericda refractaric ssa mayeor gue el periodo refractaric
funcional del Node AV, Con esta tecnica se ha podido objetivar
que a frecuencias bajas el periodec refractaric de la rama
derecha 235 mas <orto gue =21 periodoc refractario de 1la rama

izgquierda, migntras al aumentar la 1frecuencia el periodo

[

refractaric de 1la rama derecha e&¢ mas largo gque 21 de la rama
izquierda. A esta razon y al hecho de que la rama derecha es mas
larza vy gue su poctencial de acclion es asi mismo de mayor
duracion se ha atribuido el hecho de que sea mas frecuente la

aparicicon de wlogquec de RD frecuencia dependiente. (140).

lzualmente se ha podido demostrar por DENES vy col (862 con

b

==

tas tecnicas, lLla naturaleza tfuncional de algunos bloguecs de
rama derecha 2 izquierda considerados como blogueos completos o

blogqu=os anazomicos, demostrando con el extraestimulo auricular



i}
s

ue la rama previamente blogueada era capaz de <conducir
q E ¥

estimulo bajo condiciones determinadas,

ATROGT TS -~ TOCA - 1 ot

La introduccion por SCHERLAG vy <ol de la +téecnica del
estudio electrofisiclégico en =1 hombre en 19€9 4,%5,29,30, 141,
142>, supusc un gran salto en el aestudic de la patologia del
sistema de conducciéon cardiaco, pudiéndose desde entonces
realizar los estudios en wvivo y sin despreciar los efectas que
sobre el sistema de <conduccidén tienen la ilnervacidn simpatica y

parasimpatica (29,143, 144>,

Esta téecnica, tal <como fue descrita por Scherlag vy
col., ¢4, ), ccnsistia &n la introduccien de dos catéteres
electrodn dejsndeclos colocados uno de ellos en auricula derecha
¥ otro a2 nivel del septo ianterventricular cercanoc a la wvalva
anterior de la valwvula Tricuspide. Se registraba simultaneamente
tres derivaciones de superficie ¢ I[I,III v V> v la actividad de
la aur:cula derecha y del fronco del His. Posteriormente Helfant
y =cherlag, Damato vy <ol, Fosen vy <ol etc <(5-107, han
pavlatinamente depurando la técnica hasta nuestros dias.

En la actualidad =3 habitual 1la introduccién de varios
catéteres electrodo, a traves de ambas venas Zfemorales v
antecubital, vbicandolos an diferentes pocsiciones

intracardiacas, dependiendo dsl estudioc a realizar. (134-138>,
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La localizacien mas habitual s a nivel de Auricula
derecha en su pared lateral, a nivel del +tronco del His, en el
Seno Caoronariac y apex de V.D.

Con estos registros intracavitarios y con los registros de
superiicie, blien las derivaciones 11, ITT vy V: o con las
derivaciones de Frank, es posible medir laos interwvalas P-A, A-H,
H-V, H-8C, H-VD. ¢ Fig. N2 17, Pag.86>.

El intervalc P-4 mide el tiempo de <onduccisn auricular
derecha, oscilandc entre los 24 y los 4% ms. Se mide desde el
inicic de 1la onda F del E.C.G. de superficle a la primera
derlexion rapida de la espicula A del registro endocavitario.

El intervalo A-H mide el tienmpo de <conduccidén nodal ¥y
oscila entre los 90 y 140 ms. Se mide desde la primera deflexion
rapida de la =2spicula 4 y la primera deflexicen rapida de 1la
espicula H de los registros endocavitarios.

El intervalo H-V mide el tiempc de conduccidn His-Purkinje
siendo su walor normal de 35 y los 55 ms. Se nide entre la
primera deflexien raplda del His vy 1la primera actividad
ventricular a nivel del ECG de superficie o endocavitario.

El intervalc H-3SC mnide el tiempo de conduccidn entre el
Hié v la actividad de la region posterabasal del V. 1. (B-10). Se
mide entr la primera deflexién rapida del His y la primera
deflexicen rapida del ragistro obtenida a nivel del Seno
Coronario.

£l intervalo H-VD mide el tiempo de conduccién entre el
His y el apsx del V.D., siendo su valor normal de 5 a 30 ns. (<

14%,14¢;. Se mide entre la primera deflexion rapida de la



espicula obtenida = nivel del His y la primera deflexion rapida

obtenida a nivel del VD.

Postaricormente vy <con objeto de cbtener los valores resales
de los parametros estudiados sin interferencias del sistenma
vezetativo se iniciaron los estudics con el blogueo autonémico
total, obtenido c¢on la adninistraccion de Atropina y B
blogqueantes. (9,110, 143).

Detido a los avances abtenido con estas técnicas, en la
actualidad se puede determinar 1los periodos refractarios del
sistema especifico de conducceidén, asi como del misculo cardiaco
a nivel de auriculas v ventriculos, tanto con la

sobrestimulacion como con la técnica del extraestimulo.

El objetivo de los estudics electrofisiclégicos en los
trastornos de conduccidén consiste en la determinaciéen de los
tiempos de conduccisn del estimulo, asi como los periodos
refractarios de una rama o fasciculo, con objeto de localizar =1
nivel al cual ccurre el trastorno de conduccién.

En los casos de EBlogueo de Rama v en especial en el
blogqueoc de Rama Derecha es <onveniente la medida del intervalo
H-VD o ¥-VD, que determina el tiempoc de conduccién desde el His
o desde <l 1inicio de la activacien wentricular a la activacion
del Apex del VD, La duracién de este intervalo V-VD en
condiciones normales osclla sntre 5 y 30 ms tal como ya hemos

comentado. <(145-14%>, (Fig. N2 5, pag. 27).



Ccn estas medidas podemos determinar si existe trastorno
de conduccisn concomitante 2n la Rama Izquierda, que Se
manifestaria por una prolongacion del intervalc H-V y H-5C sin
cambios en la duracién del dntervalo H-VD a V-VD y si existe
trastorno de conduccisén en la Rama Derecha a nivel proximal caon
prolongacion de aste intervalo o bisen a nivel distal, es decir
blogquen periferico de la Rama Derecha, mas frecuentemente
encontrados en las cardicpatias congénitas por dilatacion del VD
v en las lesiones peritfericas de la Red de Purkinje cono

ocurriria en los Bloqueos vistos ftras las wventriculotomias

derechas. (108, 148-150>,

Dado gque en un estudio de bloqueos funcionales, inducido
por 1ncrementc de la frecuencia o por extraestimulos, podemos
hacer una correlacion de los cambios de mcrfologia del complejo
PRE con las wvariaciones de loé intervalos de conduccisn a
Ventriculo Derecho ¢ V.D.>» y Ventriculo Izquierdo < V.I.?},

podemas deducir la rama cuyoc retraso produce el cambio de

activacisén wventricular, es por 1o que hemcs realizado este
estudio, con  obleto de determinar a que nivel acurre el
trastorno de conduccidn, gn los casns @n  gue Ccursa  <on

desplazamiento anterior del complejc QRS.
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FIGURA N2 AL

REFRESENTACIoN DE UN ESTUDIO ELECTROFIOLAGICO.

EXPLICACIoH EN EL TEXTO.
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MATERIAIL Y METODOS=S.
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SELECCION DE PACIENTES.

En una revision de 300 E E.F.se objetlive aberrancia de
conducciin zon desplazamlento anterior del complejo QRS en 295
pacisntes. Hueve de ellas no fueron admitidos 2l estudioc por
presentar trastornos de <onduccisn en situacison basal o par su
patoclogia subyacente +tal como la presencla de preexcitacison tipo
W.P. W, 2 crecimiento wventricular derecho. Des  pacientes se

excluyeran por no ssr de buena calidad el slectrograma del Haz de

i

His. Se seleccionaron aszs: 15 pacientes con QRI normal. Ninguno de
ellos pressntaba trastorno de conducclon sabre la rama derecha o

crecimizsnto ventricular derecho.

En 2 casos ¢ 1 N2 4 v 13> existia clerta deminancia de
fuerzas anteriores incluyéndose tambien en el estudic, al no
haber otra evidencia de trastorno de conduccién u otra patologia

asoclada.

El grupo de 1S pacisntes ecstaba constituideo por 7 muijeres v
8 wvarones, cuyas sdades ascilaban entre los 14 v los 74 afios.
ise investigs la cardiopatia de base por medic des  la

auploracin 113103, Rt forasx, ECG, ECG de esiuerzo,
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Ecocardiograma modo M, v en dos casos <on cateterismo cardiacad v
coronariogratia.

La paftologia 3subyacente mas Irecuente era la fibrilacién

auyicular paromstica presente =2n 5 cascs, 4 de e&llns sin
patologra de base v L <con enfsrmedad coronaria argéanica. Le
seguira en Iracuencia la Enfernedad del Nodulo Sinusal, prasente
2n 4 casos, los cuales regquirieron la implantacion de marcapasa
derinitivo. Eaz 2 casocs los sintomas se atribuveron a hipertonia
vagal Dos pacientes presentaban cardiopatia lsquémica
arteriosclerstica. Uno de =zllocs ascclada a Enfermedad del Wodulo

Sinusal v otro de =1los a fibrilacien auricular parcxistica. Otrao
de los pacientes presentaba snfermedad coronaria vascespastica.
Un caso presentaba miocardiopatia dilatada ¥ &n 2 casocs no Se
encontro patologia orzganica que justificase sus sintomas. @ Tabla

N2 5, pazg. 99,

cse tome como diagnestico del desplazamientoc anfterior del

fsa QRS 21 crecimiento de la onda R en V.-V o incremento de la

onda @ en la derivacion £ de FRANK en los paclentes que
mostraban QES normal. En los 2 casos que nmostraban basalmente

predominiao de fuerzas antericores se aceptd el incremento de las

A las 12 Tasocs revisados se les 2rfectusd estudio
zlectrorisioleglico <on objeto de descartar la existencia 2
Entermedad del Nodo Sinusal por la euxistencia en la historia
clinica de =si1ncope evidents, =2n 5 casos,

resincope en 3 o bien

P
por Lo presencia  de bradicardia, bradicardia-taquicardia, o

U



Fibrilacion Auricular Paroxistica sintomaticas en =21 resto de los

I

paciantes. <Tabla N£ ©. pag. 1002,

Todos los casos admitidos estaban en 21 momento del estudio
en ri=mc sinusal.

A todos los entermos Ze les explicd en entrevista personal
las razones da la realizacisn del estudiag, asi oMo las
complicaciones potencialss del mismo, obteniendo <onsentimiento

auprasg para su realizacldén en tados los casaos,

No hubo ninguna complicacion secundaria al estudio
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HETODOS.
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lzacion de los estudios electrofisioléegicos se
dispusc de wra sala de cateferismo-electrofisioclogia dotada <on
fluoroscopia =2n biplanc simultaneos, de General Electric, dotado
con perscnal sspacializado en este tipo de estudios, asi como con

experiencia en las ftécnicas de reanimacién cardiopulmonar.

Los cateteres electrodo uvtilizados, fuercon bipolares o
cuatripolares de <on diametro 5 o € F, de 1la marca USCI, con una
distancia entre electrodos de 0.5 a 1 cm Para registro v
amplificacion se usd un poligrafc DR-12 de Electronics for
Medicine. El 2 C. 6. de superIicie constaba de las derivaciones X,
Y, 2 de Frank, exceptc en los dos primeros caso en que se usaron
derivacliones equivalentes. ¢ I, II vy 1la inversa de V. »>. Para
reglstros endocavitarios se usaraon cuatro amplificadores serie DR
con filtros de 40 - 500 Hz., El registro se realizd sobre papel
totogriatico ¢ cown un registrador Siemens-Elema, Mingograf, de 8
canales,

La estimula

0

12n 3e realizée con un estimulador programable
Medtronic Modelo 2325, capaz de estinular hasta frecuencias de
8300 ciclos por minuto v de sinceronizar unc o dos extraestimulos
ccn intervalos variapnles sobre ritmo basal axpontianeon Q

Los pacientes fuercn e=studiades en ayunas y habiendo

suspendido todo tipo de medicacisn cardicactiva con anfterioridad,



|
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i

con cbieto de obtaner al estudio 271 zlituacion Casal. S
previamente =] pacients astaba con nmedicacion antiarritmica, 2sta

se suspendis de Iorma gque el estudio se realizase después de un
tizmpo sup=2rior a lLlas 3 vidas medias de <eliminacisen del farmaco,
La sedacisn se obtuvo con la administraccicn de 5 a 10 mg
de Diacepan pur wvia oral, administrzado la noche antes del astudic
Yy Z horas antes d=]1 mismo.
Se efectusd anticoagulacisn sistémica <on heparina sodica

intravenosa inmediatamente antes del estudio en dosis de 40 a S50
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TeCHICA UTILIZADA Y LOCALIZACION DE LOS REGISTROG.

Se registraron derivaciones elactrocardiograficas de
superticie &n tres planos. En los 2 primeros casos s£ utiiizaron
ias derivacioues L, [I v la {inversa de ¥V, . En los restantes 13
CABOS se utilizaren las derivaciones ortogonales de
FRANK. (X, Y, 2>,

Para el registo v estimulacién endocavitaria se utilizaron
habitualmente 3 > 4 cateteres.

La via antecubilital se  utilizs habitualmente para 1la

colocaclison de un cateter cuatripolar a nivel del seno coronario.

Por wia wvenosa femoral se introdujeron 2 — 3 catéteres
electrodo. Un zateter cuatripolar, a auricula derecha,
generalmente =n orejuela, para astimular <on los dos polos

distales v regisirar con los proximales.
Un cateter tripolar a nivel de la walvula Tricuspide, para

registro de la actividad auricular baja v electrograma del Haz de

His.

Un cateter cuatripolar a apex de VD.

Siguiendo La tecnica habitual de los estudios
2lectrofisiolicgices, los registros TIueron siempre bipgslares, con

distancias entre slectrodos de 0,% a 1 cm.

El protocolo de estimulacion auricular incluyé 2n todes los
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a frecuencias crecizntes, hasta
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En 2 casos N2 i, 2, 4, B, &, 1¢, 1ll, 1z, 14y =& hizc
astraestimulacion auricular sobre ritmo de base =zinusail, a
intervalaos de 20 v 1C s, hasta alcanzar =1 Periodo Refractharic

Efectivo de la Auricula.

En % cascs (N2 2, 8, 7, 13, 19 =21 eztraestimulo auricular

]

se aplico scbre ritma de base estimulado. (TABLA N2 &. pag. 1007

Las frecuencias de base no son unirformes en todos los
estudios, porgue s= trata de un analisis retrospectivao. Por este
motivo no haremos un astudio detallado de las  periocdos
refractarios, Sino ATL analisis de correlacién antre al
desplazaniento anterior observado y otros datos de cenduccidén

sobre las ramas 4del haz de His.
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DESCRIPCIoN DE LA TERMIHOLOGIA.

