
Figura 17 

Figura 17: Durante el máximo ejercicio observamos ondas R altas en V1-V4. Es un hallazgo ECG 
característico de BDAM. Los criterios ECG propuestos para el BDAM son: ondas R prominentes en V1-V3, 
mínima prolongación QRS (QRS <120 ms), alteración morfológica de la onda T (aplanado o inversión), onda 
q embrionaria inicial frecuente en las precordiales derechas y/o medias, ausencia de la onda q inicial en las 
derivaciones izquierdas, consecuencia de ausencia del vector 1AM y ausencia clínica de otras causas de 
fuerzas anteriores prominentes. Durante el ejercicio máximo también observamos BDASI, y en consecuencia 
bloqueo bifascicular izquierdo (BDASI + BDAM). 



Otro argumento fuerte surge por la explicación electrofisiológica de casos de BRI “atípicos”. Hay casos de 
BRI divisional (BDASI + BDPII) que muestran onda q en las derivaciones izquierdas, haciendo que el patrón 
ECG de BRI sea atípico. Rosenbaum los llamó “bloqueos intraventriculares izquierdos sin cambios en la 
parte inicial de QRS” y Alboni, “BRI con activación septal normal”. Los primeros en este trabajo colosal no 
hallaron una explicación para estos casos, y establecieron en el libro mencionado, que son “difíciles de 
explicar” (Rosenbaum 1967). Tres años más tarde, Medrano y cols (Medrano 1970) propusieron que en 
estos casos atípicos de BRI, las fibras del DAM se originarían antes del sitio o área del bloqueo en la DAM y 
DASI, de manera que la activación medio-septal se preserve (vector 1AM), lo que explica las ondas q de las 
derivaciones izquierdas V5-V6, haciendo que el BRI sea atípico. La Figura 16 ilustra claramente esta 
situación. La misma explicación fue ofrecida por Alboni seis años después (Alboni 1976).  
 

Figura 18. BRI atípico con ondas q en las precordiales izquierdas. 



Otro argumento a favor de la naturaleza trifascicular del sistema hisiano izquierdo fue presentado por 
Gambeta y Childers en 1973. Estos autores observaron la aparición de ondas q anormales transitorias durante 
el ejercicio, con un aumento en la frecuencia cardíaca (Gambetta 1973). El fenómeno se atribuye a bloqueo 
isquémico transitorio dependiente de taquicardia en la DAM. La activación inicial surge de las divisiones no 
bloqueadas (DASI y DPII). Puesto que estas divisiones presentan direcciones opuestas y predomina la 
activación de la DPII (que origina un vector hacia atrás y a la derecha) sobre la DASI, esto causa la aparición 
de onda q inicial en las precordiales intermedias. El fenómeno se observó en la fase aguda del infarto de 
miocardio con la misma explicación electrofisiológica (Athanassopoulos 1979).  
Otro fuerte argumento para la existencia de la DAM, es respaldado por una variedad de estudios en modelos 
animales (canes) y en humanos, que muestran apariencia de FAP (desplazamiento anterior de bucle QRS) 
como una manifestación del bloqueo intraventricular por trastorno dromotrópico intraventricular intermitente 
en la región de la DAM con extraestímulos auriculares, FAP, desplazamiento anterior del bucle QRS, como 
consecuencia de diferentes refractariedades regionales diferentes dentro del sistema de conducción ventricular 
(Kulbertus 1976; Hoffman 1976).  
Un retardo en la DAM puede explicar un cierto tipo de patrón de aberración ventricular en respuesta a los 
estímulos auriculares prematuros en el momento de la prueba electrofisiológica. Este patrón consiste en FAP 
sin o con mínima prolongación QRSD (≤20 ms, típico de bloqueo divisional) y sin BIRD. Tal retardo se 
manifiesta como QRS estrecho con desplazamiento anterior en el PH, pero sin desplazamiento del eje en el 
PF. Es importante reconocer esta aberración, porque puede simular los hallazgos ECG de infarto miocárdico 
interior basal (IM posterior verdadero antiguo) o HVD (Reiffel 1978; Piccolo 1980). 
Veinticinco pacientes se sometieron a ablación transcatéter de la RD, por taquicardias reentrantes de la rama o 
ablación de la RD accidental o deliberada durante ablación de la unión aurículoventricular para el control de 
la frecuencia en presencia de FA. Los datos electrofisiológicos y ECGs antes y luego de ablación de la RD no 
estuvieron disponibles en todos los pacientes.  
Grupo I (N=11): sin anormalidades de conducción intraventricular significativa por ECGs de superficie. 
Todos los pacientes del grupo I presentaron cambios ECG típicos de BRD luego de ablación de la RD, con 
cambios mínimos en eje QRS inicial o promedio.  
 



