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El BSPI producé un retardo dei pro-
ceso de activacion en la cara poste-
ro-inferior de la pared libre del ven-
triculo izquierdo, mas acentuado en
la base que en la punta. La activacién
se retarda también en la porcién pos-
terior del tabique interventricular en
todos los casos, mientras que, soélo
en un tercio de Ios casos, aparece re-
tardada en la porcién central.

Estas alteraciones del proceso de
activacion originan varios signos elec-
trocardiograficos en las derivaciones
periféricas habituales. Las mas impor-
tantes son las signientes: aumento en
el voltaje de las ondas R en DII, DIII
y aVF, retardo de la deflexién in-
trinsecoide de R en las mismas con
empastamientos difusos, pero mis ma-
nifiestos en las porciones inicial y
terminal de esta onda. Ademas, se ob-
serva, con frecuencia, una muesca ter-
minal de la onda R. El AQRS;, en
valor promedio de todos los casos,
no varié de manera significativa. La
analogia entre el sistema de conduc-
cion del perro y el del hombre hace

factible la extrapolacién de los resul-
tados experimentales a la clinica, lo
que permite el diagnéstico electrocar-
diografico del BSPI.

Cuando a una necrosis postero-in-
ferior se asocia un BSPI, éste hace
disminuir o desaparecer los signos pe-
riféricos de la necrosis. Este hecho se
debe probablemente a que el BSPI
origina fuerzas electromotrices en las
dreas preservadas de la pared poste-
rior, capaces de modificar los comple-
jos ventriculares en los trazos perifé-
ricos, no cbstante que en la mayoria
de las derivaciones unipo'ares direc-
tas persisten las manifestaciones de la
necrosis, En estos casos, la necrosis
produce un moderado retardo de la
activacién del tejido circundante, que
aumenta de manera importante cuan-
do se agrega un BSPL. Los resultados
descritos hacen pensar que en el hom-
bre pueda ocwrrir el mismo fenémeno.
Por lo tanto en presencia de BSPI
asociado a uma necrosis postero-infe-
rior, resulta muy dificil evaluar la ex-
tensién de la zona de necrosis. (Gac.
Méd. Méx. 101: 53, 1971).
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N La OLTIMA década se han reali-
E zado numerosos trabajos experi-
mentales que han permitido reconocer
y comprender con mayor claridad, los
bloqueos incompletos de la rama iz-
quierda del haz de His.

Los trabajos de Sodi-Pallares et al.t

han fundamentado el conocimiento €X-

perimental y clinico de los bloqueos
incompletos de la rama izquierda de
tipo troncular. Sin embargo, algunos
trazos clinicos muestran caracteristicas
que no encajan en los lineamientos ge-
nerales .del- concepto de bloqueo in-
completo troncular, al cual podriamos
lamar cldsico. Tal comportamiento
clectrocardiografico oblig a los inves-
tigadores a hacer especulaciones 16gi-
cas sobre la posibilidad de bloqueos
incompletos de la rama- izquierda de
tipo periférico, o mejor dicho, de blo-
queos de las subdivisiones principales
de la rama izquierda del haz de His.
Estas consideraciones tedricas tienen
como base los resultados experimenta-
les dados a conocer por Rothberger y
Winterberg en 1917.2 Estos autores
obtuvieron morfologias diferentes en
una derivacién bipolar distante cridneo-
caudal, segfin cortaban la subdivision
anterior o la posterior de la rama iz-
quierda. En 1961, Uhley obtuvo re-
sultados similares,? que no aplicd a
los diagnésticos electrocardiogréficos
clinicos.

Recientemente se han publicado di-

1 Trabajo presentado en la sesién ordi-
naria de la Academia Nacional de Medici-
na, célebrada el 15 de julio de ‘1970.

2 Académico numerario.

3 Instituto Nacional de Cardiologia.

versos trabajos que tratan del diagnos-
tico de bloqueos incompletos de la
rama jzquierda no clésicos, mal lla-
mados a nuestro parecer hemiblo-
queos. Sin embargo, este término es
de gran aceptacion en los centros hos-
pitalarios de todas partes del mundo.