Ay El

£

ctrograms obtenido a nivel de auricula deracha a
nivel de la valvula [ricuspide en un latido espontanseo o durantes
la sabreestimulacicon auricular,

An: Electrograma cbtenidc como £n el caso anterior pero en
un complejo extrasistélico auricular.

Hi: Electrograma del haz de Hi

]

de un coaplejio basal
espantaneo @ durante sobreestimulacisn auricular.

Ha Electrograma del haz ae His de an complejo
extrasistelico auricular,

Vi Conmplejo ventricular basal zspontaneo a durante
sobrestimulacisén auricular,

Voo Conmplejo ventricular debido a extraestimulo.

SCy . Electrograma obtenido a nivel del seno caranaric en un
complejo basal o durante sobreestimulacidsn auricular,

SCux: Electrograma obtenido a nivel del seno <oronario en un
conmplejo extrasistelico auricular.

ViD.: Electrograma obtenido a nivel de apex de wventriculo
derecho en un complejo espontanec o durante la sobresestimulacion
auricular.

VDz: EHlectrograma abtenidoc a nivel de apex de ventriculo

derscho 2n un complejo sxtrasistolico auricular. <(Fig N2 1Y, Pag
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INTERVALOS MEDIDOS:

Todas las medidas se hicleron al inicioc de las deflexiones
rapidas de los =lectrogramas endocavitarios. El inicio del
complajo ventricular V=V se  ftomé en la derivacion de
superiicie o endocavitaria donde fuese mas precaz,

Hi-H,: Intervale mnmedido 2n ms entre la activacion del haz

de His =5

o]

dos complejos sucesivos basales o durante la
sobreestimulacisn auricular.

Hi-H:: Intervalc medida en ms entre la activacidén del haz
de His en dos conmplejos sucesivos el primerc de ellos bhasal o
durante sobreestimulacion auricular y el segundo secundario a
extrasestimuloc auricular.

Hy-V,: Intervalo medido en ms entre la activacién del haz
de His y =21 inicio de la activacion wventricular en un compleian

basal o secundario a sobreestimulacisn auricular.

Intervaln medido en ms entre la activacisen del haz
de His y el iniclio de la activaciéen ventricular en un complejo
extrasistaelico auricular.

H:-3SC:: Intervalo medido en ms entre la activacisn del haszs
de His v 1a del seno coronario { porclén basal del wventriculo
izquierdo? en un complejoc basal o secundario a sobreestimulacisn
auricular.

H..—3SC Intervalq medido en ms entre la activacien del haz
de Hisz vy lz del seno <orcnaric {(pcrcidn basal del wventriculo

izquierdo? en un latido sextrasistslico auricular.
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Hi-VD,: Intervaloc medido en ms entre la activacion del haz

2l

v o la d=2l a3

o
®
v
’_.‘L
n

Y

=Y

v

s

del wventriculo derecho 2n un latido basal o©

secundaric a sobresestimulacicn auricular.
H.—VD.: Intervalo medido en ms entre la activacion del haz
de His v la del =pex del wventriculo derecho en un latido

Jy-VD . Intervalo medide en ms entre el inicio dea la
activacion wventrizular v l1a activacion del apex del ventriculo
derecha en wun conplejo basal o©o secundario a sobresestimulacisn
auricular.

Vo—VDu: Interwvalo medido en ms entre el 1nicio de la
activacien wventricular v la activacion del apex del wventriculo
derecho en un latido extrasistelice auricular.

@RSy Duracisn del QRS en un complejo basal, sinusal o
durante sabreestimulacisdsn auricular.

QRS Duracian del RS 2n un conplejo extrasistélico
auricular.

Relacisn QR 1 Z): Razén entre las alturas respectivas de
las ondas @ v R como datc objetivo de la relacién de fuerzas
antericres/fuerzas posteriores en la derivacion £ de Frank.

Relacidn EBE/2 ¢ X): Razén entre las alturas respectivas de
las ondas R vy 2 para valorar la desviacion de fuerzas terminales.

Bloqueo incompleto de Rama Derecha. (E.I.R.D.): Aparicién
de la wmorfolieogia vSKE =2n la derivacién Vv o derivacidén Z de FRANK
con duracisn da2l complejo QRI infericr a 120 ms.

Eloqueo zompletao de Rama Derecha (B.C.R.D.>: Aparicisén de

la morrolsiza vrrE , rSE o R monorfasica empastada en la derivacidn



Y. o Z de FRAFNK con duraciéon total del conpleio QRS mavor de 120

Periaoda Refractario Efectivo Auricular (P.R.E.A.
intervalo A.-3: o 2, -3 mas largo, gue no captura la auricula,

Pericdo Refractario Funcicnal Auricular (P.R.EF.AL b
Intervalo A/ -A. mas corto registraac.

Perioda ERefractario Efective MNaodal <F. R.E.N.»: Intervalo
Ay —-As, mas largo nedido en 21 electregrama del haz de His, gue no
se sigus de conduccidn al His. ¢ Hoo,

Periods ERefractarioc Funcional Hodal (P.R.F.N.>: Intervalo
Hi~H: mas corfto registrado,

Pericdo Eefractario Efegctivo His-Purkinje (F.R.E.H-P. >:

Inter-ralo H, -H.: méds largo que no se conduce a los wventriculos. <

Periodno Perractario Relatiwvo His—-Purkinje (P.R.E.H-P. >
Inter-ala H -H. mas largo gque produce prolongacion del Hae-Va

Periodao Retfractaric Relativo de lags Ramas ¢« P.R.RE.R.D./
PRER.R.I.>: Intervalo H/ -H.: mas largo que produce retrasoc de
conduccisn en esa rama.

Periodo Retfractario fectivo de las Ranas (P.R.E.R.D./
P.REEER I intervaloc H/ -H: mas largo que produce blogues

completo 42 esa rama.



_gg_.

TABI. A N S

CASO Ne KOTIVO DEL ESTUDIOQ CARDIOPATIA DE BASE
1 SiNCOFE BN S + E CORONARIA

=2 SINCOPE HIPERTONTA VAGAL.

3 SINCOFPE M. DILATADA.

4 FLCAUREICULAR F.A. PARCXISTICA,

5 FOAURICULAR FOA, PRROXISTICA + ENF CORONARIA,
© FRESINCOFE E. N 5

7 SINCOFE NORMAL,

3 S INCCOPE HIPERTONfA VAGAL.

G BRADICARDIA £ N 5.

10 FAURICULAR ENF, CORONARIA VASOESFASTICA,
11 SINCOFPE F.oA. PAROXfSTICA.

12 FLAURICULAR. F.A. FAROXrSTICA.

13 FRESFNCOPE E.N. 5.

i PRESTNCOFPE NORMAL,

15 5L AURICULAR F.A FAROX:rSTICA4,

FOAURICULAR  FIBRILACTaN AURTCULAR, F A, PARGXISTICA, FIBRILACISN AURICULAR PAROKrSTiCA,
E N 5 ENFERMEDAD DBFL N&DULQ SINUSAL, ;. ENF, CORUNARIA: ENFEAMEDAD CORUNARIA,

Ao

=

ATADA, MICCARBIGFATIA JILATADA: BLAGUED A-V: BLOQUED AURICULOVENTRICULAR,
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TABILA N2 oS

MeTODO DE PRODUCCIGN DE DESPLAZAMIENTO ANTERIOR

SOBRESTIHULACION ST SUBRE R.S. ST SUBRE R.A. ST.

CASO N¢ 3 CASO e 1 CASO N2 3
"oNe 2 N2 §
" Ne 4 "Ne 7
owe 5 " W2 13
“ N2 9 " §e 15
. We 10
" N 1}
" N2 12
"ONe 14

¥T, SOBRE R 5 ¢ ELTRBESTINULD SOBRE RITND DE BASE SINUSAL,

87, ROB8E R, A, AT EXTRAESTINMGLE SOBRE RITHD AURICULAR E3TIMILALD,
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RESUIL TADOS.



1
o
<
xw}

|

INTERVALOS BASALES:

Los intervalos basales medidos en ms se muestran en la
Tabla N& 7, pazx 111, La conduccién A~V supra = inifraldis era

normal en todos los casas. El interwvalc H-V mas largo obtenido

2n situacieon basial era de 55 mse, La duraciaon del QRS ascils

EVOLUCION DEL DESPLAZAMIENTO ANTERIOR EN E.C.G.
El desplazamiento anterior del <conmplejo QRS se produjo

Jei extraestimuilo, en 14 casgs. ¢ Ritmo de base

con 1a
sinusal en 9 casos @ Casos N2 1, 2, 4, %, &, 10, 11, 1z, t4. ¥y
ritmo de base estimuladoc a diferentes frecuencias en 9 casos:
casos de 3, 4, 7, 1IZ, 15> {(Tabla Ne &. pag LCO ».

En =21 zaso TR 3 21 desplazamiento anterior se aobserwvo
ccn 1a sobreestimulacisn auricular, durante ciclos de blogqueo AH
tipo Wenckebach, La combinacion de <cambiocs en los ciclos
precedentes v dal propio H.-H., productor de la aberrancia hace
mas zomplejo el analisis, pera al igual gque en los demas casos,
las aberranclas registradas son un  espectro que va de la
normalidad =2l 3. C . R. D, pasando por el desplazamiento anterior
dael complejo QRS

Al aicanzarse un Hi-H: critico, se iniciaba un prcocgresivo

desplazanmientc anterior del complejo QRS que inicialmente no se

2

acompafiaba de incremento en la duracién del mismo, o solc de

mininmo 2nsanchamianto, sin llegar a superar los 110 ms. ¢ Tabla



g, pax  LL2: En 3 casos { Ne 3 g, 145, s  acompaioe de
desviacisn derecha del =2j2 « onda 8 en X y en 12 casos ( N2 1,
2, 4, 5, v, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 1), aparecisé finalmente un
B.Z2.2. D zon H.-H- mas carto. ¢ Tabla H2 3, pag 1125

En daos pacientes no se alcanze el Periocdo Refractario
Efectivo de la Rama Derecha, por alcanzarse antes el Periodo

Retractaria Efectivo de la Auricula Derecha y en consecuencla no

producirse estimulacion auricular secundaria al extraestimulo.

Ea
—
v
a
o
o
=
1o
o
rJ
At}
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i2. Tabklas 11 a 26. Graficos N2 1 a 1% y Fig

El desplazamiento anteriocr de las Ifuerzas iniciales vy
medias del complejo QRS son manifestacién de retrasao en la

conduccion sobre la rama derecha, dado que en el E.C.G. de

i

superticia axiste un paso progresivo de CG normal a

desplazamients anterior y postericr aparicisn de B.C.R.D. (
Tablas N2 3, & vy 10, pag 112, 113, 114. Graficos 1 a 15,
Fig. 18 a =22, Pag. 113 a 239>,

En niagun caso aparecid bloqueo completo o incompieto de
R.I. al progresar el acortamiento del H ~-Hgz, tras la aparicién

del desplazamiento anterior del complejo QRS.

Es de destacar que este desplazamiento anterior del

comple]jo QRS no Se acompa fia inicialmente de incremento
significativo en la duracién del mismo. Posteriormente vy a

medida gue =21 intervalo H.~H, ¢ H -H: se acorta mas, aparecse
incramentc =2n la duracisn del QRS y claros trastornos en la

canduccion sobre 1a rama derecha, objetivables +tanto en 1la

derivacion Z 2como en 1a derivaclon X FRANK.



~104-

Al analizar la relacién entre el desplazamiento anterior
del compleio QRS v los camblos simultaneocns obtenidos an la
morfologia de 1la derivacion X de FRANK, nos encontramos

diferentes tipos de comportamiento.

a) Desplazamiento antericr del complejo QRS, sin que se
apreacie inicialmente ningin tipo de modificacisan en  la
norfolaogia de la derivacisn ¥. Este grupe estéd constituido por 8
casos ( Ne 1, 2, &, 11, 12, 15)., Su manifestacidn en el ECG de
superficie <consta de iIncremento de las fuerzas anteriocres,
reflejandose ésto por el lncremento de la onda Q@ en la
derivacisn £ de FRANK, permaneciendo 1la deriwvacidn X sin
cambios. ¢ Tabla N2 19, pag 114, y Tablas N2 11, 12, 156, 21, 22,
25, p=2gs 118, 128, 159, 199, 208, 234,; Graficos N2 1, 2, &, 11,
1z, 15, pag 1l%, 126, 16C, 200, 209, 239, Figuras N& 18-21, Z2-
26, 40-44, ©0-64, 65-89, 79-82; pags 120-123, 127-131, 161-16%,
201-208, 210-214, 2356-23%>,

b, Coms en el caso precedente, existe desplazamiento
anterior del complejoc QRS afectando globalmente al ASA QRS sin
canmbio significativo en el eje elécirico en el plano frontal., En
astos casos se aprecia el incrementc de fuerzas antericres en la
derivacién Z de FRANK, pero en estos observamos la aparicisdn de
una minima onda & en la derivacisén X, siendo esta onda de escasa
entidad tanto por su duracidédn comec por su profundidad, pero
indicande wun minime trastorno de conduccién  con fuerzas
dirigidas a la derecha. Este grupo esta constituldo por € casos.

¢ & 4, 5, 7, 9, 10, 13>. ¢ Tabla Ne 10, pag 114, vy Tabklas N2
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14, 15, 17, 19, 20, 23, pags 142, 150, 168, 183, 181, =217;
Graficos WNe 4, 5, 7, 9, 10, 13, pag. 143, 151, 189, 184, 192,
218; Fig N2 31-34, 35-39, 45-49, 52-85, 56-5%9, 70-74, pags 144-
147, 1852-156, 170-~174, 185-188, 183-196, 21S-223).

<), Desplazamiento anterior del complejoc QRS afectando
globalmente al ASA QRS pero con camblo de eje en el planc
frontal. Como en los casos anteriores se produce un
desplazamiento anterior del complejo QRS con incremento en la
praofundidad de la onda Q en la derivaclon Z de FRANK. En este
tipo, el desplazamiento en el plano antsroposterior se acompafia
de cambio de eje del complejo QRS con apariciém de gndas I
prefundas y lentas en la derivacién X de FRANK, pero sin que la
duracison total del complejc supere los 110 ms. Este tipo esta
constituido por 3 casos ( N2 3, 8,14>. ( Tablas N&¢ 10, 13, 18,
24, pags 114, 134, 177, 226; Graficos N2 3, 8, 14, pags 135,
178, 227; Figuras Ne 27-30, 50-351, 75-78, pags 136-13¢, 179-180,

228-2317
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EVOLUCIoON DEL DESPLAZAMIENTO ANTERIOR Y SU RELACIOR

CON LOS REGISTROS ENDOCAVITARIOS.