Grupo II (N=14): con retardos subyacentes de conducción intraventricular: 5 pacientes presentaron 

desplazamiento del eje QRS en sus 40 ms iniciales de >45º; en 7 pacientes el eje QRS principal cambió 

significativamente (hacia la izquierda en 4 y hacia la derecha en 3), y se observó patrón qR en V1 en 12 de 14 

pacientes, incluyendo 2 con corazones estructuralmente normales. Estos cambios, específicamente ondas Q 

nuevas, y desplazamientos del eje hacia la derecha y a la izquierda probablemente sean el resultado de 

retardo/bloqueo de DAM, DPII y DASI, que fueron expuestos por conducción exclusiva, mediante RI 

enferma y sus divisiones. La naturaleza trifascicular de la conducción intraventricular izquierda es más 

aparente cuando está enferma y desenmascarada por bloqueo concomitante de la RD (Dhala 1996).  

Con respecto a la polémica sobre la naturaleza bifascicular o trifascicular del sistema hisiano izquierdo 

humano, los ejemplos y comentarios previos junto con las citas de la literatura publicada, nos llevan a la 

conclusión de que en la mayoría de los casos, el sistema de conducción ventricular izquierdo es trifascicular. 

En consecuencia el término “hemibloqueo” no es adecuado a pesar de ser comúnmente aceptado en la 

literatura cardiológica.  

El Dr. Fernando de Pádua, investigador de la escuela portuguesa, expresó esto en forma muy breve: “SI LOS 

HEMIBLOQUEOS SÍ EXISTEN, SON SÓLO DOS – SI SE PROPONE UNA TERCERA DIVISIÓN, ¡LOS 

HEMIBLOQUEOS NO EXISTEN!" (De Padua 1976; 1977; 1977; 1978).  



Activación ventricular 
 

Concepto de Durrer 

En 1970 el Dr. Dirk Durrer y cols (Durrer 1970) del University Department of Cardiology and Clinical Physiology, 

Wilhelmina-Gasthuis, Amsterdam, Holanda, demostraron en un manuscrito clásico usando 870 electrodos intramiocárdicos 

en corazones humanos aislados, que las tres áreas endocárdicas se excitan en forma sincrónica de 0 a 5 ms luego del inicio 

del potencial de actividad del VI (Figura 3). Para obtener información con respecto al curso temporal y distribución 

instantánea del proceso excitatorio del corazón humano normal, los autores estudiaron corazones humanos aislados en siete 

individuos que murieron por diversas afecciones cerebrales, pero que no tenían historia de cardiopatía. Las primeras áreas del 

VI en excitarse fueron: 

• La parte alta de la pared paraseptal anterior justo debajo de la unión con el MPA, donde culmina la DASI; 

• La parte central en la superficie izquierda del SIV donde termina la DAM. La activación septal comenzó en el tercio medio 

del lado izquierdo del SIV, un poco anteriormente y el tercio inferior en la unión del SIV y la pared posterior. La DAM que 

funciona normalmente, la superficie del septo medio izquierdo y los dos-tercios inferiores del septo se originan en el primer 

vector, el vector 1 o primer vector anteromedial (1AM) (Peñaloza 1955) y los dos tercios inferiores izquierdo del SIV (vector 

segundo o vector de los 2/3 inferiores del SIV) (Moffa 1996);  

Posterior paraseptal aproximadamente un tercio de la distancia desde el ápice a la base cerca de la base del MPPM, donde 

termina la DPII. El área pósterobasal es la última parte del VI que se activa.  