Aunque el criterio electrocardiogra-
fico para establecer el diagnostico del
bloqueo de la subdivisién anterior de
la rama izquierda no es uniforme, este
diagnéstico es relativamente facil. No
sucede 1o mismo en cuanto se refiere
al bloqueo de la subdivisién posterior
de la rama izquierda. Este Gltimo se
considera por muchos como un diag-
néstico irrealizable por los solos datos
electrocardiogréficos 36 tales datos ten-
drian que completarse por ausencia
radiolégica de hipertrofia ventricular
derecha para ser validos.

Es nuestro propésito establecer, en
bases experimentales, que este trastor-
no de conduccién produce suficientes
cambios electrocardiograficos que per-
miten hacer realizable su diagndsti-
co. Conviene recordar que el electro-
cardiograma hasta la fecha es el
método de exploracién insustituible pa-
ra el diagnéstico de los trastornos de
conduccién.

Material y métodos

En 25 perros adultos se produjo un
blogueo de la subdivisién posterior de
la rama izquierda del haz de His
(BSPI) aislado.

En otros 5 animales se produjo una
necrosis postero-inferior y, 6 horas
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m4s tarde, se asocié un bloqueo de la
subdivisién posterior de la rama iz-
quierda.

Los animales fueron anestesiados
con pentobarbital sédico por via intra-
peritoneal (35 mg/kg) y el corazén
fue expuesto mediante una toracoto-
mia medioesternal. Las derivaciones
electrocardiograficas babituales (1, II,
II1, aVR, aVL, y aVF), asi como los
registros bipolares para el estudio de
la activacion ventricular, fueron cobte-
nidos en condiciones normales, con
necrosis postero-inferior y después de
producir el BSPL. En 10 perros se es-
tudié el proceso de activacién ventri-
cular; en 15 mas, las manifestaciones
electrocardiograficas periféricas v en
otros 5, los cambios electrocardiogra-
ficos con la necrosis arriba menciona-
da. Los registros se obtuvieron con
un aparato Sanborn de cuatro canales
y con un oscilégrafo Dumont de dos
rayos, conectados a interruptores elec-
trénicos. Los trazos se fotografiaron
con una camara Grass modelo C-4-F.

El corazdén se extrajo al final de
cada experimento para determinar la
posicién de los electrodos y el sitio
del corte del tejido especifico. Este 1il-
timo se evidencié con solucién de Lu-
gol concentrada.

Resultados

Como consecuencia del BSPI, la ac-
tivacién del tabique interventricular se
retarda en forma constante a nivel de
las porciones posteriores, en alrededor
de 11 mseg. En la porcién central del
mismo se retarda sélo en 7 mseg, como
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promedio, en una tercera parte de los
casos. La cara posterior de la pared li:
bre del ventriculo izquierdo es la re-
gién que se activa mas tardiamente en
todos los casos.

Ejemplos experimentales

En la figura 1 se muestran los re-
gistros bipolares obtenidos en el ter-
cio medio posterior del tabique inter-
ventricular y en la cara posterior de
Ja pared libre del ventriculo izquierdo.
En el cuadro superior se muestran los
regictros en condiciones de control; en
el inferior, después de producir el cor-
te en la subdivisién posterior de la

FiGura 1

rama izquierda del haz de His. El trazo
superior de cada cuadro corresponde
a la bipolar DII y los registros inferio-
res corresponden a derivaciones bipo-
lares cercanas (distancia inter-electro-
dal de 0.5 mm). El segundo registro
(Sep.) corresponde a una derivacién
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bipolar colocada en el tercio medio
posterior del tabique interventricular.
Obsérvese que, en condiciones de con-
trol, dicha porcién se activa a los 11
mseg, mientras que con el bloqueo se
activa a los 21 mseg. El retardo efec-
tivo de la activacién es de 10 mseg.

Los registros bipolares segundo y
tercero de la misma figura 1, han sido
tomados en la pared libre posterior del
ventriculo izquierdo: uno (Eado.), en
las capas subendocdrdicas y el otro
(M.) en el espesor parietal- Obsérvese
que, después de producido el bloqueo,
dichas porciones se retardan en 13y
17 mseg, respectivamente (de 12 a 25
mseg en el endocardio y de 24 a 41
en el espesor de la pared). También
se notan los cambios de voltaje y em-
pastamientos de la onda R en DII, con
el BSPL