COMPORTAMIENTO DEL H-VD Y V-VD

Estos intervalos reflejan el tiempo de conduccilion a
traves del <tronce de la Rama Derecha antes de sus multiples
ramificaciones a nivel de 1la base del misculc papilar de 1la
valvula Tricuspide. Se han medido por separadc por:

12 el intervalo H:—~VD: nc se pudo medir en un caso, (Caso
Ne 3, Gréaficoc N2 3, Tabla N2 13, Figura N2 27 a 30, pag 132 a
139> por pérdida del registro del His en los latidos <con
desplazamiento anterior. En este casc no se alcanzd =1 B.C.R.D.,
por alcanzarse antes el periodo refractario efectiva de auricula
derecha.

22 el intervalo Vi—VD:z no estad relaclionado con la
duracisén del intervalo H.-Va,, evitandao asi los errores
potenciales = trastorncs de conduccidén en el Haz de His.

La prolongaclén de estos intervalos estéd en relacisn
directa al acortamiento del intervalo H.~-H, & Hi—Hz. ¢ Tablas N2
13, 17, 18, 14, =23, 24. pags 12%, 168, 177, 183, 217, 226,
Graficos N2 3, 7, 8, 9, 13, 4. pags 126, 169, 178, 184, 218,
227;'Figuras 27-30, 45-49, B0-Dl, 52-8%5, 70-74, 75-78; pag 136 a
139, 170 a 174, 179 y 180, 185 a 188, 219 a 223, 228 a 231>. En
el caso N2 3 la prolongacidén de estos Intervalos estéd en

relacison <con los canbios de ciclo durante la sobreestimulacisn
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auricular con bloqueo A-H tipo WENCKEBACH. (Tabla N2 13, Grafico
Ne 8, Fig. N2 50-51, pag 177 a 1807,

El ingremento en la duracién de estos ilntervalos se siguse
en todos 1os cascs de desplazamiento anterior del complefo RRS
{Tablas 11 a 18,20 a 25). A mayor incremento de estos intervalos
aparece B.C.R.D. excepto en los czasos N2 S y 13, (Tablas 19 y 23,
pag. 183, 217> en que aparece BCRD sin incremento en los
intervalos H:-VD: y Vu—VD:

Por otra parte, acortamientos progresivos del intervalo
Hi-H: no siempre se siguen de mayor prolongacion de los
intervalos H:-VD: y Ve—-VD: pera si de incremento en la duracisdn
del ASA QKRS superando ésta los 120 ms y conduciendo con patron

de BCRD. (Tabla N2 18, Grafico N2 8, Fig. £0-51, Pags 177 a 18C>.

A medida que se produce disminucién del intervalo Hi-H: e
incremento de 1los intervalos HJ;VDE y  Va—VDs se produce
desplazamientc anterilor del ASA RRS, con pérdida paulatina de
las fuerzas posteriores, llegando en ocasliones a predominar
totalmpmente las fuerzas anteriores y en todos los casos a superar
la relacion i71 2ntre fuerzas anteriores y fuerzas

postericores.

Asi caomo el desplazamiento anterdior del complejo QRS se
acompaila siempre de la prolongacién de los intervalos Hu—-VD: ¥y
Vz-VDz en los cascs en los cuales se pudo medir estos
intervalos ( Casags N 3, 7, &, @9, 13, 14. Tablas N2 13, 17, 18,

1%, 23, 24. Pags 124, 148, 177, 183, 217, 226.)>, respecto a la



~-108-

aparicisn del bloqueo completc de Rama Derecha  podemos
distinguir 2 tipos diferente de comportamiento.

1.- En este grupo se produce incremento progresivo del
intervalo Ha—VDu: v Vo= VD apareciendo inicialmente
desplazamiento anterior dsl complejo QRS y posteriormente con
incrementos progresivos en estos intervalos se cbjetiva B.C.R.D.
{ Casos N2 3, 8, 13, 14 >»., excepto en el caso N2 2 en el cual
no se alcanza 2l bloqueo de rama derecha por alcanzarse antes el
periodo refractaric auricular. En principlio podemos asumir gue
el trastorno de conducclén se produce fundamentalmente a nivel
del tronco pricipal de 1la Rama Derecha. ( Tablas N2 8, 9. pag
112, 113>.

2.- En este grupo se produce desplazamlento antericr del
compleio QRS coincidente con incremento en la duracién de leos
intervalos Ha-VDa ¥ Vie—VDe, pero se sigue de la aparicién de
bloquec completc de rama derecha sin mayores 1ncrementos en
estos intervalos. (Casos N2 7 vy 9, Tablas Ne 17, 19 Pag 168,
183>, En el casg N2 7 1 B.C.R.D., se precede de incremento =n el
intervalo H.-V.: sin mayor incremento en el valcor absclutc de icos
intervalos H.—-VD. v Viu—VD: ni en el intervalo H:-3SC::. En este
grupo del desplazamiento anteriocr del conplejo QRS se deberia
como en el caso anterior a retraso en la conduccidn en el tronco
de la Rama Derecha, pero se le sumaria un ftrastorno de
conduccisdn periférico en el momente de producirse el B.C.R.D..

En a2l resto de los casaos anallzadas, carecemos de
registro a nivel de VD razén per la cual no podemos especificar

a que nivel se produce el trastorno de conduccién, no obstante
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dado que el comportamiento del E.C.G. de superfice es 1ldéntico a
los referidos con aniterioridad debemos asumir un conportamiento

similar a los previos,

COMPORTAMIENTO DEL H-V.

El intervalo H.-V, ©o en su casa el Hzu-Ve no wvaridé de
forma significativa ( ¢ 5 ms.?}, con la disminucidén del intervalo
Hi—-H+ & H:~H.. <(Tablas N2 11 a 2%, Graficos N2 1 a 15, Fig N2 18
a 83. Pags 118 a 239>,

Excepto en el casoc W& 7, en el cual se prolonga en 20 ms.
al aparecer B.C R.D . La duracién del resto de los i1intervalcs
medidos no wvaria respectoc al latido precedente, conducido sin
incremento en la duracicn del QRS. En este caso en concreto se
puede obhservar que este incremento repercute s0bre la
prolongacioen de los dintervalos Hw-8SCux yv He-VD: en el latido
conducidc con imagen de BCRD sin que los intervalos Ve—-8SCa ¥y
el V=z—-VDsy muestren ningan dincremento. ( Tabla N2 17, pag 168;

Grafico N2 7, pag 169, Fig 45 a 49, pags 170 a 174).

COMPORTAMIERNTO DEL H-SC

No se demostraron camblos significativeos en la duracisn
de estos intervalos. Las maximas varlaciones observadas en daos
casos fueron de 10 msg,sin que tengan relacién con =1 H:-Ha

precadente ni modifiquen la duracién del QRS o produzcan canmbias



en su moricolaogia. {(Tablas 11 a 25, Graficos 1 a 15, Fig 13 a 82,
pags 113 a 2397,

La 4nica excepciédn es el caso N2 7 gue como ya hemos
comentade su incremento de 20 msg se debe a la prolongacidén del
intervalo H.-V., sin gue =1 valor absoluto del intervaloc Hx-3C.
ze modifique, dado gque =1 intervalo V.-SC: permanece sin
cambios. ¢ Tabla N2 17, pag 168; Grafico N2 7, pag 169; Fig 45 a

49, pags L70 a 174).
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940

780

3390

70

&510

540

370

1040

Love

TABIL.A N©o 7
INTERVALQOS BASALES 2
A-H. H-V.
8¢ 35
80 40
70 45
20 50
55 50
Qo 45
60 473
8¢ 45
30 35
70 55
100 50
50 45
100 55
100 45
=1) 35

Q0

30

S0

30

25

80

20

98

990

106

100

S0

90

SO

35
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TARLA Ne 8

RELACIQN H -H: CON CONDUCCION NORMAL, DESPLAZAMIENTO ANTERIOR

Y BLOQUEO COMPLETO DE RAMA DERECHA. *

BASAL DECSPLAZAMIENTO ANTERICR. BC.R.D
—He == 3 H:z-H- —— QRS L ——
1 &2¢ 90 1490 55 430 120
2 640 20 420 BO 46C 120
3 550 90 410 100
4 B5Q 50 490 100 455 120
5 560 100 460 100
& 580 90 455 100 370 120
7 560 S0 350 10G 340 130
8 4190 90 420 110 430 115
9 870 Lo 520 LQO 500 130
1o Bz20 Lo 480 100 460 145
11 640 LGO 580 100 240 130
12 490 20 430 10G 380 120
13 3530 S1s] 150 20 390 120
14 B70 o0 495 100 490 1z0C

15 430 35 410 25 390 140

#* Intervalos medidos en ms,
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TABLA N2 O
RELACLO el = ~2C> .BCRD
BASAL D ANTERIOR . QRS>120ms

Hi-Ho Ho=¥VDo HamS5Cw Hi—H= H=z=VD=: H=—SC-> Hi—Ho H=-VD- Hz—-SC-

1 62¢ 490 480

2 640 480 450

3 bBb5ho 60 100 410 80 100

4 550 50 480 50 455 50
5 560 90 460 90

6 560 90 455 90 370 Q90
7 560 70 g0 360 90 90 340 110 110
8 410 50 70 420 80 70 430 80 70
9 670 70 80 520 80Q 80 500 80 80
10 520 120 180 120 460 120
11 6490 100 560 100 540 100
12 4690 100 430 100 380 100
13 530 50 70 450 60 70 390 70 70
14 570 80 80 495 95 70 490 120 70
15 4940 100 410 100 390 100

0.A,;DESFLAZAMIENTO ANTERIOR,
+ INTERYALDS EN ms,

BCRD: BLOQUED COMPLETD DE RAMA DERECHA,



ITABI.A N 10O
RELACION DEGPLAZAMIENTO ANTERIOR X RAZON R/S EN DERIVACION X
A4S0 B2 BASAL DESPLAZAMIENTO ANTERIQR
Q/R EJN Z2 RIS EN X QBS QR ENZ R/SENX QRS
1 4/8 35/0 90 9/3 36/0 35
2 1074 1770 80 17/2 12/0 80
3 3/26 8/1 S0 5/9 3/& 1G0
4 11/0 2070 80 16/0 2173 100
5 4/10 16/1 10¢ 6/0 197G 100
& i6s12 12/16 90 1770 12717 100
7 22/22 11/3 90 30/0 1077 100
8 24/13 11/0 90 27/0 11715 110
9 6/14 13/0 LOO 1i/7 L7/6 100
10 10/22 12/0 105 11/12 L2/4 100
11 4/5 2070 100 20/0 1870 100
12 12/9 24/7 20 16/1 25/10 100
13 1570 i7/11 85 21/0 1575 160
14 2710 18/1 20 12/3 21/86 100G
15 3/5 20/0 35 12/0 21/¢ 89

/R EN I RELACIGN EN mp ENTAE EL VBLTAJE DE LA ONDA & V LA ONDA R EN LA DERIVACIGN 2
RIS EN X RELACIGN EN nm ENTRE EL VOLTAJE DE LA UONDA R ¥V LA JNDA 5 EN LA PERIVACISN X

PR,

MRAC N DEL COMFLEJD GRS EX ms,
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ANALISIS INDIVIDUAL DE LOS PACIENTES.
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COMERTARIOS A LOS GRAFICOS 1 A 15.

Con objeto de que fas variaciones @n los pardmefros analizades 2n 8s5fe 25udic se vean
an sy conjunta, se ha obfado por un tipe de grdrfico eon 8] cual seé encueptran represeptadas las
vaplacrones del 5,08, de syperficie, 13 duracidn del complejo @RS, asi coma 145 variarionss
2n {05 Intgrvalos H-V0, H-5C, H-V, y su relacidn con los intervales H-A precedsitss,

En aguslles casas en los cuales no fue posibie of registro de Apex de V0 o del §C, se
han suprimido de los grdficos,

En todps allos en ol aj2 de ias X esta representado 2/ Iniervalo H-H previe ¢n ns,

fn el aje de las ¥, y en sentido superior a inferior fenemos repreéssntade!

/. -Relacidn epire el vollaje de la onda R v Ja onda § en la derivacidn X, medido en
o

2, -Relacien entre 1o voldase de i3 onda @ y la onda R ep la derivacidn I, aedide en
an

d -Juracidn dal cempiajo QRS medida an as,

4, =Quracidn del invervalo H-VJ medido en as,

& -0uracidn gel Intervalo H-5C aedido en as,

8, -furacidn dél rntervale H-V medide en ms,

£n todos los grdficos podemos obseérvar cowe sin yirfaciones en los 1ntervales H-V y H-
SC, a aedida que se acorta el Iintervalo H-H pracadente se produce Inicialmente un Incremento en
las fuepzas aniertorss del coaplejo RS, odjeiivadle por ol Incramsado en la magnitud de 7a onda
¢ en la derivacidn I, sin incrswmento significativo en la duracidn del wismo, Ep los grdficos en
los cyales lenemos registro del Intervalo H-VD se objefiva gue =f dasplazamienio anterior del

copole)a RS s2 acompada de Incramento an la Juracidn del intervalo H-VD,

Pesteriormente y colaridiendo con intervalos H-H mds cortos, apareca 2/ BC R0,
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CASO N= a1 .

Tabla N2 11, Grafico N2 1,Figuras Ne 18 a 21. pag 118 a 123.

Método  wutilizado: Extraestimula sobre ritmo de base
Sinusal. Analisis de la influencia de la disminucisn del

intervalao Hs-Hz sobre =21 ASA QRS y sobre la conduccién a nivel
del Haz de His y de la Rama Izquierda y la Rama Derecha,entre
los valores de €20 a 4G0 ms.

El comportamiento del QRS frante a dimlinuciones

progresivas del intervalc Hi~-H: es normal hasta los 520 ms. A
partir de estos valores se inicia desplazamiento anterior del
QRS tal como vemos en la Tabla N2 11 por la relacién Q/R en Z2 y
en el Graficc N® 1. Fl méximo desplazamiento anterior sin
ensanchamniants significativo del complejo QRS se consigue con un
intervalo Hi—H: de 490 ns, en que se alcanza una relacidén Q/R en
Z de ©/3. En el ECG de superficie no hay rningun dato de que
exista trastornc de conducclén sobre la Rama Derecha.
Con un intervalo H:—Ha de 43¢ ms se produce
ensanchamientc sibito del complejo QRS, alcanzando los 120 ms y
con mortologia en =1 ECG de superficle en las derivacliones X, Y
y Z <o sus equivalentes T, IT, e 1inversa de V. de las
derivaciones estandar’) de Bloqueo Completo de Rama Derecha.