Secuencia de activación ventricular 
 
Las figuras 19, 20 y 21 ilustran modelos de activación ventricular normal.  
Figura 19. Secuencia de activación ventricular normal. 



Se halló que la activación endocárdica del ventrículo derecho (VD) comienza cerca de la inserción del 
músculo papilar anterior de la válvula tricuspídea, 5 ms a 10 ms luego del inicio del potencial de la cavidad 
del VI. Esta activación inicial del ápice del VD coincide con la activación de los 2/3 inferiores del septo 
izquierdo. Puesto que el último presenta una dirección opuesta, la activación del ápice del VD es 
enmascarado por la más más grande del septo del VI. 

Figura 20. Esquema de la secuencia de activación inicial normal de la cámara biventricular 
 



Conclusión sobre el primer vector de activación ventricular 1AM de 10 ms a 20 ms : 

La activación ventricular inicial ocurre en los tres puntos correspondientes al sitio donde terminan las tres 

divisiones izquierdas. Estos locus generalmente corresponden a los sitios de inserción de las tres ramas de la 

RI. Puesto que los vectores que resultan de la activación de las regiones que dependen de la DASI (la pared 

paraseptal anterior del ventrículo izquierdo) y la DPII (pared paraseptal posterior del VI) tienen direcciones 

opuestas, efectivamente se cancelan entre sí. De este modo el único vector que se manifiesta es el que 

depende de la DAM, ubicada en el centro del lado izquierdo del SIV, que origina el primer vector septal, el 

vector de Peñaloza y Tranchesi (Peñaloza 1955), vector 1, o primer vector 1AM (ánteromedial), que 

corresponde a la activación del tercio medio o la superficie septal izquierda, siempre hacia adelante en el 

plano horizontal (PH) y generalmente dirigido hacia la derecha (85% de los casos). Ésta es la causa de onda r 

o R inicial de las precordiales V1 y V2 y la onda q inicial de las precordiales izquierdas: de V5-V6 y a veces 

V4.  

Desde el tercio medio del lado izquierdo, la activación se difunde a través del SIV, de izquierda a derecha, y 

desde el ápice a la base.  

La excitación del VD comienza cerca del punto de inserción de la RD cerca de la base del músculo papilar 

anterior de la válvula tricuspídea y se difunde a la pared libre del ventrículo derecho.  

Las áreas finales de ambos ventrículos en involucrarse son las porciones basales: cono de la ateria pulmonar y 

áreas pósterobasales.  



Figura 21. Resumen de la secuencia de activación normal de la cámara biventricular. 



Aspectos electrofisiológicos de la velocidad de conducción del estímulo dentro de la DAM.  
El potencial de acción (PA) y períodos absolutos o efectivos y relativos o funcionales son significativamente más cortos en la 
DAM en comparación con la DASI y la DPII.  
La fase 0 del PA en la DAM es más prolongada, en consecuencia, la velocidad de conducción es mayor. Esto justifica la 
activación de la región centro-septal 5 ms antes de la DASI y la DPII. Las tres divisiones tienen una fase 4 automática, es 
decir con elevación espontánea discreta o despolarización diastólica, pero sólo la DAM tiene células de Purkinje. La DASI y 
la DPII tiene células de haz (Sakaguchi 1988). Lazzara y cols (Lazzara 1976) realizaron una evaluación detallada del 
sistema intraventricular izquierdo en 13 corazones humanos sin cardiopatía, recuperados en el momento de la autopsia. Las 
edades de estos pacientes variaron entre 50 y 80 años. Las muestras se examinaron por microscopio óptico luego de tinción 
adecuada. Esto les permitió distinguir entre las células de haz y las de Purkinje. Los investigadores verificaron que las células 
halladas en la DASI y la DPII eran células de haz, mientras que las células que componen la DAM en casi todos los casos 
eran células de Purkinje. Estas células fueron descubiertas en 1839 por Jan Evangelista Purkinje en el subendocardio. Desde 
un punto de vista electrofisiológico se distinguen del resto de las células cardíacas por las siguientes características (Figura 
22):  