La figura 2 muestra, en los cuadros
superiores, los registros de control v,

TOoOR—-ZO0

e VI (20 1}

—_—
200 mseg

en los inferiores, después de producir
un blequeo de la subdivision posterior
de la rama izquierda. En todos ellos
el registro superior corresponde a la
derivacién II, y los restantes a seis
registros bipolares (enumerados de 1
a 6) con electrodos colocados en el
epicardio de la cara posterior del ven-
triculo izquierdo, segin el orden in-
dicado en el esquema adjunto. Ob-
sérvense los cambios de QRS en DII:
¢l complejo ventricular Rs del trazo de
control es sustituido por otro de tipo
gR, conla R empastada en toda su €Xx-
tensién y scbre todo en la rama des-
cendente; ademds, aparece una mues-
ca final de R. los registros bipolares
muestran cémo la activacién subepi-
cardica se retarda en todos los puntos
explorados; este retardo es mayor
en las- porciones medias ¥y basales
que en las epicales. En todos los casos
estudiados los resultados fueron seme-
jantes a los de esie ejemplo.

CARA POSTERIOR
AR V.D.

APEX

FIGURA 2
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La figura 3 muestra los cambios ca-
racteristicos debidos al BSPI en el
ECG periférico. Los trazos de la iz-
quierda muestran las seis derivaciones
periféricas habituales en condiciones
de control, y los de la derecha a
las mismas derivaciones con el BSPI.
Con este ltimo, el eje eléctrico del
complejo ventricular no se modifico,
en tanto que este complejo aumen’s en
duracién y la onda R se hizo mas alta
en DII, DIII y aVF (de 60 a 80
mseg). Aparecieron empastamientos

Control

57

DIII y aVF. Al producir el BSPI, di-
chas ondas desaparecieron y se inscri-
bié una muesca en la porcién terminal
de la rama descendente de la onda R
en las derivaciones mencionadas.
Para demostrar los efectos locales
y a distancia producidos por el BSPI,
en cinco experimentos se produjo ne-
crosis de la pared posterior del ven-
triculo izquierdo por infiltracién con
solucién de fenol al 50%. El 4rea ne-
crosada tenia una extensién de 2.5 X
3 cm, aproximadamente, y abarcaba

BSPI

Ficura 3

en el vértice y en la rama descendente
de la onda R en DIIT y aVF y la
deflexion intrinsecoide se retardé en
15 mseg en aVF. Ademis, aparecid
una pequefia onda Q en DII, DIII y
aVF y el eje de T roté hacia arriba y
a la izquierda (a-90°). Todos los ca-
sos estudiados mostraron resultados
semejantes. En la mayoria de ellos, en
el control existian ondas S en DII,
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una porcién variable del grosor de la
pared. Asi, unas veces la necrosis fue
intramural, otras subendocdrdica o
subepicardica. En todos los casos el
ECG periférico mostré los signos ti-
picos de la necrosis.

La figura 4 ejemplifica un caso de
necrosis transmural. En el cuadro su-
perior se muestra el ECG periférico.

En la fila A se muestran los trazos
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de control. En la fila B, después de
producida la necrosis aparecieron com-
plejos de tipo qrS en DIL y aVF y
complejos de tipo qrSr, en DIII. En
la fila C, debido a un BSPI asociado,
aparecieron complejos de tipo gr con
la onda r astillada en DII, DIIL y
aVF. Bs decir, las manifestaciones
de la necrosis disminuyeron después de
producir el bloqueo.

En el cuadro inferior se muestran

GUSTAVO A. MEDRANO ET AL.

plejos de tipo QS en todas las deriva-
ciones, excepto en la epicirdica 3. La
fila C corresponde a las mismas deri-
vaciones después de producir un BSPL,
las cuales muestran la persistencia de
complejos de tipo QS en las epicardi-
cas 1, 4 y 7; los complejos de las
epicardicas 2, 3 y 5 son de tipo gRs.

Este ECG pone de manifiesto cémo,
no. obstante que las manifestaciones de
la necrosis persistieran en la mayor
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FIGURA 4

los registros con derivaciones epicar-
dicas unipolares colocadas en diver-
sos puntos de la zona necrética. En
la fila A se muestran los trazos de
control. En la fila B, después de pro-
ducida la necrosis, aparecieron com-

parte de los puntos explorados, éstas
disminuyeron notablemente en los re~
gistros periféricos después de asociar
¢l BSPL

En este experimento se hizo, ademas,
un estudio del proceso de activacion

GACETA MEDICA DE MEXICO
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del tejido circundante a la zona ne-
crotica. En la figura 5 se presenta una
exploracién eléctrica realizada en seis
puntos diferentes de esta zona. Des-
pués de producida la necrosis, aparecioé
un retrato discreto de la activacion en
varios de los puntos explorados: sélo

—
100 mseq.