En este <caso no se hicieron registros de VD nil de SC.
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TARIL.A N 11

RELACI&AN DE LOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACIAGN DEL

QRS Y LA RELACIAGN GQ/R EN 2 Y R/S EN X,

H, —H: Ha— Ve QRS Z Q/R X R/S
620 a0 90 4/8 35/ 0
610 40 20 4,7 34/ 0
500 15 85 3/7 34/ 0
580 a5 85 4/8 32/ 0
560 45 a5 4/8 32/ O
540 45 85 5/ 33/ ©
530 45 85 ‘ 6/9 | 33/ 0
520 45 ' 35 8/7 35/ 0
500 15 85 9/5 37/ 0
490 45 35 9/3 36/ 0
480 45 120 1570 20/14
470 45 135 2570 27711
460 45 140 25/0 27/14

Hi-H:, Hz-V=, QRS medidos en ms.

Voltajes de ondas Q, K y S en mm.
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FIGURA N
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Tabla N2 12, Grafice N2 2, Figuras. N2 22 a 26, pag 125 a 131

Mét od wtildiz : Extraestimulo sobre ritmo de base
sinusal, Analisis de la influencia de la diminucién del H,-Ha
sobre =21 ASA QRS3 y sobre la conduccilén a nivel del Haz de His y
de la Rama Izguierda v la Rama Derecha, entre loz valores de 840
y 490 ms.

El comportaniento del QRS frente a las diminucliones
progresivas del H, -H: es normal hasta los 500 ms. A partir de
aqui existe mayor predominioc de fuerzas anteriores tal como
vemos en 1a Takla N2 12. En este caso a diferencia del N2 1 ya
exlistia en situacisn basal un predominio de fuerzas anteriores,
pera can las sucesivas disminuciones del intervala H.-H: se
produce mayor desplazamliento anterior con disminucién de fuerzas
posteriores hasta practicamente desaparecer estas ﬁltimés. Con
intervalo Hi'—-H: de 430 msg el predominio de fuerzas anterlores
es total con onda @ de 17 mm en la derivacison Z de FRANK. En el
ECG de superfice no =e encuentra ningan datoc de trastorno de
conduccién, ni cambic de =je. Por otra parte tampoco existe a
egte nivel incremento en la duracidn del QRS. (Grafico Fe 2.

Con posteriores diminuciocones en el intervalo H.-Ha
aparece ensanchamienta del complejo QRS y enpastamiento de
fuerzas terminales, *tal como vemos en las Figuras, 28,24 vy
finalmente aparicicn de BCRD tipico ( Fig 29,2487,

Nc disponemos en este caso de registc de VD ni de 3C.
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RELACIGN DE LOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACIAN DEL

QRS ¥ LA RELACION Q/R EN 2 Y R/S EN X,

Hi-Hu Hao-Va QRS Z Q/R X R/3
540 45 80 1074 177 0O
525 45 890 o4 177 ©
G500 45 80 9/4 177 0
595 45 80 a/4 157 0
570 45 30 10/4 157 ©
240 4Q 80 12/4 147 0O
520 40 84 1ar/3 137 ¢
500 40 80 1474 137 0
480 40 30 1772 127 0
470 40 110 1670 127 8
460 40 129 1370 1=z/ ©

Hy-Hp, He-V2, QRS medidos en ms.

Voltajes de ondas Q,R y S en mm.
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GRAFTICO NS =,

; CASO Nt 2
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RELACIGHN H.-H=: CON LA RELACIOR R/S EN X, Q/R EN Z, DURACIOE DEL QRS E

INTERVALO H=—-V.. DURACISN QRS E INTERVALOS EN ms. Q,R,S EN mm.
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FIGURA N= =3
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FIGURA IN= =44
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FIGURA N2 =5
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CASO WL 3

Tabla N2 13, Grafico N2 3, Figuras N2.27 a 30. pag 134 a 139

Metodo utilizado: Extraestimulo sobre ritmo de base
estimulado con 3+~3, de 710 ms. Se analiza el comportanmiento del
complejo QRS y la conduccién a nivel del Haz de His, de la Rama
Izquierda y la Rama Derecha, frente a diminuciones progresivas
del intervalo Hi~H: entre los wvalores de 550 390 ms.

Como pademcs observar en la tabla N2 13 y en el Grafico
N2 3, no existen cambios significatives ni en la morfologia ni
en la duracién del QRS. {(Incrementoc de tan sclo 10 msg). No
obstante ya a estos niveles de incremento en la duracidén del QRS
podemcs ver c<émo concomitantemente se produce un incremento en
la duracidén de los intervalaos Hua-VDn y Viz~VD: de inicialmente 5
y posteriormentse 10 ms.

La conduccion a mnivel del HIS asi <cétmo de la Rama
Izquierda medidos con los intervalos Ho =V N4 H.,~3Cx>
respectivamente permanece sin cambios,

A partir de un intervalo H:-H: de 410 ms no se registra
-on nitidez la espicula de activacién del His, razén por la cual
en este caso asumimos como equivalente del H.-Hi: el interwvalo
Vi—Vie:. Que no existe trastorno de conducelén sobre la rama
izgquilerda lo podemos asumlr por el hecho de que el intarvalo Va-
SCi: no cambia.

Es a partir de el intervalc V.-V de 410 ms en el que

podemos observar gue sin que exista incremento en 1a duracién



del QRS si existe un desplazamiento anterior del complejo QRS
canbiando la proporcidén existente previamente en la relacién Q/R
en derivacién Z. Estos cambios se acompaflan en el ECG de
superficie de magnificacidén de la onda S en deriwvacién X vy de
incremente de 10 ms en el intervalo Ve—-VD: que pasa a 30 ms de
duracién, como expresisn de trastornc de conduccidén a nivel del
tronco de la Rama Derecha. (Figuras.29, 30>,

Aunque en este caso en concreto na llega a existir un
claro predominics de las fuerzas antericgres, si existe perdida de
fuerzas posteriores, incluyendose en el estudio dado gque es muy
demostrativo de los cambiocs en la conduccioén a nivel del tronco
de la Rama Derecha, como se demuestra por L1a prolongacidn
especifica del intervale V.u-VD:, vy su repercusién sobre la
relacison de fuerzas anterlores/posteriores en la derivacién Z de

FRANK,
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RELACISN DE LOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACION DEL

QRS ¥ LA RELACIGON Q/7R EN Z2 Y R/S EN X,

H:-H&: He-Ve Ha—3SC: Va—8Ci He—VDz Vi2—VD: QRS 2 Q/FE X R/S
550 50 LOO 50 50 10 20 85/26 3/1
520 5Q 100 S0 G 10 90 8/24 571
500 50 100 590 50 10 90 5727 ari
480 50 L00 S0 &0 10 Q0 S/25 9rs1
160 50 Igele] 50 65 15 100 9/2%5 9s1
440 50 100 5C 7C 20 100 9/25 371
430 590 120 50 70 20 1430 8/24 871
420 50 100 30 70 20 100 3/24 6/3
Vi~V
410 50 30 100 5710 378
400 8¢ 30 1560 5/G 3/8
390 50 30 100 S5/10 373

Vi-Vz: Substituye a H,-H: por perdida de la espicula del His.

Hy —H::. H:E_V'Z, H:;z"SC;z, V::“SC:::, H:z“VD:a, Vo= VDo Y QRS medidos en ms.

Voltajes de ondas Q,R v S en mm.
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FIGURA N2 =27
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CASO NS 4 .

Tabla N2 14, Grafico N2 4, Figuras 31 a 34. pag l42 a 146

Método utilzado: Extraestimulo sobre ritmo de rase

sinusal. Se analiza la 1influencia de la disminucién del
intervalo Hi-H» sobre el ASA QRS y sobre la conduccidén a nivel
del Haz de His y de la Rama Izquierda v la Rama Derecha, entre
los valores de 950 y 440 ms.

El comportamiento del complejo QRS frente a progresivas
disminuciones del 1intervalo H:~-H: es normal hasta alcanzar este
un valcr de 200 ms., Comno vemos =n la Tabla X2 14 a partir de
estos valores se produce un mayor desplazamiente del complejo
QRS hacia adelante, pasande la onda Q en la derivaciéon 2 de
FRATK, de un wvalor absoluto de 11 mm a 14 mm. No se produce
incremento en la duraclén del QRS ni cambios en la morfologia
del mismo. Posteriormente con sucesivas disminuciones an este
intervalo se produce mayor desplazamientoc del compleic QRS en
sentido postero-antericr con ligeros incrementos en la duracién
del mismo y sin cambios en su morfologia, (Tabla N2 14, Grafico
Ne 4, Figuras N2. 31, 32, 33, 34). A partir de un intervalo H.-—-
H: de 45% msg se produce c<clarno bioqueo de la Rama Derecha, con
incrementc de la duracién del QRS por encima de locs 120 msg,
disminucién del desplazamiento anterior en valor absclutc ¥

morfologia de @ empastada. (Figuras. 33, 345.
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No se produce ningan cambio en la conduccidn a nivel del
Haz de HIZS ni en la Rama Izgulerda, dado que no existe ningin
cambio en la duracidn de los intervalos He—Ve v He—SCu.

En estes caso carecemos del registro a nivel de Apex de
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RELACIAON DE LOS INTERVALDOS MEDIDOS, CON LA DURACION DEL

QRS ¥ LA RELACI&N Q@/R EN 2 ¥ R/5S EN X,

H.-H. Ho.: =V Hue—5Cux Via—38C QRS Z Q/R X R/3
550 45 50 5 80 11 © 20/ C
540 40 590 10 80 107 0 20/ O
330 40 50 10 g0 il7 0 217 0
500 40 50 10 90 147 0 =257 0
490 40 50 10 XS] &, Q =217 2
460 40 50 Lo 11¢ 17/ O 21/ 4
458 490 30 1o 120 L4s © 207 3
440 10 50 10 130 L3/ O 217 3

Hy-Hu, He-Vz, H=5C%, V~-3Cz v QRS medideos en ms.

Voltajes de cndas @, R v S en mm.
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CASO N2 S.

Tabla N2 15, Grafico N2 5, Figuras N@ 35 a 39. pag 150 a 156

Metodo utilizado: Extraestimulo sobre ritme de base
sinusal. Analisis del conmportamiento del ASA QRS, sobre la
conduccion a nivel del Haz de His y de la Rama Izquierda y la
Rama Derecha, frentes a progresivas disminuciones del intervalo
H:-Hz:, entre los valores de 560 y 440 ms.

Tal y como se muestra en la Tabla N2 21, CGrafico N2 6 y
las Figuras., 35 a 39, la duracisén del complejo QRIS permancece
constante. No obstante podemos observar <émo a partir B4D ms de
intervalo H.,-H: se produce desplazamiento anterior del ASA QRS
con pérdida paulatina de las fuerzas posteriores gue son nulas a
partir de un intervalos H.-Hs de 470 msg. Vemos como entre los
500 y 460 ms de interwvalo H.-H: se produce onda Q dominante en
la derivacién Z y posteriormente monofasica sin cambios gue
sugleran ningin trastorno de conducclén sobre la Rama Derscha,
Con sucesivas dismimnuciones en 21 intervalc Hy-H: podemos ver
como sin incremento en la duracion del QRE, si se producen
cambios 2n su morifologia con aparicién en la derdvacison Z de Q
que se correlacionaria en el ECG de superficicle con 1la
aparicién de onda R en la derivacilén V.,

La conduccién a nivel del Haz de His permanece sin
cambios <con intervalo H:—Va. constante ( 50 ms. ).

Igualmente no sSe cobservan cambics significatives a nivel

de la conduccién per la Rama Izquierda, <on intervalo H:-3Ca
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practicamente constante. ZSolamente se objetiva un incremto en
este intervala de 10 ms en <l Gltimo latido, sin que ésto se
traduzca en ningun cambio en la morfcologia o duracidéon del
intervalo QR3.

Al igual que en casos precedentes no se pudo anallzar la
conduccién a nivel del tronco de la Rama Derecha por carecer de

registro endocavitario a nivel del Apex del Ventriculoc Derecho.
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RELACI®N DE LOS INTERVALGOS MEDIDOS, CON LA DURACISN DEL

QRS ¥ LA RELACIAGN Q/R EN Z Y R/3 EN X,

H,-H: He Vo Ho - SCx Je=3Cs QRS 2 QIR X R/8
540 50 S0 490 100 4,10 a1
250 20 90 40 100 4/9 1571
545 50 90 490 100 6/8 l&rs2
020 50 20 40 LOO P gs] 1673
500 20 a0 40 100 &/5 17/3
490 50 20 40 1co &/ 4 1873
470 50 Q0 40 100 &/1 1873
450 50 90 40 100 5/0 18/3
450 50 90 40 100 &/0 19/3
445 50 90 40 100 &/0 1973
440 50 100 50 LQ0O &/0 19/3

Hy -Hexy Hz -Y2, He-5Cu, V2—5Cz vy QRS medidos en ms.

Voltajes de ondas 9, R v S en mm,
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Tabla N& 16, Grafico Ne &, Figuras N2 40 a 44 pag 159 a 165
ot o utilizado: Extraestimulo scbre ritmo de base
estimuiado con 3:/—3: de £H0¢ ms. Lnalisis de la influencia sobre
21 ATSA QR3S y sobre l1a conduccidén a nivel del Haz de His y de la
kKama Izquierda v la Rama Derecha, de la disminucién progresiva
del intervaleo H:—-H: entre los valores de 580 y 370 ms.

Como en los casos previamente analizados, observamos cémo
se prouce pualatinc desplazamiento anterior del ASA QRS, c<on
pérdida de las fuerzas posteriores hasta su total desaparicion.
Al alcanzar un iantervalo H.-H: de 400 ms podemos observar (Tabla
N¢ 16, GSrafico N2 & y Figuras N2, 40 a 44> como con minimo
incremento en L1a duracidon del QES ¢ 10 ms? se produce un
predominio total de las fuerza antariores, sin gque se produzcan
modificaciones en la morfologia de la derivacisn X.

FPostericres disminuciones en la duraciéon del intervalo
Hy-H:» preducen mayor prolongacién de la duracidén del QR3 con

aparicidén de la morfologia caracteristica de Blogqueco de Rama

Derecha en la derivacisén 2 (aparicion de R, =2givalents de la R’
en la derivacidén V., Voo Con  intervalo H.i-H: de 370 ms
alcanzamos <1 peviodo refractaric de la Rama Derecha, <an

prograesivos incramentcs en la duracién del QRE, bisn debidos a

mayor retrazc =2n ila oonduccldén a nivel del tronco de la Rama

Derecha, bien por existir concomitantemente trastorno de
conduccisen perifarico En sste c¢caso en concreto nog se puede
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valorar cual de laos dos predomina, dado que carecemos de
registro endocavitario a nivel de Apex de Ventriculo Derecho.