Figura 22 



Figura 23. Velocidad de conducción diferencial en las divisiones izquierdas de la 
RI y sus diferentes potenciales de acción (PA) 

PA DE DASI PA DE DAM PA DE DPII 

Fase 0 Menor amplitud Mayor amplitud Menor amplitud 

Duración del PA Mayor  Menor  Mayor  

Velocidad de conducción Más lenta Mayor  Más lenta 



Posibles etiología de BDAM 
  

Los datos en la literatura y nuestra propia experiencia han identificado las siguientes causas etiológicas de 
BDAM:  
§  Miocardiopatía chagásica crónica. Predominante en países latinoamericanos (Moffa 1982; Vichi 1982; 

Moffa 2001);  
§  Enfermedad coronaria (EC): lesión crítica de la DAI y/o sus ramas perforantes septales antes de la 

primera septal (S1) (Hilsenrath 1971; Nakaya 1978; Tranchesi 1979; Hassett 1980; Bateman 1982; 
Feldman 1986; Selvester 1988; Moffa 1997); 

§  Enfermedad coronaria con síndrome de Wellens (Riera 2008);  
§  Miocardiopatía hipertrófica no obstructiva (MCH-NO) (Chen 1979); 
§  Miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MCH-O); 
§  Valvulopatía aórtica (Pérez-Riera 2014);  
§  Diabetes Mellitus (Magnacca 1988). Magnacca M. y cols describieron la presencia de patrón de BDAM 

en ECG de paciente con diabetes mellitus. Los autores atribuyen el trastorno dromotrópico al 
compromiso de microcirculación del SIV; 

§  Disfunción del músculo papilar (Nakaya 1978): En un caso de disfunción del músculo papilar en muerte 
súbita, se halló que la división ánteromedial de la rama izquierda era marcadamente fibrótica por examen 
histológico serial del sistema de conducción intraventricular. Un caso de angina pectoris con FAP 
desarrolló más tarde infarto de miocardio ánteroseptal. Isquemia de la pared anterior del VI puede causar 
prominencia o ausencia de la fuerza QRS anterior en el VCG. La prominencia puede explicarse por 
bloqueo divisional ánteromedial, y su ausencia puede ser causada por la pérdida de fuerzas 
electromotrices del corazón por necrosis miocárdica. También se observaron FAP intermitentes, que fue 
un hallazgo importante en favor de la existencia de este tipo nuevo de bloqueo divisional; 

§  Síndrome de Kearns-Sayre (Riera 2008) 
  



Caracterización electrocardiográfica (Pastore 2009; MacAlpin 2002-2003; Dabrowska 1978; Abrahao 
1979; Tranchesi 2001)  
•  Duración QRS normal o con un aumento menor (hasta 110 ms). Cuando está asociado con otros bloqueos 

divisionales o de rama puede ser ≥120 ms.  
•  Derivaciones del PF sin modificaciones: QRS normal.  
•  Tiempo de activación ventricular aumentado o deflexión intrinsicoide  en V1 y V2: ≥35 ms.  
•  Voltaje de onda R V1 ≥ que 5 mm;  
•  Proporción R/S en V1 > 2; 
•  Proporción R/S en V2 > 2; 
•  Profundidad de onda S en V1 <5 mm; 
•  Posible onda q pequeña (embrionaria) en V2 y V3 o V1 y V2; 
•  Onda R de V2 > 15 mm; 
•  Patrón RS o Rs en V2 y V3 (rS frecuente en V1) con onda R "in crescendo" de V1 a V3 y decreciente de 

V5 a V6; 
•  Ausencia de onda q en las precordiales izquierdas V5, V6 y I (por ausencia de vector 1AM). Primero se 

precisa excluir BIRI, BCRI y WPW; 
•  FAP intermitente durante fase hiperaguda de infarto de miocardio (Madias 1993), o durante prueba de 

esfuerzo en pacientes con isquemia miocárdica grave (Moffa 1997; Uchida 2006; Childers 1973) y 
durante extraestímulos auriculares con cierto grado de aberración ventricular (Hoffman 1976); 