CONT

numerosos trazos, que presentan da-
tos andlogos a los encontrados expe-
rimentalmente. Asi, por ejemplo, en el
trazo de la figura 6, el AQRS; se en-
cuentra a -+ 75°% los complejos ven-
triculares son de tipo qR en DII, DIII
y aVF, con empastamientos en las por-

ROL

FiGura 3

el punto 6 mostré un retraso signifi-
cativo. En cambio, al agregar un BSPI,
los registros bipolares mostraron un
retardo mds importante, de alrededor
de 12 mseg.

Ejemplos clinicos
En.la clinica hemos observado ya
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ciones inicial y terminal de la onda R.
La deflexién intrinsecoide en aVF es
de 70 mseg. Estos datos sugieren un
BSPI. Ademas, la caida de la onda R
de V2, a V3 y V4 sugiere una zona
eléctricamente inactivable en el tercio
inferior del tabique interventricular. La
onda Q empastada de DIII y aVF, cuya
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duracién se encuentra dentro de Hmi-
tes normales, no permite afirmar la
existencia de una zona necrdtica en
la cara diafragmética del ventriculo iz-
quierdo. La ausencia de onda Q en V5
y V6 inclinarfa a pensar en blogueo in-
completo de la rama izquierda (de tipo

I

la deflexién intrinsecoide en esta Wlti-
ma derivacién es de 120 mseg. La
onda Q en DIII y aVF sugiere un in-
farto de la cara diafragmética del ven-
triculo izquierdo. En este ECG, es
muy ostensible el retraso de la activa-
cién en las caras diafragmatica y late-
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FIGURA 6

“clasico”), pero las ondas r en VI 'y
V2 constituyen un dato que no se ajus-
ta a los requisitos necesarios para ha-
cer dicho diagnostico.

El trazo clinico de la figura 7 tiene
las siguientes caracteristicas: el AQRS»
a +50°, los complejos ventriculares
son de tipo qR en DII, DIIIL, aVF y
V6, con una meseta en el vértice de la
onda R que llega a 60 mseg en aVF;

ral baja del ventriculo izquierdo, que
puede atribuirse a un BSPL

Discusién

De los estudios experimentales ex-
puestos se infiere que el BSPI retrasa
en forma constante la activacién de la

porcién posterior del tabique interven-
tricular y, sélo en una tercera parte de

GACETA MEDICA DE MEXICO
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los casos, la despolarizacién de la por-
cién central. La regién del ventriculo
izquierdo mds afectada es la cara pos-
tero-inferior del mismo, en donde el
BSPI produce ua retraso de la activa-
cién muy acentuado. Este va aumen-
tando del dpex a la base. Es de espe-
rarse que el retraso de la activacién se

61

La alteracién de las fuerzas preco-
ces de la activacién ventricular es, pro-
bablemente, el factor responsable de la
aparicién del empastamiento de la por-
cién inicial de la onda R en DIII y
aVF. El retraso de la activacién basal
posterior se manifiesta por empasta-
mientc de la porcién terminal de la
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FIGUrA 7

manifieste en los trazos periféricos por
aumento del tiempo de inscripcién de
la deflexion intrinsecoide en las deri-
vaciones. que exploran la cara poste-

rior del ventriculo izquierdo, como

efectivamente se observd en los trazos
experimentales.
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onda R en esas mismas derivaciones,
y a veces también por la presencia de
una muesca final de dicha onda.

Tal como se observé en las. figuras
4y 5,y en los demds experimentos de
este tipo, la asociacion de BSPI a ne-
crosis de la cara posterior del ventricu-



62 GUSTAVO A. MEDRANO ET AL.

lo izquierdo hace disminuir y atin des-
aparecer las manifestaciones eléctricas
de esta tltima en los registros toma-
dos a distancia. Tal hecho sugiere que
las fuerzas electromotrices originadas
por el BSPI en las 4reas no necrosadas
dan lugar a vectores dirigidos hacia
atrés y abajo, capaces de modificar las
manifestaciones de la necrosis. Es de
esperarse que ésto tenga importan-
cia en la clinica, para evaluar los sig-
nos eléctricos de una necrosis postero-
inferior.