La conducciéon a nivel del Haz de His y a nivel de la Rama
lzquierda, permansece sin cambios, reflejandose éesto en que la

duracién de los intervalos He—-V. y H:~SC: permanece constante.
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RELACISON DE LOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACION DEL

QRS Y LA RELACISN GQ/R EN £ Y R/S EN X,

By -He. Ha-Va H:—SCu Vi—8Cu QRS Z QIR X R/S
5360 50 Q0 40 90 16712 12716
535 50 90 40 g0 18/ 8 12715
520 50 90 40Q 30 137 3 13714
485 50 =10] 3¢ a0 187 7 15714
464 50 30 &0 100 i 3 lzr14
455 50 90 40 120 17/ Q i4rs16
440 50 30 40 100 77 0 12716
420 50 Q0 4a¢ L1090 L7/ Q0 12717
40% 50 20 40 Lo5 187 0O 14,15
390 50 S0 40 110 187 0O 14716
370 50 90 40 110 18/ 0 14716
370 50 20 40 120 18/ © 14/18
37C 50 90 40 L1306 197 © 15716

H1—H::,H‘::‘V:Q,H::‘SCZ,V:E“SCR v QRS medidos en ms.

Veltajes de ondas @, R v S en mm,
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Tabla N2 17, Grafice N2 7, Figuras N2 4% a 49. pagp 168 a 174

’

Extraestimule sobre ritmo auricular

estimulado cocn 3.-5 de 580 ms. Analisis de la influencia de la
disminucisen del intervalo Hy-H: sobre =1 ASA QRS, saobre la
conduccién a nivel del Haz de His, de la Rama Izqulerda y la

Ramz Derecha, entre los valores de 560 vy 340 ms.

A medida que se produce disminuclién en =1 intervalc H,-Hu
se produce desplazamiento antericr del ASA QRS BEste
desplazamiento anterior comienza <con intervalc Hi—-H: de 370 ms,
sin que antes se produzca modificacliones significativas en la
relacidén Q/R en derivacien Z o incrementcos significativos =2n 1la
duracisn del QRS Todos los intervalos medidos hasta este
monento parmanecen constantes y la duracisén del QRS oscila entre
los 90 y 100 ms. (Tabla N8 17, Grafico N2 7, Figuras N2. 45 a
49 .

La conduccicsn a nivel del Haz de His permanece sin
cambios hasta un intervalo H -H.: de 360 ms. Con intervalc de 340

ms se produce  prolongacisn en la  conduccién AV a  nivel

+h

intrahisiano, pasando el intervalo H:-V: de 50 a 70 ms. Esta
proiongacian a nivel del His, repercute sobre el resto de los
intervalos v sobre la morfclogia del QRS, que presenta Bloguec
Completo de Rama Der=scha, <on duracidén de 130 ms, sin gue se

objetive prolongacisen schreafadida en los intervalos Ve-VDo oy
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He=VD> que miden la conduccién a nivel del tronco de la Rzma
Derscha.

A nivel de la c<onducclén sobre la Rama Izquierda no se
observa ningin cambilo significativo, dado que el incremento en
el intervalo H:-8C: que se objetiva en el Gltimo latido es
secundaric a la prolongacisén del Hz—Vs, sin gue se pueda
demostrar incrementos sobreafladidos en la ccnduccién sobre esta
rama.

En este <caso si se pudo analizar la conduccién a nivel
del tronco de la Rama Derecha, objetivandose un 1incremento de
los intervalos Va-VD: vy Hz—-VDs a partir de un intervalo H,—-H: de
370 ms. Coincidendo con la prolongacién en estos intervalos se
objetiva un incremento en el desplazamiento anterior del ASA QRS
visto por la relacldn Q/R en derivacliéon Z de FRARK, sin
prolongacion significativa de la duracién del QRS. La relacién
R/R en derivacién 7 no presenté camblos significativos hasta que
se produjo prolongacidén en la <conduccién a nivel de la Rama

Derecha, con incremento en los intervalos Ha-VDe y Ve-VD:.



RELACIAN DE L0OS INTERVALOS MEDIDOS,

H T H'iil‘.

449

430

420

390

Hy-H. s H-;':"V-;:, He~SCo, Ve =3Ca 5 H-::"VD-::, V2-VD=z v QRS nmedidos en ms.

CON LA DURACION DEL

QRS Y LA RELACI&GN Q/R EN Z2 Y R/S EN X,

H.‘.i'_' - ?J i

50

50

B¢

—

S0

90

Q0

D0

20

30

30

20

90

V:;;;:—SC.:(:‘. H-;:‘:‘VD'T.':

40

40

40

40

40

40

40

4G

40

40

40

40

7O

70

7

70

70

70

70

70

30

S0

110

Voltajes de ondas Q,R v S an mm.

V=D QRS

20

20

z2G

20

30

40

40

990

Q0

90

99

100

95

100

105

25

95

100

130

Z Q/R

22/22
19/23
17721
18/21
=20/23
16,29
20722
18721
29/20
24/12
306/ O

g1/ O

X R/S

11/ 3
@/ 3
87 3
754
5/ 6
8/ 3
7/ 6

gs 4

11/ 6
10/ 7

lz/712
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CASO N« =

Tabla N2 18, Grafico Ne &, Figuras. 50,531, pag 177 a 180

Método whilicadg: Sobreestimulacién auricular con
intervalo 3.-8, de 375 ms. (Frecuencia cardiaca de 160
latidos/minuto?. En este casa las variaciones en la duracién del
intervalo H,-H: es secundaria a trastornos en la conduccisén del
Hodo Auriculo-ventricular, con aparicién de Blogueo A-V de 22
grado ftipo Wenkebach A-H. Se analiza la influencia de la
disminucicn del intervalo H:-H: sobre el ASA QRS, sobre la
conduccion a nivel del Haz de His, de la Rama Izquierda vy la
Rama Derechs, entre los valores de 430 y 400 ns.

En aeste CAaso a diferencia de los anteriocres, la
correlacidon de las modificaciocnes en =21 ASA QRS con el interwvaln
Hy —H, éS inversa a lo qﬁe velamos previamente. El desplazamiento
anterior del ASA QRS y el ligeroc incremento en su duracisn se
produce con intervalos H,2-H, mas largos. secundarios a la pausa
creada por el blogqueo tipo WENCKEBACH A-H.

Las wariaciones observadas en el complejo QE3S son mas

demostrativas de su dependencia de los cambios en la duracién de

los intervalog dependientes de 1la conduccisn sobre la Rama
Derecha¢ H,-VD., V.-VD.> como podemos ver en la Tabla ¥2 18 ¥ en
el Graficoc N2 3.

OUbservamos cémo =1 desplazamiento anterior del ASA PRI,
demostrado =n la derivacién Z por la relacién Q/R ¥ <con ligero

incremento de La dvuracién de la misma, sin llegar a los 120 ms,
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2stad en relaclién directa a la prolongacidon del tiempo de
conduccisdén sobre la Rama Derecha, objetivandose un incremento de

4

lx conduccién a nivel de la wmisma de 30 ms. Mientras la
conducelidén a nivel de la Rama Derecha no sufre ningan canbio,
manteniendo wn intervalec H--VDy2 de S0 mg, =21 ASA QRS no se
modifica ni en duracisn ni en morfologia.

La conducci{idn a nivel del Haz de His, asi ¢coémo a nivel de
ia Rama Izquierda no sufre ninguna modificacién, permaneciendo

constantes los intervalos H.-V. y H,-3C,, tal cémo podemos ver

en la Tabla N2 18 v Graficc N¢ &.



RELACIAN DE LOS INTERVALLOS MEDIDOS,
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QRS ¥ LA RELACIGN Q/R EN 2 ¥ R/S EN X,

CICLO AURICULAR CONSTANTE DE 375 ms,

560

430

410

6350

430

630

420

4085

4Q0

H.

_H::

i H.:::_

CON LA DURACIGOGN DEL

WENCKEBACH A-H

LOS CICLOS MOSTRALROS SON CONSECUTIVOS,

50

45

43

45

70

30

70

70

70

Vi —3C

Voltajes de ondas Q,R v S en mm.

H,-VD;

55

50

590

50

30

50

50

V| —VD1

10

35

Va, H::'SC;:, V:';J‘SC:.:. H:»."VD-::. V=-VD=z Vi QRS medidos

QRS Z Q/R
100 15/15
L1s 27/ G

90 26/18
S0 19/14
100 29/ 0
20 18714
110 27/ Q
90 30/s12
90 26/14
en ms.

X R/S

11714

10/ 0O

107 O

12/10

10/ O

11/1%

Lo/ O

L1/ 0O
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CASO N2 9.

Tabla N2 19, Graficc N2 9, Figuras N2 52 a 5% pag 133 a 188

Metodo ptilizado: Extraestimulo sobre ritmoc de base

Sinusal. Se analiza la influencia gque el acortamiento pragresivo
del intervalo Hi-H: *tiesne sobre ei complejo RRS, la conduccién
a nivel del Haz de His, la Rama Izquierda y la Rama Derecha. Se
valoran laos cambios produclidos en estos parametros desde un Hi-
Hz de 670 ms que conduce con normalidad, hasta un H.-H: de 500 y
480 ms en que aparece Blogquea Conpleto de Rama Derscha.

Como wvemos en la Tabla N2 1G5, Grafico N2 9 y Figuras.B3S2
a 55, con progresivas disminuciones del intervalc H.-H: se
produce desplazamiento anterior del ASA QRS, sin incremento
significativo en la duracién del mismo y que <como en casos
anteriores precede & la apariciéen del ZEBlogqueo Completo de la
Rama Derecha, como vemos por la relaclén Q/R en derivacisn Z,
con un intervalo B,-H: de 520 ns.

4 1o largo del estudio,la conduccidén a nivel del Haz de
His y de la Rama Izquierda no se nmodifica, permaneciendo los
intervalos H:-V; v Hx-3C.: sin cambics.

La conduccidn a nivel de la Rama Derecha si se modifica,
presentandase prolongacién de 10 ms de los intervalos Va-VDe ¥
Hz-VD: a partir de un intervalo H.-Hsz de 520 ms. Esto se traduce
en el ECG de superficie en un desplazamiento anterior del
complejo QRS v aparicidon de onda S en la deriwvacién ¥, sin

incremento significativo en la duracisén del complejo QRS que se
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mantiene en 100 ms. Progresivas disminucionas en el dintervalc
H:-H: conllevan la aparicién de Blogqueo Completoc de Rama
Derecha, con prolongacidén del QR3I a 130 ms.

Por otra parte, caomc podemos observar en la Tabla N2 19 vy
Grafico N2 9, no se produce mayor prolengacién del intervalo Hoz-
VD=, razen por Lla cual podemos asumir gue an este caso el
Blogqueo de la Rama derecha no se debe a mayor prolongacidn de
la conduccidn a nivel del tronco de la Rama Derecha, sinc conmo
veremos en la discusidén, a un bloqueo periféricoc de la Rama

Derecha.



RELACI&AON DE LOS INTERVALOS MEDIDOS,

H)*Hx

870

860

630

G610

590

580

580

535

320

500

480

H)‘HE,HQ_Vz,Hm_SC:,Vm‘SC:,H:‘VDz,v:‘VDz Yy QRS medidos en ms.

He:
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QRS Y LA RELACIAGN Q/R EN 2 Y R/S EN X,

35

40

40

40

49

49

49

4¢

40

40

40

80

80

50

30

30

50

a0

80

30

vii}E - SC::]:

49

40

49

49

40

49

49

49

40

40

40

Voltajes de ondas Q,R vy S en mm.

H‘.’i: - VDZIJ'_'

&5

70

70

70

70

70

70

70

80

830

30

Vo= VDa

30

30

30

30

30

30

30

30

40

40

40

QRS

100
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100
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7/14
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19/ ©

i/ 0
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14710
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CASO N2 1O .

Tabla N& 20, Grafico ¥N¢ 10, Figuras 55 a 5% Pag 191 a 199

Metaodo utilizado: Extrasstimulo sobre ritmo de base
Sinusal. Andlisis de la 1influencia de la progresiva disminucisn
del intervalo H,-H: sobre la merfologia del ASA QRS la

conduccion a nivel Haz de His, de la Rama lzguierda, ¥y en este
caso de forma indirecta, sobre la conduccién a nivel de l1a Rama
Derecha, dado que carecemos de registro intracavitario en VD, El
analisis se realiza desde un valor de 540 ms del intervalo Hi-
Hey, en que ia conduccién es normal, hasta un valor de 460-455 ms
de intervalo H.-H: en que aparece el Blogueoc Completo de la Rama
Derecha.

La conduccion a nivel del Haz de His y de la Rama
Izguierda, tal como vemos en la Tabla W2 20 y =n el Graficoc N
10 no se modifica, permaneclendo los intervalaos Ha-V. v H.—8SC.
constantes.

A nivel del complejo QRS observamos que no se producen
cambios significativos hasta =alcanzar el intervalo H,~Hs un
valor critics de 430 ms, A este nivel sa praducs un
desplazamiento anterior del ASA QRS, alcanzando en la derivacién
Z i= relacion SR practicaments una relacisdn 1:1.
Simultaneamente podemos observar la aparicisén de onda S peguelia
en la derivacién X.

Eztos cambios se producen sin modificaciones en 1=

Y

duracidén del 2R3, A medida que se acorta mas =21 intervalc H, -H.
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se praduce mayor desplazamiento anteriocr, con incremento en la
duracion dei WRIE, que supera los 120 ms. Por otra parte estos
cambics se <orralacioconan con la aparicién de la morriologia
tipica de Elogueo Completo de Rama Derecha, con imagen en la

derivacion 2 de Qre’ Jgue se caorresponderia en la derivacidn V.

con la morfologia tipica de RsR™.
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CASO N2 13.

Tabla N2 21, Grafico N2 11, Figuras N2 60 a 64. Pag 199 a 2085

&1 tiliz ; Extraestimulo sobre ritmo de base
Sinusal. Analisis de la influencia de la disminucison del
intervalo H;-H. sobre la conduccién a nivel del Haz de His, Rama
[zquierda, Rama Derecha y configuracidén del ASA QRS. Se efectua
2l analisis entre los valores de H,~-H:y de 640 ms, considerado
practicamente basal y 1las 540 ms a nivel del cual aparece
BEloqueo Completo de Rama Derecha,

La c¢ecnduccidn a nivel del Haz de His y de la Rama
Izquierda no se modifica ceon la disminucién del intervalo H.-Ha,
tal comc podemos wver en las tablas y graficos, dado que los
valores de los intervalos Hip-Ve y Ha—-3C:» no se modifican,

El AZA QRS no sufre ninguna mnodificacién significativa
hasta gue no se alcanza un valor de H.-H: de 580 ms. 4 este
nivel se produce paulatino desplazamiento antericr del ASA QRSG,
sin incremento en la duracion de la misma. Eate desplazamiento
s maximo <on un H,-H: de 5&0 ms, pudiendo observar en la
derivacion 2 un predominio absoluto de fuerzas antericres.
(Tabla Ne 21, Grafico N2 11, Figuras.860 a ©64>. En este casc, en
el ECG de superficle mno existe ningin dato gque nos lleave a
rensar en un trastorno de conduccién, dado que no existe
incremento en la duracién del QRI, nl tampoco camblo en la
morfologia del QRE en derivacion X.