•  Aparición de onda q intermitente y dependiente de frecuencia en V1 y V2.  
•  Las últimas Guías Brasileras para la Interpretación del Electrocardigiograma en Reposo (Pastore 2009) 

suministraron los siguientes criterios de diagnóstico ECG de BDAM:   
•  Duración QRS <120 ms, en general, cerca de 100 ms. La aparición de BDAM no aumenta QRSD por más 

de 25 ms, a causa de múltiples interconexiones entre las divisiones de la RI (“zona de pasaje" de 
Rosenbaum). El complejo QRS está ligeramente prolongado entre 100 ms a 115 ms. De este modo el 
patrón BDAM con una QRSD prolongada indica la presencia de trastornos de conducción adicional como 
otros bloqueos divisionales,  BRD, IAM, bloqueo focal o una combinación de éstos; 



• Ondas R de voltaje ≥15 mm en V2 y V3 o desde V1; 
• En aumento para todas las precordiales intermedias y decrecientes de V5 a V6; 
• Salto de onda "r" puede ocurrir de V1 a V2 ("rS" en V1 para R en V2); 
• Ausencia de desplazamiento del eje QRS en el plano frontal; 
• Polaridad de onda T en su mayoría, negativa en las precordiales derechas.  
Observación: todos estos criterios son válidos en ausencia de HVD, hipertrofia septal o IAM de pared 
posterior y otras causas de FAP.  

Caracterización vectocardiográfica (en el PH) (De Pádua 1976-1976-1977-1977-1978; Alboni 1979; 
Inoue 1983; Young 1975; Nakaya 1978; Tranchesi 2001): 

  
•  Bucle QRS en el PH con un área predominantemente localizado en el cuadrante anterior izquierdo (≥ 2/3 

del área del bucle hacia la derivación X ortogonal: 0º a ±180º);  
•  Ausencia de convexidad normal a la derecha de los 20 ms iniciales del bucle QRS; 
•  Orientación dextro o a la derecha discreta con retardo moderado del vector de los 20 ms a 30 ms; 
•  Ubicación anterior del vector de 40 a 50 ms; 
•  Ubicación posterior con una magnitud reducida del vector de 60 a 70 ms; 
•  Vector máximo del bucle QRS localizado a la derecha de +30º; 
•  Desplazamiento anterior intermitente del bucle QRS (Moffa 1997); 
•  Bucle T con tendencia a orientación posterior (útil para el diagnóstico diferencial con IAM posterior);  
•  La rotación del bucle QRS puede ser: 

1)  Antihoraria: BDAM incompleto. 
2)  Horaria: BDAM completo o avanzado o en asociación con BCRD, BDASI o BDPII.  



Diagnóstico diferencial 
Diagnóstico diferencial de DAM que incluye las causas de fuerzas QRS anteriores prominentes. 
  
Definición de fuerzas anteriores QRS prominentes por parámetros electrocardiográficos 
La presencia de FAP en el ECG ocurre cuando el voltaje de la onda R en cualquier derivación precordial de la 
pared anterior o ánteroseptal (figura 27) de V1 (+115º) a V4 (+47º) es mayor que el límite máximo normal 
para el sexo y la edad. Los criterios electrovectocardiográficos de FAP deben estar relacionados con la edad y 
el sexo. 

Figura 24. Localización en la pared anterior 



De este modo en V1 en adultos entre 20 y 30 años, onda R >8,9 mm en mujeres y en hombres >5,3 mm es 
considerado un criterio de FAP donde el aumento es 10 mm = 1 mV  
De 30 a 40 años, en mujeres el voltaje de onda R >5,4 mm y en hombres >5,8 mm es considerado un criterio 
de FAP.  
Finalmente de 40 a 60 años, onda R >4,9 mm en mujeres, y >4,0 mm en hombres es considerado un criterio 
de FAP.  
La Tabla 2 muestra amplitudes promedio normales de R en V1 y su rango menor y mayor (Macfarlane 1989; 
Yang 1993-1994).  