En conclusién, ¢l bloqueo de la sub-
divisién posterior de la rama izquierda
da numerosos signos electrocardiogra-
ficos periféricos, que permiten su diag-
néstico. El hecho de que el sistema de
conduccién intraventricular del hom-
bre tenga una distribucién semejante a
la del perro, justifica la extrapolacién
de los resultados experimentales a los
wrazos clinicos. Efectivamente, las fi-
guras 6 y 7 constituyen ejemplos cli-
nicos, en los cuales se puede reconocer
un retraso de la activacién en las caras
diafragmética y lateral baja del ven-
triculo izquierdo, con caracteristicas

parecidas a las experimentales, lo que
permite diagnosticar un BSPL

Por ultimo, es de esperarse que tam-
bién en el hombre el BSPI haga dismi-
nuir, y quizd pueda enmascarar, los
signos de una necrosis de la cara dia-
fragmética del ventriculo izquierdo, lo
que tendria importantes implicaciones
clinicas.
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COMENTARIO OFICIAL

ABDO BISTENI!

Los AUTORES nos han presentado un tra-
bajo experimental de extraordinarios
alcances por las implicaciones que el mis-
mo trabajo representa. Para los que traba-

1 Académico numerario. Instituto Nacio-
nal de Cardiologia.

jamos en esta disciplina comprendemos que
el Dr. Medrano no podria presentarnos otra
cosa, ya que cOnocemos sus trabajos an-
teriores sobre la activacion ventricular en
condiciones mnormales y en presencia de
bloqueo de rama, con 0 sin infarto miocér-
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dico. En los dltimos afios se ha preocupado
por el estudio experimental y clinico de
los bloqueos no clésicos; es decir, de aque-
los que presentan morfologias electrocar-
diogréficas por las que no se puede iden-
tificar el patrén que con anterioridad se ha
concecido, Asi llegé a la conviccidén de que
deben estudiarse los retardos localizados a
la subdivisién anterior o a la posterior de la
rama izquierda del haz de His. Este es un
trabajo fino y altamente especializado que
ademds sirve para escudrifiar qué porciones
del miocardio ventricular recibzn el estimu-
lo de una u otra de las subdivisiones men-
cionadas.

Los autcres ya dejaron por bien sefia-
lado que los cambics en la anchura y mor-
fologia del complejo QRS significan retar-
dos en la activacién de alguna porcién ven-
tricular. En esta forma el Dr. Medrano y
sus experiencias han aportado una parte
importante en la que se basa la electro-
cardiograffa deductiva; es decir, el entendi-
miento de la curva eléctrica basado en el
proceso de la accidén ventricular.

En el presente trabajo los autores des-
criben y explican con precisién el retardo
de la activacién en las regiones posteriores
del tabique interventricular y en la cara

posterior de la pared libre del ventriculo
izquierdo. En el trazo periférico se da por
sentado el porqué del aumento de voltaje
y el aumento en la duracién en las deriva-
ciones 2, 3 y aVF, asi como los empasta-
mientos en la rama descendente de R y Ia
morfologia QR en D2 y aVF. El hecho que
el AT rote hacia la izquierda y hacia arri-
ba tiene gran trascendencia para no incurrir
en el error de diagnosticar isquemias mio-
cirdicas cuando no existen, ya que esta
rotacién del eje eléctrico T es secundario
al trastorno de conduccién y no primario
por dafio miocardico.

Uno de los puntos ds mayor importan-
cia es el que deriva del estudio ds= este
hemibloqueo cuando es asocia a necrosis
miocérdica: los infartos, en presencia de
esta asociacion parecen ser més chicos dz lo
que en realidad son o puede adn hacerse
dificil el diagnéstico de tejido muerto.

Los autores fijan fuertemente la atencién
sobre este hecho y nos dan un Hamado
para evitar este error en el diagndstico. La
correlacién clinica, aunque escasa por el
momento se agrandard con futuras investi-
gaciones, cuando los autcres dispongan de
mayor niimero de casos clinicos.
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