No obstante a medida que disminuye el intervalo H,-Hu, se

produce incremento en la duracioéen del ASA QRS, y aparicién de
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onda £ =n la derivacisén X. Con intervalo H:~H: de 540 ms existe
moriologia tiplca de Blogueo Completo de Rama Derecha, <on
duracisn total del QRS mayor de 120 ms.

Como en otros casos ya descritos, en este no se pudo
analizar especificamente el trastorno de conducclén sobre el

tronco de la rama derecha por carecer de registro endocavitario

a2 nivel del Apex del Ventriculo Derecho.
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RELACI&GN DE LOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACIAN DEL

GRS Y LA RELACIGON Q/s/7R EN & ¥ R/S EN X,

H.-Hu HesVa H:—3C-: Vie—SCo QRS Z Q/R X R/S
5490 45 100 55 id0 4/ B =207 0
620 45 1CQ 55 L00 4/ 6 197 O
600 i3 100 55 1LGO S5/ 6 187 0
240 45 100 55 LGO 117 3 197 QO
570 i5 tad 85 1Las 137 3 187 0
560 45 100 25 100 =20/ 0 187 0
550 45 1G0 B85 11% 20/ C 167 &
540 45 100 55 130 207 0 157 7

Hq ‘“H;:_-, Hz-Vo, Ha-SCz, V2-SCx Yy QRS medldos en ms.

Joltaies de ondas Q,R v 3 2n mm.
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CASO N2 1=.

Tabla N2 22, Grafico N2 12, Figuras.955 a 69. Pag 2038 a 214.

Métado wutdlizado: Extraestimuloc sobre ritmo de base
Sinusal. Analisis de la influencia de la progresiva disminucién
del intervalo H, -H. desde Igs 490 a IJoz 380 ms, sobre la
conduccion a nivel del Haz de His, Rana Izquierda,
indirectamente s=obre la Rama Derecha y sobre la morfologia ¥
duracidn del ASA QRS.

A nivel del Haz de His podemos observar gue inicialmente
conduce <on intervalo He=-V. de 50 ms. Posteriormente se
ectabiliza conduciendo <con 1ntervalco H;-V. de 40 ms, sin sufrir
ninguna modificacién paosterior =n relaciéon con la disminucién
del intervalo HKH.-Hz, por 1o cual podemos asumir gque no existe
ninguna influencla significativa a nivel de la conduccién del
Haz de His.

La conduccién a nivel de 1a Rama [zquierda permanece sin
cambios, siendo la prolongacidn deal intervalo H:—SCun wvista en el
primer latido, secundaria a la minima proiongacién del intervalo
H.-V& correspondiente, permaneciendo constante el intervalog Va-
BCa .

4 medida que se acorta el intervalc Hi-H», podemos

observar <émn se produce desplazamientoc anterior del c<complejo

o

RS, s8in mnodificarse de forma significativa su duracién. Esta
Permanece <constante en 100 ms, mientras podemos abservar en la

derivacidén Z, =zémo desde un valor del interwvalo H.~-H: de 460 ms
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se produce un incremento de fuerzas anteriores, con péerdida de
las fuerzas posteriores, qu= llega a su maximo con un intervalo
Hi—-H: de 430 ms. A este nivel el predceminio de fuerzas
antericres sobre las posteriores es absoluto, con relacién de 19
a 1. Postericres disminucignes en el wvalor del intervalo H,-H:
llevan a un progresivo incremento en la duracién del complejo
XRS hasta la aparicién de Blogueo Completo de Rama Derecha.
Previc a esto a nivel de 400 ms de intervalo H)~-H: se
observa la aparicion de un latido de 110 ms con morfeclogia en Z
de QR , que corresponderia a Blaoqueo incompleto de la Rama
Derecha. El nivel en gque se encuentra situado el blogueo de la
Rama Derecha lo desconocemos, dado que en este caso no tenemos
registro endocavitario de Ventriculo Derecho. No podemos valorar

51 se trata de un Blocqueo del tronco de la Rama Derecha o bien

un biogqueo periférico.
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RELACISN DE LDOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACIGN DEL

QRS Y LA RELACIGN G/R EN 2 Y R/S EN X,

H:-H. Ho-Ve H.-38C.: Jon=3Cx QRS Z QIR X R/S
490 50 110 S19] 0 127 9 24/ 7
460 40 Lco 80 Loo 167 8 24/ 8
440 40 100 50 1Q0 17/ 7 24/ 8
430 40 100 80 100 lesr 1 25710
400 40 100 60 110 177 C za2s/12
380 40 10¢ 80 12C 137 ¢ 18713
360 40 100 &0 140 i9/ C 13713

H, —H::;, HQ*V;:,H::"SC:;, V=—8Cx Y QRS medidos en ms.

Voltajes de ondas Q,F v S an mm.
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CASO Ne 113=3.

Tabla N& 23, Graficoc N® 13, Figura N2 70 a 74. Pag 217 a 223,

Mext tiiiz : Extraestimulao sobre ritmo de Dbase
Sinusal. Analisis de la influencia de la progresiva disminucion
del intervalo H'-Hz sntre los valores de 530 y 370 ms, sobre la
conduccian a2 nivel del Haz de His, la Rama Izquierda, la Rama
Derecha y i1a morfologia y duracion del ASA QRE.

La conduccidén a nivel del Haz de His y de la Rama
Izquierda permanece sin cambiogs, comec se demuestra por la
invariabilidad de los intervales H:-Vs: y Hz—3SC:, que permanecen
constantes en 40 y 70 ms respactivamente.

Al disminuir el intervalo H,-H. paulatinamente se produce
prolongacion del intervaloc Hz-VD:» que pasa de S0 ms en
condiciones basales a 70 ms con intervalo H/-H: de 390 ms y del
intervalo Vi-VD: que se incrementa igualmente en 20 ms.

En este caso concretoc no podemos hablar de pérdida de
fuerzas posteriores dado que en condiciones basales existia umn
predominio absolutg de las fuerzas anteriores con onda Q en
derivacién Z de 15 mm.

No obstante si observamos un incremento manifiestoc en la
magnitud de estas fuerzas an relacién directa con la
prolongacion de la conduccién a nivel del tftronco de la rama
derecha, sin incremento significativo en la duracién total del

complejo QRS
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A medida ques Se roduce mavor nralonzacison en el
I f’

intervalo H.-VD- s3e 2bjJetiva mayor i1incrementc en la magnitud de

[
i)

s fuezas anteriores y posteriormente un incrementc simultaneo

4

en la duracisn 4

I

I QRS que 1llega a alcanzar 1los 125 ms <on

rmorfolazia d= EBCED tal y oomo hemos descrito en otros cascs

anteriores,.
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RELACIGN DE LOS INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACION DEL

QRS Y LA RELACIéAGN Q/R EN 2 Y R/S EN X,

H,-H.: H.-V: Ha-3SCs Vp=3C: Hue-VDs: Vu-VD: QRS Z Q/R X R/S
530 4Q 70 30 50 10 85 15/ O 17/ 1
490 40 70 30 | 50 10 20 17/ © 17/ 1
430 40 7O 30 S0 20 20 17/ O 16/ 3
410 10 70 30 70 30 10% 21/ 0O is/ 9
400C 44 70 30 55 15 100 19/ Q 15/ 4
390 10 70 30 70 30 120 27/ 0O 14/ &
370 40 70 3G 70 30 12% 30/ Q 157 6

Hi —Hz, Ho-Vo ' H'..:-"SC:, V'LL‘:‘SC‘,;_-, H':t_VD::, Vo-VDs ¥ QRS medidos en ms,

Voltajes de ondas Q,R vy S en mm.
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CASO N2 14.

Tabla N2 24, Grafico N2 14, Flguras N2 75 a 78. Pag 22 a 231.

Metodo uvrtiliczadso: Extraestimulo saobre ritmn de base

estimuladco. Se =2Ifectua el estudio sobre la influsencia de las
progresivas disminuciones del intervalo H, -H: sobre 1z
conduccidén a nivel del Haz de His, de la Rama Izgulerda, la Rama
Derecha v la morfologia y duracién del complejo QRE. Se analizan
los trazados comprendidos entre los 570 yv 490 ms de duracidédn del
intervalo Hi-H=

A nivel de la <conduccidn del Haz de His se observan
minimos cambios con oscilacicgnes del intervalo Hae-V:. de 5 ms,
s3in gque tenza ninguna correlaclon con laos cambios manifestados
en =21 ASA QRZ.

a ﬁivel de la conduccién por la Rama Izquierda
dbjetivamos izualmente camblos en la duracion del intervalao Hao—
SCx de hasta 10 ms. Estos camblos en la conduccién a este nivel
no tienen ninguna repercusién directa ni indirecta sobre la
duracidn, morfologia o eje del QRS, tal como podemaos observar en
las tablas N2 24, el grafico N2 14 y las figuras N2.73 a 78.

4 nivel de 1la conducclén sobre 1la Rama Derecha podencs
observar que a medida que sSe enlentece ésta, demostrade por la
protlongacion de los Intervalos He—VDe y Vi—VD:, <como en el tipo
A de conduccicn sobre la rama derecha, se produce inicialmente

un desplazamiento de las fuerzas del c<complejoc QRS hacia



adelante, que alcanza su maxima expresién con un intervalo Hi-He
de 4995 ms y H:~VD: de 9% ms.

4 este mnivel el predominio de fuerzas antericores es
absoluto con relacien QR &n derivacisdn A de iz a 3.
Simultaneanmente podemos observar la aparicién de un peguefila onda
5 en derivacion X.

Todos éstos cambios se producen sin incremento
significativo en la duracién del QRS que permanece en 100 ms.
Con un intervalo Hs—H: de 490 ms se produce mayor enlentecimento
en la conducecién por la Rama Derecha, como se demuestra por la
prolongacidén del intervalo Hu~VDs de 95 a 120 ms y del interwvalo
Vz-VD: de 50 a 75 ms.

Estos cambios se traducen en el ECG de superficile por
incremento en la duracidn del QRS hasta 120 ms y aparicisdén de la
morfologia tipica de Blogqueo Ccmpleto de Rama Derecha, con
morfologia en derivacidén Z de QR v onda & empastada en

derivacion X.
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CASO N 15 .

Tabla N2 28, Grafico N2 15, Figuras N2.79% a 32. Pag 234 a 239,

Metodo wutilizado: EBxtraestimulo sobre ritmo auricular
estimilado <on intervalo S(—-3¢ de ©600 ms. Analisis de 1la
influsencia de la progresiva disminucién del intervalo H,-Ha
desde los 490 a 390 ms scbre la conduccidén a nivel del Haz de
His, 1a Rama zquierda, la morfologia y duracion del ASA QRS,
asi c<como indirectamente la conducsién a través de la Rama
Derecha.

Como en los casos analizadcoz con anterioridad, noc se
observa ninguna modificacién significativa en la conduccidén a
nivel del Haz de His ni a nivel de la Rama Izquierda.

Al diminuir progresivamente la duracidén del intervala H,-
Hz se objetiva una tendencia al desplazamiento anteriaor del
complejo QES., sin ningun incremento en la duracidén del mismo,
que es maxima 3 partir de un intervalc H.-H: de 409 ms. & este
nivel se produce pérdida total de las fuerzas posteriores,
manteniendo el QRS una duraclén de 85 ms & inscribiéndose &2n la
derivacion z una onda 2 monofasica. Posterioresmente son
sucesivas disminuciones en el intervalo H.-H: se produce
incremento en la duracién del QRS hasta 140 ms y aparicién de la
morfologia tipica del Bloqueo Conpleto de la Rama Derecha.

Es de destacar an este caso la aparicidén aislada de
Elogqueco Compieto de Rama Derecha con un intervalo H -H. de 420

ms. Ppsteriormente con sucesivas disminuciones en 21 intervalo
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de acoplamiento del extrasestimulo y la consecuente disminucion
en el intervalao H. —Ha la duracisn del QES  wvuelve a la
normalidad, =siguisndc la secuencia descrita de desplazamiento
anterior.

En esfte casc por carecer de registro endocavitarig del VD
nc se pudo analizar de manera directa la conduccilién @ nivel del

Tronco de la Rama Derecha.
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RELACIOGN DE (.08 INTERVALOS MEDIDOS, CON LA DURACION DEL

QRS ¥ LA RELACIAGN G/R EN 2 ¥ R/S EN X,

H: -H: Ha:-Va Ho—SCx Via—3Cax QRS Z QR X R/S8
490 45 100 55 85 3/ 5 207 0
470 45 90 45 85 8/ 3 227 0
450 a2 30 45 215 8/ 3 227 0
4395 40 G0 50 85 107 2 217 0O
420 45 30 4% 125 1os O 21710
410 £0 20 45 85 127 1 217 o
405 45 30 45 85 127 0 zl7 O
400 45 90 45 85 i1/ 9 217 0
395 49 90 45 80 11/ @ 20/ ©
390 15 90 45 L40 10/ 0 20711

By -Hu Y Ho-V= y H:.:‘SC:E, Vo-8Cx ¥ QRS medidos en oms,

Voltajes de ondas Q,R vy S en mm.
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DISCUSI OGN
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¥ORFOLOG{A HO USUAL DEL BLOQUEQO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA.

DESPLAZAMIENTO ANTERIOR DEL ASA QRS

Nuestros hallazgos 1ndican que 21 desplazamiento antericor
del complejo QRS ( fuerzas iniciales y mnedias), puede ser
producido por un blogueo incompleta de R.D.. Nos basmos para
llegar a esta conclusidn, en la pregresién observada en 1 E.C. G,
de superiicie, de normal a desplazamiento antericr y a E.C.E.D,
(En ningin caso evolucions a Eloguec de Rama Izquierda?. Esta
evidencia indirecta se apova ademas sdlidamente en las variaciones
de los intervalos de conduccisn, medidos en los registros

andocavitariocs.

Clasicamente se ha considerado gue existe bloqueo completo
de una rama sl la duracién del QES se prolonga 40 ms o mas,

Er el caso del Blogueo Completo de Rama Derecha (B.C.R.D.>,
se produce empastamiento de las fuerzas terminales del complejo
QRS gue se dirigen hacia adelante y a la dsrecha con manifestacidn
fundamentalmente a nivel de V, como r° o R°. Estas fuerzas pueden
2n 2l plana fraontal dirigirse hacia arriba, abajo o totalmente
anteriores sin afectar al ej2 QRS. La separacién entre bloguec
completo y blequeo incompleto de Rama Derecha es totalmente

arbitraria, considerandose como Bloqueo <ompleto si la duracisn
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del QRS supera los 120 ms © las fuerzas terminales tienen una
dvracien mayor de 40 ms (71, 72, @917,

For oftra parte se ha conslderado gque si la prolongacién
del QR3S era inferior a los 40 ms existia hlogqueo inconmpleto de la
rama derecha aungque mantuviera la morfologia clasica de r¥R en la
derivacion V.