Edad  Promedio en 
mujeres 

Promedio en 
hombres 

Rango en mujeres Rango en hombres 

20-30 3,3 1,6 0,3-8,9 0-5,3 

30-40 2,2 1,6 0,2-5,4 0-5,8 

40-60 1,7 1,4 0,1-4,9 0,1-4,0 

Tabla 2 

Otro criterio empleado por algunos autores para considerar la presencia de FAP se refiere a la proporción R/S 
en V1. De este modo en la proporción R/S en V1 ≥1 es considerada anormal en adultos. La derivación V1 alta 
(R en V1 alta) se define como una proporción R/S igual o mayor a 1. Desde nuestro punto de vista, este 
criterio con estos valores no puede considerarse válido, puesto que en el 1% de los individuos normales esta 
proporción (proporción R/S en V1 ≥1) se halla como una variante normal.  
En V2, aproximadamente en el 25% de los hombres y el 12% de las mujeres, la proporción R/S es 1.  



Las amplitudes normales de las ondas R en V2 son: 
Tabla 3 

Amplitudes normales de onda R en V2 (mm) 
Edad  Promedio en 

mujeres 
Promedio en 

hombres 
Rango en mujeres  Rango en hombres 

20-30 7,4 4,6 1,7-13,9 1,1-9,2 

30-40 5,4 3,7 0,6-12,1 0,4-10,1 

40-60 4,6 3,6 0,6-12,0 0,2-9,1 

De 20 a 30 años, onda R >13,9 mm en mujeres y >9,2 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
De 30 a 40 años, onda R >12,1 mm en mujeres y >10,1 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
De 40 a 60 años, onda R >12,0 mm en mujeres y >9,1 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
Las amplitudes normales de las ondas R en V3 están dentro de la tabla 4: 

Tabla 4 

Edad  Promedio en 
mujeres 

Promedio en 
hombres 

Rango en mujeres Rango en hombres 

20-30 11,6 8,2 2,2- 26,6 2,3 -17,5 

30-40 9,4 7,1 2,2-22,5 0,8-23,3 

40-60 8,4 7,1 1,4-11,6 1,0-17,7 

Amplitudes normales de onda R en V3 (mm) 



De 20 a 30 años, onda R >11,6 mm en mujeres y >8,2 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
De 30 a 40 años, onda R >9,4 mm en mujeres y >7,1 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
De 40 a 60 años, onda R >8,4 mm en mujeres y >7,1 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
 
 
Las amplitudes normales de ondas R en V4 se encuentran en la Tabla 5: 
Tabla 5 

Amplitudes normales de la onda R en V4 (mm) 

Edad  Promedio en 
mujeres 

Promedio en 
hombres 

Rango en mujeres Rango en hombres 

20-30 16,6 11,5 6,1- 27,7 5,0 -19,6 

30-40 14,8 11,8 5,2-29,2 4,1-25,9 

40-60 14,2 12,4 5,2-25,6 3,7-23,6 

De 20 a 30 años, onda R >27,7 mm en mujeres y >19,6 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
De 30 a 40 años, onda R >29,2 mm en mujeres y >25,9 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  
De 40 a 60 años, onda R >25,6 mm en mujeres y >23,6 mm en hombres es considerado un criterio de FAP.  



Posibles causas de fuerzas anteriores prominentes (FAP) de QRS 
  
1.  Sujetos normales: Se observan FAP sólo en el 1% de sujetos normales (Mattu 2001). 

•  Variante normal con rotación antihoraria marcada del corazón aldedor del eje longitudinal del 
corazón que resulta en desplazamiento precoz del área de transición (R=S), es decir a la derecha de 
la derivación precordial V2 (Yanagisawa 1981; Mori 1992; Paparella 1987). 

•  Corazón de atleta (Ferst 1984; Zema 1990). 
2.  Derivaciones precordiales mal colocadas (MacKenzie 2004; Mattu 2001).  
3.  IAM pósterobasal alto, dorsal, estrictamente posterior antiguo (McManus 2014). IAM lateral real 

(Bayés de Luna 2006); 
7.  Hipertrofia del VD (HVD): tipos vectocardiográficos A (Brohet 1990; Suzuki 1978; Hugenholtz 

1964) y B (Lebowitz 1986; Ellison 1972); 
8.  HVI diastólica, volumétrica o excéntrica, secundaria a hipertrofia septal (magnitud de aumento del 

vector 1AM) y rotación cardíaca antihoraria alrededor del eje longitudinal (Cabrera 1960; Donoso 
1955); 

9.  Hipertrofia combinada o biventricular (Elliott 1963);  
10.  BCRD (Baydar 1965; Chen 1980); 
11.   Variante de pre-excitación de Wolff-Parkinson-White tipo A (Chung 1965); 
12.  MCH: formas obstructivas y no obstructivas (Pérez-Riera 2013); 
13.  Distrofia muscular progresiva de la niñez, miocardiopatía de Duchenne, distrofia muscular de 

Duchenne, distrofia muscular ligada a X, distrofia muscular seudo-hipertrófica, distrofia muscular 
de la niñez (Secchi 1982; Yotsukura 1999); 

14.  Fibrosis endomiocárdica (Tobias 1992); 
15.  Dextroposición. Ejemplo: neumonectomía izquierda (Pérez Riera 2011).  
16.  BDAM;  
17.  Una combinación de las anteriores.  
 
  



Ejemplos ECG/VCG de BDAM 



Informe de caso 

Paciente femenina, de 78 años, caucásica, internada en la sala de emergencias con imagen clínico-

electrocardiográfica típica de síndrome coronario agudo con supradesnivel ST (SCA-STE). Un ECG estándar 

de 12 derivaciones se realizó en el ingreso dentro de las primeras 12 horas de haber comenzado el dolor 

torácico. ECG1. Inmediatamente la paciente se sometió a angioplastia coronaria transluminal percutánea 

(ACTP) con colocación exitosa de stent en la arteria coronaria derecha (ACD) proximal. Además la 

angiocoronariografía mostró obstrucción proximal crítica de la arteria descendente anterior izquierda (DAI) 

antes de la primera rama septal perforante (S1). La estrategia fue llevar a cabo una angioplastia electiva en un 

segunda tiempo.  

Unos pocos días después, la paciente regresó con típico episodio de dolor precordial inducido por esfuerzo. 

ECG2.  

Se realizó un ECG el tercer día luego de la ACTP exitosa de la DAI. ECG3. 

Bloqueo divisional ánteromedial transitorio: Una expresión característica de 
obstrucción proximal crítica de la arteria descendente anterior izquierda 



Diagnóstico ECG: taquicardia sinusal (FC 125 lpm), desvío del eje a la izquierda (eje QRS -30º: ¿grado 
mínimo de BDASI?), ondas QS patológicas en III y aVF seguidas de supradesnivel ST ≥1 mm convexo hacia 
arriba (lesión subepicárdica inferior). El supradesnivel ST en III es mayor que en II, lo que sugiere oclusión 
de la ACD. Además, se observa infradesnivel ST en V2. Representan cambios ST recíprocos (imágenes en 
espejo) en las derivaciones alejadas del sitio de IAM de pared ánteroseptal de V1 a V4 (infradesnivel ST 
marcado en V2). 
Conclusión: taquicardia sinusal e IAM inferior, consecuencia de oclusión de la ACD.  

ECG1. Estándar de 12 derivaciones, realizado en la internación dentro de las primeras 12 horas del inicio del dolor torácico precordial.   

IMEST III > II 

Infradesnivel ST: cambios ST 
recíprocos 
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Antes Después 

Antes y después de angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) 
primaria 
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ECG2. Realizado inmediatamente luego de episodio inducido por esfuerzo de típico angor pectoris  

Diagnóstico ECG2: ritmo sinusal, FC 94 lpm, desvío extremo del eje QRS a la izquierda en el plano frontal 
(eje QRS -70º), duración QRS 115 ms, patrón qR en I y aVL, patrón rS en las derivaciones inferiores, 
SIII>SII, SIII>15 mm y patrón rS en las precordiales izquierdas V5-V6: Rosenbaum tipo IV de BDASI. 
Además se observa onda T invertida en las derivaciones izquierdas I, aVL , V5 y V6; ¿ondas T isquémicas? 
Duración QRS <120 ms (alrededor de 115 ms). Patrón qR en V2, onda q inicial embrionaria en V2 seguida de 
onda R muy alta en V2 (onda R >15 mm): fuerzas QRS anteriores prominentes (FAP), ausencia de onda q 
inicial en las precordiales izquierdas: BDAM.  
Conclusión: bloqueo divisional izquierdo bifascicular: BDASI asociado con BDAM. 