Posteriormente y por diversos autores se ha demostrado que
ésto nao es estrictamente <clertoc demostrandose la naturaleza
incompleta de algunos bloqueos previamente considerados completos,
debiendouse <éstos a retraso en la conduccidén sobre una rama o

fasciculo y no a autentico blogues. (96D,

Mayorga~-Cortes y <ol (145> establecen la duracidén normal
del intervalo V-VD enire 5-30 ms, al igual gue Sung y col (146>,
En nuestro estudic el tiempec de conduccién del intervalo V-VD an
situacién basal varié de © a 35 ms, y el intervalo H-VD de 40 a 89
ms. ( Tablas 13, 17, 18&, 19, 23, 24, pag. 134, 168, 183, 217, 228>,

Posteriores incrementos en estas intervalos fueron los gue
originaron un desplazamiento anterior del complejo QRE vy
posterior aparicién del Blogueo compieto de Rama Derecha. <
B.C.R.D.», =in gue en ninguno de los casos apareciera trastorno de
conducién sSaobre la rama 1izquierda, sigulendo al dasplazamlento

anterior.

Con la técnica del extraestimule scbre ritmo de base
sinusal ) sobre ritmo de base estimulado ] bien con 1a

sobreestimulacién auricular hemos conseguido que a medida que se
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acorta &1 H,-H: previo se produzca desplazamiento antericr del
complejn QRS simulando Dbien crecimiento VD o bkien Infarto
posteriocr estricto, sin proplongaciones significativas en la
duracion del complejoc QRZ. Esto se acompafla en los casos enh que
tenemos registro de la actividad intracavitaria del YD  de
incremento =2n el intervalo H.-VD: como medida indirecta del tiempo
de conduccién a nivel de 1la rama derecha. En la maycria de los
casos ilncrementos paulatincs de éste intervalo, despuées de la
aparicién del desplazamiento anterior, llevaban a la aparicilén de
Blogueo completo de rama derecha, con morfclogfa tipica en
derivacisn V4 o deriwvacién Z con duracién del QRS de mas de 120
msg. En ninguno de los casos &n los cuales teniamos registros de
VD alcanzamaos <1 periodo refractarioc efectivo del tronco de la
Rama Derecha, ya que en todos los casos se registrd actividad a
nivel del V.D., cercano al miscula papllar anterior de la vAlvula
Tricuspide.

Desde que se extendié el uso del E. C.G. de superficie han
aparecideo multitud de trabajos en los cuales se relacicna el
despiazamiento anterior del complejo QRS en el plano horizontal,
sin ensanchamiento del mismo con dos patologias basicas. La
primera y mé&s importante por su frecuencia es el crecimientic de
Ventriculo Derecho, tanto el tipo A con rotacién horaria en el
plano horizontal, como el tipo B <con rotacién antihoraria en el
mi smo plano (5659, 1195, La segunda v en muchas casns
indistinguible de 1la primera bkasta la aparicién de las nuevas

tecnologias (Ecocardiograma, Isotopos, Ventriculografia i{sotépica,
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cateterismo cardiaco, coronaricgrafia, atc >, as el infarto
postericr estricto ( 82,151,

Otros *tipos de patologias menos frecuentes gque ya hemos
analizado en 13 introduccidén pensamos que par ser de menor interes
v de presentacién mas exoepcionai , pueden sntrar dentro del mismo
biogue de diagnéstico diferencial. (60,81,566,77,85,86>. ( Tabla
Ne.1l, Pag.3%).

No obstante MATHUR vy LEVINE en 1970 (182>, en un estudio
anatomopatolégico, realizado sobre 360 pacientes que mostraban en
el vwvectocardiograma desplazamniento anterior del ASA QRS en el
planc horizontal, encuentran 72 casos en que esta morfologia noc es
atribuible a ninguna de estas dos patologias. Posteriormente
Kulbertus vy col. (118> en su trabalo de 1976 insinuan la
posibilidad de que esta morfologia pueda atribuirse también a un
trastorno de <onduccidén sobre la rama derecha, haséndcose en el
estudio realizadeo con extraestimulo auricular v registro
simultansee del vectocardiograma como comentaremos posteriormente.

Partiendo de la base de que en nuesiro estudio todos los
rFacientes seleccionados na tenian ninguna manifestacisn
electrocardiografica, ecocardiografica o Radialégica de
crecimiento wventricular derecho, el hallazgo de desplazamiento
anterior del complejo QRS con la sobreestimulacién o con la
tecnlica del exirasstimule auricular, coincldente con el progresivo
incremento del intevalae H-VD, en 1los casos en los cuales fue
posible medirlao, seguldo de la aparicién de Blogueo Completo de

Eama Derecha nos llevdo a la conclusién de que nos encontribamos
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frente & un trastorno de <onduccidén sobre la rama derecha, <on
manifestacion electrocardiografica atipica.

Clésicamente se ha c<considerado que los ftrastornos de
conduccion sobre l1a Rama Deresecha no afectaban a la activacion
inicial de los wventriculos dads que ésta se Ilniciaba en el sepio
interventricular por fibras dependientes de la Rama Izgquierda (7,
24,39,45,54,71>. FPor esta razén no se ha considerado que el
bloguec de Rama Derecha afectie el diagnéstico diferencial del
infarto de miccardio. 71,82,83).

Fo obstante son ya cléasicos 1os trabajos experimentales
anteriares a 1940 en que se secclonaba la rama derecha y la
manifestacion electrocardiografica de estos trastornos no tenian
correlacion con lo obtenido en clinica (71,153-15%>. En eéstos
experimentos se objetivaba gque la lesisn del +ftronco de la rama
derecha se manifestaba con afectaclén y modificacién de los
primeraos 40-60 msg del QRS | mientras que las manifestaciones
electrocardiograficas encontradas =an la lnvestigacidn <linica
afectaban fundamentalmente a los dltimos 40 ms.

Dodge vy <ol (71> en su trabajo de 1956 ya llaman la
atencion a este respecto, encontrando en 6 de sus 80 casos que la
afectacidn de la rama derecha s: modificaba los primeros 40 msg
del asa QR3, siendoc todos estogs casos de bloqueo secundariocos a
infarto de mlocardio. La exp;icacién para esta ancmalia 1a
encuentran en que los blogueos de rana derecha producidos
experimentalmente o secundariocs & infarto de mniocardio son mas
altos, con afectacién del *tronco de la rama derecha v gue los

encontrados habltualemte en la clinica se deben a bloqueos mas



perifericos, habitualmente a nivel de la red de Purkinje o a2n la
interseccion Purkinje/fibra muscular.

Igualmente Mayorga-Cortes y col (145> en 1879 va reconocen
estos Lrastornos @1 la clinica efzctuanda estudios
electrofisiolegicos a paclientes con blogueo de rama derechsa
secundario a infarto de miocardio. Encontrarcn gue <! tiempo de
conduccién por la rama derecha (H-VD> estaba prolcongado en casos
con infarto y afectacidén del tronco principal de la rama derecha.

Por otra parte estudiando a pacientes con bloguec completo
de rama derecha primario o secundario a otro tipo de patolegia,
encontraron que este intervalo no se enceontraba prolongado. En
consecuencia plensan gue cuando el dintervalo H-VD es normal en
presencia de bloqueo completo de rama derecha la afectaclén =5 mas
periféerica afectandc al sitema de las fibras de Purkinje.

KULBERTUS vy col (1192 en 1976 con la técnica del
extraestimulo auricular, consiguen diferentes patrones de blogueos
de rama, llamando la atencidén sobre un patron de blagueo de rama
derecha <con desplazamiento anterior del complejo QRS, en pacientes
con o sin patologia de base, slendo 1o més frecuente que el asa
QRS mantuviera su rotacion hovraria en las pacientes sin patologia
subyvacente. Esta manifestaclén de un trastorno de conduccisén sobre
la rama derecha, ya la introducen como posibilidad diagnéstica
dentro del diagnoestico diferencial de los desplazamientas
anteriores del complejo QRS, precisandoc la necesidad de nuevos
estudios con objeto de determinar en gqué parte del sistema de
conduccion auriculo-ventricular se praoduce 21 trastorno de

conduccion, dado que ellos carecian de reglstros endocavitarios.
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Postericremente PICCOLO y <el (120> en 1920 utilizando la
tacnica de sobresstimulacién auricular censiguen inducir
degplazamiento anterior del ASA QRS en el vectocardiograma en 19D
pacientes, En todos ellos se objetivaron cambios en las fuerzas
terminales del complejo QRS y cambics en la onda T similares a los
observados en prasencia de blogueo incompleto de la la rama
derecha. En todos los casos en los qgue se objetivs el
desplazamiento anteriocr del ASA QRS se siguleron de diferentes
gradns de bloqueo de rama derecha, =in que apareciess en ninguna
de estas ocasiones trastornos de conducclién sobre la rama
lzquierda. Por esta razsdn ya suponen gque el desplazamiento
anterior del complejo QRS en estas condiciones obedece a un
trastorno de conduccidén sobre la rama derecha.

Hallazgos similares han sido descritos por TALBOT y col
(1213, encontrando en su trabajo que en ccaslones la aparicidn de
trastornns de conduccién sobre la rama derecha afectaba a los
primeros 40 ms del compleio QRS.

A la vista de los resultados presentados en nuestro estudio
en los cuales con la técnica del extraestimulo auricular o con la
sobreestimulacién auricular, conseguimos en 15 pacientes la
secuencia de <onduccién normal a desplazamiento anterior del asa
QRS y posteriormente la aparicién de Bloguec Completo de Rama
Derecha, con reglstros endocavitaricos de ia activacidén del
Ventriculo Derecho en €& pacientes, podenmos afirmar que 2l
desplazamientc anterior del complejo QRS se debe a un trastorno
de conduccison localizado a diferentes niveles de la rama derecha,

como se demuestira por la prolongacion de los intervalos HemVD. v

-
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V=¥V De que miden el tiempo de conduccion a ftravés del tronco de
la rama derecha hasta su distribucidn en el ventriculo derescho a
nivel del musculo papilar anterior de I1a valvula Tricispide y sus
ramificaciones per las fibras de Purkinje, confirmande asi los
trabajos experimentales previamente mencionados. En las tablas NS
13, 17, 1&, 19, 23, 24, pag 134, 168, 183, 217, 226, y Graficos NR
3, 7, &3, 9, 13, i4, pag. 135,169, 184,218,227.>, vemos coOmo a
medida que se praolongan astos intervalas se produce
concomitantements un desplazamiento antericr del complejo QR3S sin
egspecial incremento en la duracién del mismo y sin repercusion

significativa de las fuerzas terminales del QRS.

Como ya hemos presentado en los resultados, en nuestros
casos siempre se produce un trastorno de conduccidén sobre el
tronce de la rama derecha que desencadena el desplazamiento
anterior del conpleJo QRS. ¢ Tablas 11 a 2%, Gréaficos 1 a 1595,
Pag. 118, 125, 124, 142, 150, 159, 168, 177, 183, 191, 195, 208,
217, 226, 234). No obstante como ya hemcs definido, existen tres
formas de compartaniento frente al extragstimulo auricular coan
acoplamiento progresivamente decreciente =] frente a la
sgbreestimulacion auricular,

En el grupo "a" se produce desplazamiento anterior del
complejo QRS, que podriamos considerar estrictamente puro, sin que
se acompalie concomitantemente de ninguna manifestacion ce
trastorno de conduccién periférico asociado, como se demuestra por
la ausencia de cambios 2n la derivacién X e Y de Frank, ( Casos N2

L, 2, &, 11, 1z, 15,. Tablas N&¢ 11, 12. 18, 21, 22, 25. Figuras Ng
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w
w

1, 2, &, 11, 12, 1%, Pag. 113, 125, 159, 192, 208, 233

g

sigulentes. ).

Posteriormente =n astos casos y al acortar progresivamente
2l intervalo H-H previo s& produce bruscamente aparicisén de
B.C.R.D. En estos cascs en los cuales no tenemos registro de la
actividad endocavitaria del V.D., no podemos determinar a gqué
nivel de la rama derecha se produce el trastorno de conduccidn,
pudiendo estar implicado tanto el tronco comn la red de Purkinje.
Por otra parte en todos los cascs los intervalos H-V y H-3C
permanecen sin cambios, Estos casos serian similares a 1los
descritos por Ficcolo y Kulbertus,

En el grupo "b", se produce desplazamiento anterior del
conmpleic QRS acompafiado de minimos cambics en la derivacién X de
Frank, con aparicién de onda S no significativa. ( Casos N2 4, 5,
7, 9, 1o, 13. Tablas ¥2¢ 14, 15, 17, 19, 20, 23, Pag. 142, 150,
168, 183, 191, 217 y sigulentes. ). En tres de estos casos
tenemos registro endocavitarioco del V.D., con 1o cual podemos
comprobar el comportamiento de la c¢onduccién a travées de la rama
derecha. ¢ Casos N2 7, © y 13>,

En estos casos, se produce un trastorno de conduccisdn, en
el cual podempns ocbjstivar que el desplazamieanto anterior del asa
QRS se produce con porgresivos incrementos en los intervalos Ha-
YDz y Ve-VDn. Produciéndose posteriormente aparicién de B.C. R.D.
sin mayor incraémento en estos intervalos, 1o cual nos muestra gue
al retraso en la conducciin previamente e=stablecido a nivel del
tronco de la rama derecha, e le ha sumado un bloqueo periférico

de dicha rama, localizadeo a nivel de la red de Purkinje. B&sts esta
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avalado por trabajos experimentales previamente realizados tales

como el de GLASSMAN y <o0l<l56),y los de MARQUEZ-MONTES y <ol

G

(108, 109>, asi como KRONGRAD y col, WILSON y col, ROBERTS y col
(151-154>.

GLASSMAN encuentra 30 localizacicnes de bloqueo de rama
derecha, =siendo la mas frecusnte a nivel del tronco ¢ 17 casos?,
seguido de las porclones distales con 6 casos y situaciones
intermediazs en % casos. En los casocs anallzados por nosotros,
inicialmente se produciria trastorno de conduccidén a nivel del
tronco de la rama derecha, con proleongacién de los intervalos H-VD
y V-VD y posteriormente se afladiria a este trastorno un blogueo
mas periféricon, a nivel de la red de Purkinje, con manifestacion
2n el E.C. G, de superficle con aparicién de ondas S5 de inscripcion
lenta en X y la morfologia rR° en Vy o s8° en Z,.

Como en los casaos previos los intervalos H-V y H-SC noc
variaron de forma significativa.

Este mecanisma podria Justificar las trastarngs de
conduccién de apariciéon transitoria en el embolismo de pulmén vy
que se han atribuidc cléasicamente a estiramientc de las fibras de
Purkinie vy a posible lesién a nivel del itronco de la rama derecha
por la sobrecarga de presién del Ventriculo Derecho. (773.

Dentro de este mismo Rrupo tenemos el caso H2 7, en el cual
observamos que 1 B.C.R.D. que ocurre después de la aparicién del
desplazamiento anterior y de la prolongacién concemitante de los
intervalos H-VD y V-VD se precede de la prolongacidon del intervaic
H-V, =in que los intervalos V-VD vy V-3C ewxperimenten ningin

incremento adicional. (Tabla N& 17, Grafico N2 7, pags.168,169.>,
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Aunque se trata de un sclo caso, paodria corresponder al
trastorno de conduccién cbservads por MASSING y JTAMES vy EL
SHERIF v Col 157, 1987, con localizacidn del trastoarno de

conduccicn a nivel del haz de His afectando preferentemente a las

fibras gque darén origen a la rama derecha, y manifestiandose an

(B3]

2. G de superficle como B.C.E.D.. En este casoc se produce
inicialmente retrasc en la conduccisén en 21 ftronco de l1a rama
derecha a nivel 1nfrahisiano y posteriormente afectacién de 1la
conduccién a nivel del tronco de His. Hallazgos similares han sidao
descritos por Rosen y cal (73,
La conduccién a nivel de la rama JIzquierda medida con el
intervalo H:—35C: no waridé en ningin momento.
En el grupc "c" objetivamos que a medida que se produce el
desplarzamiento anterior del complejo QRS en la derivacisén Z de

Hr

W

nk, inicialmente sin incremento significativo en la duracidn
del mismo, aparecen ondas S sSignificativas a nivel de la
derivacion X, caracterizéandose por ser profundas y de inscriccién
lenta, sugiriendo la asociacidén al trastorno de conduccién scbre
el tronco de la rama derecha, de un trastorno de conduccidn a
nivel mas periféerico. Posteriormente al aparecer 1 B.C.R.D. estas
ondas S de la derivacién X, se incrementan en profundidad v
duracion, tiplicas de la manifestacién electrocardiografica del
B.C.R.D. en el E.C.G. de superficie. { Casas N2 3, &, 14, Tablas HN@
i1z, 18, 24, pag 134, 177, 226,).

Al analizar el registro endocavitaric obtenido en estos

pacientes =2nconiramos gque a medida gue se produce el incremento
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-en loe  intervalos H.=-VD. v Ve~VDie sSe produce  inicialmente
despliazamiento anterior del complejo QRS y aparicién de onda 3 an
la derivacién ¥, sugiriendo trastornoc de conduccién a otros
niveles que =l estricto tronco de la rama derecha.

A pesar de producirse blpogueo incompleto de la rama derecha
como ya hemos demscstrado por la prolongacidon de los intervalos Hae—
VDi ¥ Vu—VDw, inicialmente no se produce afectacidén de la dltima
parte del asa QRS si no que aste trastornoe conlleva la
modificacicn de la primera parte del complejo QRS con
desplazamienta de las fuerzas del mismo en direccién postero-
anterior manifesté&ndose con R dominantes en la derivacidén Vi o Q
en la derivaciéon Z de Frank, simulando crecimiento de Ventricule
derechoc o infarto posterior estricto, tal como ya fue viste por
Kulbertus, Piccolo y Mayarga—-Cortes. (119,120, 145>.

Con los conpocimientos clasicos sobre 1la activacién
ventricular v las Zfuerzas dominantes generadas por el Ventriculo
Izquierdo (7,24,39,45,54,71> a2sta morfologia no es Tfacilmente
explicable en el momento actual, y otros autores ya comentados
previamente no han sabido encontrar una explicacion satisfactoria
(71,119,120, 145> .

Dodge y <ol (71} intentan Jjustificar este trastorno dando
mayor importancia al tronco de la rama derecha en .a activacidn
septal de la considerada hasta ahora, o bien porque exista
afectacion concomitante de la Rama Izquierda. #sto Glitimoc no se
demuestra en nuestiro trabajo dadc que el tiempa de conduccidon de

la rama Izquierda ( Hu-SCz> no varia.
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La u4nica hipstesis wvalida a la wvista de los resultados
obtenidos seria gque estos pequefios retrasos en la activacién del
ventriculo derechc hagan que el vector I. que como ya& hemos visto
tiene wuna magnitud inversa al wvector [, y en consecuencia le
contrarresta, al activarse més tardiamente estaria englobado en la
activacison del wvector II:., que ez juntoc con 21 vector septal el
gue genera las fuerzas antericres. ( Figura. N2 83, B84, pag 255 y
2567 .

En consecuencia v de acuerdo con los hallazgos referidos en
este trabajo estamos de acuerdoc con Dedge vy c<ol., Kulbertus ¥y
col., Picccolc y col, y Mayorga-Cortes y cecl., (71,119,120,145), en
gue este trastorno de conduccién se debe incluir en el diagnéstico
diferencial del Infartc Posterior estricto y el Crecimiento
Ventricular Derecho, dado que el bleogueo incompleto de la rama
derecha puede afectar las primeras porciones del c<omplejoc QRS,
cambiando la orientacién de las fuerzas i1niclales y medias del
complejo QRS.

Por otra parte se ha considerado que la aparicisn en ECG
de superficie de 1la morfologia tipica de Blogueo conmpleto de Rama
derecha conllevaba la i1interrupcién de la conduccién a través de
esta rama o la interrupcién a nivel mas periférico. (51-33,71,145>.

En nuestro estudic bemos podido demostrar que la aparicisn
de morfologia de blogueo completo de rama derecha no conlleva la
total dinterrupcién de la trasmisién del estinmulo a traves de la
rama derecha aungue si un retraso en la misma tal como vemcs en
los casos NQ 3, 7, 8, &, 13, 14,.,Tablas N2 13, 17, 18&, 19, 23,

24, Graficeos Ne 3, 7, 8, 9, 13, 14,. Pag 134, les, 177, 183, 217

’



o

zZz ¥y =ig.?. OCbservamos cocéme los intervalos He.—-VD. v V.-VD- =e
prolongan paulatinamente a medida que se produce el desplazamisnto

antericr y cémso con mayeor prolongacidn de los mismos aparecs la

~

morIoiogia tipica de Blogueo completo de Rama Derecha, pero sin
gu= en ningin mementc llegue a desaparecer la activacidén a nivel
del miscuio papilar anterior de 1a wvalvula Tricusplde. Zsto
explicaria el gque es sufiente un retrasc en la <¢onduccién del
estimulo para gue funcicnalmente se comporte como blcgueo completo
de rama sin que nacesariamente exista interrupcisén anatdimica de
dicho fasciculo, tal como ya ha sido mencionado por Denes y col

(36 ),
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FIGURA N=< 83

INNE

ACTIVACIoN NORMAL DE LOS VENTRICULQOS
I,: VECTOR I IZQUIERDO. TI4: VECTGR I DERECHO.

SUPERIOR: REPRESENTACIcHN ANATSMICA. INFERIQR: REPRESENTACISN VECTORES DOMINANTES.
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FIGURA N2 S84

ACTIVACIAN VENTRICULAR EN PRESENCIA DE BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA.

I,: VECTOR [ IZQUIERDO.
Ls: VECTOR [ DERECHO.

EXPLICACISN EN EL TEXTO.
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MECANISMOS DE PRODUCCI6ON DEL BLCOQUEO DE RAMA DERECHA.

Jon ya clasicos los trabajos de Mendez vy col en 16586 (340
3obre 103 periodos refractariocs del sistzma de conduccison
cardiaco. Postariormente se ha demostrado gue muchos bleogueos
considerados completos de una rama o fasciculo no eran tales dado
que se demostrd su naturaleza transitoria. Ya en 1951 MYRE vy
FULLER, describen un bloquec aparentemente completo y establecido
sobre la rama izgulerda que remitid a los 3 atios, presentando
entonces este paciente conduceidn normal (1287,

Damato y <ol (6 en su estudio encuentran que el
caomportamento mas normal con el extrasstimulo auricular es =1 que

ellos llaman tipo B, produciéndose proiongacién inicialmente del

4

intervalo A~H, v a un acoplamientoc <critica se produce
prolongacisn del intervalo H-V y el trastorno de conduccisn scbre
la rama derecha.

Por el contrario en nuestro estudio lo més frecuente es la
prolongacidn del intervalo A-H y posteriormente la aparicion del
trastornc de conduccldén sobre la rama derecha, sin gue se
produzcan  incrementos significativos del intervalo H-V. Es el
patroen que Damato vy col resefian como +tipo A, sin que hallamos
encontrado en ningin <caso =21 tipo B,

En nu=astro estudic los intervalcos H-V v H-3SC no
experimentaron ningun canbio frente al exiraestimulo suricular can

acoplamiento decreciente ni con la sobresestimulacién auricular.



Los intervalos H-VD y V-VD 2n los <casos en qua fue posible
medirlo, se comportarcn unifeormemente con prcolongacidén de  los
mismos hasta la aparicion del B.C.R.D.

ROZBEMEBAUN v col (92 en 1973 describen 1os blogueos fasa G
y fase 4 en un 1intento de explicar los bloqueos <frecusncila
dependientes.

Daesde la intrcduccidén del estudio electrofiolédégica por
SHERLAG en 1969 (4 han sido miltiples 1los trabajos que
demuestran la naturaleza transitoria de los blogueos de rana,
considerados hasta ese momento bloquecs establecidos. (7,92,904-
98, 1593,

Estos +trabajos han contribuide a dejar bien establecido
que:

1.2 Los periodos refractarios del sistema de conduccidn
cardiaco sSe acortan a medida gque aumenta 1la frecuencia de
estimulacion.

2.2 Que 2l periodo refractario de las ramas Izquierda ¥y
Derecha se acorta en menor medida que lo hace 21 nodo AV y Haz de
His.

3.2 Que el periodo refractario de la rama Derecha es el
que realativamente sSe acorta menos, razén por la cual son was

frecuentes las aberrancias de conduccisdsn a nivel de esta rama.

El mecanismo mas frecuente por el cual se produce el
blogueco de la FRama Derecha en nuestro estudio, 1o estimamos como
.

secundario 2 el menor acortamiento que sufre el periodo

refractarioc de esta rama, respectc a los periodos refractariocz de
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la rama Izguierda y del haz de His. En todecs los casos observamos
come a nmedida que s reduce 21 intervalo H-H se produce trastorno
de conduccison sobre la rama derecha y posteriormente aparicisn del
hlogqueo compiets de rama dearecha. (B.C.R. DD, sin gue se produzca
incremwento de ios intervalos H-V o H~3ZC, que medirian la
conducoidn a nivel del His v de la rama izquierda,
respectivamente. En aquellos casos en 1los que tenemos regisiro de
la actividad a niwvel del Apex de Ventriculo Derecho { Casos N2 3,
7, 9, 13, 14 . Tablas N2 13, 17, 19, 23, 24. Graficos N2 3, 7, 9,
i3 vy 14, Pag.134, 188, 177, 183, 217, 22%.>, observamos coémo a
medida gue se reduce el intervalo H-H previo s produce incremento
en el tiempo de <onduccién a nivel del tronco de la rama derecha
con  prelongacidn de los intervales H-VD y V-VD, sin cambios
gignificativos en el intervalo H-V ni H-3C. Este comportamiento
gsta de acuerdo con lo observado por DENES y col. (96, 140> en
1974, asi come Chilson y Cohen (80,1203,

No obstante y <omo ya hemos analizado previamente existen
diferentes lugares en los cuales se pueds producir el trastorno de
conduccison scbre l1a rama derecha. El mas 1interesante v que
ncsotros hemos podido demostrar con  nuestro  estudio, es el
localizado a nivel del ftronco de 1la Rama Derecha, manifestandose
con desplazamientc anterior de las fuerzas iniciales y medias del
complejo QRS.

Posteriormente ¥y en o©ccasiones sumado a éeste, existe
trastorno de conduccién a nivel mas periferico con manifestacidn

sobre las fuerzas finales del conplejoc QRS,
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Tampaca se puede descartar la afectacidén a nivel del propio
haz de His, como va ha sido descrito pPor otros
El caso N2 8, no merece mayor comentariao, dadao que s= trata
de wuna aberrancia de conduccion tipica, dependiente de la
aparicidén de Blogueo tipo WENCKEEACH & nivel auriculo-His (A-H)

Tabla N2 1&, Grafico H2 8, Pag 177>,
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CONCIL.USIONES.



Can los datos demostrados 2 lo largo de aste trabajo

podemos llezar a las siguientes conclusiones:

(o=
|

El Blocqueo Inccnmpleto de la Rama Derecha se puede

manifestar exclusivamante COmo desplazamienta anterior del
complejo QRS, afectando a laos primercs 40 ms del mismo.
2.- E. Blogueg Incomplato de 1la Rama derecha se debe

incluir dentro del diagnéstico diferencial del Infarto Posterior
v del crecimiento de Ventriculo Derecho tipo E.
3.- En situaclon basal la duracion del intervalo H-VD es de

40 & 80 ms y la del iantervalo V-VD de 5 a 3% ms.

4. - La prclongacidén en situacldén basal de estos intervalaos
nos pueden ayudar en el diagnésticc diferencial de Blogqueo
Incompleto de Ramsa Derecha, frente al diagnéstico de Crecimiento

VYentricular Derecho o Infarto Posterior.

5. - La aparicisn en el E.C. G, de superficie de imagen de
Bloqueo Completo de Rama Derecha no implica que exista total
interrupcion de la frasmisiéen del impulsc a nivel de dicha rama,
sino que pusede ser debido solamente a retftraso de conduccidn sobre

la misma.
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8.~ La existencia de un trastorno de c<onduccildén schre la
rama derecha, al afectar a los primeros 40 ms del complejao QRS,

puede interferir con =21 diagnéstico de infarto de miocardic.

7.-E1 comportamienta de la Rama Derecha frente al
extraestimulo auricular o la sobreestimoelacidn auricular difiere
del resto de las estructuras del sistema de conduccién,
manteniendo un periodo refractario mas largo gque el restc de las
estructuras ¥ Justificandc asi la frecuente aparicidn de

aberrancias de conduccidn con morfologia de blogueo completo e

incompleto de Rama Derecha.

8. - El trastorno de conducclén sobre la Rama Derecha puede
tener distintas localizaciones, tales come a nivel periférico en
las fibras de Purkinie, a nivel del +ftronce de 1la Rama Derecha
propiameante dicho y pudiera también estar laocalizado a nivel

intraHis.
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