Desvío extremo del eje a la 
izquierda  

SIII > SII: BDASI 

Fuerzas QRS anteriores 
prominentes (FAP): BDAM 
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Stent 

Antes  Después  
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R > 25 mm 

Colocación de stent  
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ECG3. Realizado el tercer día luego de colocación exitosa de stent en la DAI proximal 

Diagnóstico ECG: Desvío extremo del eje QRS hacia la izquierda en el plano frontal, eje QRS -65º, patrón 
qR en I y AVL, patrón rS en las derivaciones inferiores, SIII>SII, RS en las precordiales izquierdas: BDASI.   
En V2 las fuerzas anteriores QRS prominentes (BDAM) desaparecieron. 
Onda T negativa se observa en la pared ánterolateral, que sugiere isquemia ánterolateral.  
Conclusión: BDASI asociado a isquemia ánterolateral. El BDAM desapareció. 
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Discusión: este informe de caso es sin dudas típico BDAM transitorio o intermitente, consecuencia de 
obstrucción proximal grave de DAI asociada a BDASI: bloqueo de rama izquierda bifascicular.  
Las fuerzas anteriores prominentes (FAP) de inicio repentino e intermitentes en las precordiales derechas y/o 
medias, indica obstrucción próxima crítica de la DAI, secundaria a BDAM.  
La DAM es irrigada exclusivamente por las ramas perforantes septales de la DAI. En consecuencia las 
lesiones críticas de la DAI antes de la primera rama perforante septal (S1) constituyen la causa principal de 
BDAM en países desarrollados y es un determinante mayor de amplitud de onda R alta en las precordiales 
derechas o intermedias durante isquemia miocárdica aguda (Riera 2008-2008; Pérez-Riera 2011). El BDAM 
es posiblemente inducido por ejercicio, transitorio o intermitente, y a veces origina ondas R gigantes.  
El BDAM intermitente secundario a lesión crítica de la DAI fue descrito recientemente durante prueba de 
ejercicio (Uchida 2006). La aparición de BDAM en lesiones críticas de la DAI, respalda la lesión proximal de 
la DAI y en consecuencia, un peor pronóstico.  

Colocación exitosa de stent en la DAI proximal, realizada tres días después 



Diagnóstico clínico: Insuficiencia cardíaca congestiva grave (ICC), clase funcional IV, hipertensión sistémica 
+ enfermedad coronaria grave: enfermedad coronaria de tres vasos, DAI 100% obstruida, Cx 100% obstruida, 
ACD 90% de obstrucción en el lecho distal. 
Diagnóstico ECG: Ritmo sinusal, FC 83 lpm, onda P: duración 110 ms. SAP: +60º y hacia adelante en el PH; 
aspecto: bimodal y con componente negativo final lento en V1 (sobrecarga de la AI), intervalo PR 245 ms: 
bloqueo AV de primer grado + BDAM + IAM de pared anterior y voltaje QRS bajo en el plano frontal. 

BDAM asociado a IAM antiguo de pared anterior 
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Bucle QRS perpendicular 
a derivación Y y PF: bajo 

voltaje QRS en el PF 

Vector de los 10 ms iniciales dirigidos hacia atrás, R “in 
crescendo” de V1 a V3, voltaje de R en V2 >15 mm, onda 
Q inicial a través de las precordiales, bucle QRS 
predominantemente ubicado em el cuadrante anterior 
izquierdo com rotación horaria (BDAM completo) 

SAI 



Nombre: MSG; Sexo: Fem; Edad: 84 años; Grupo étnico: Blanca; Peso: 71 Kg; Altura: 1,72  m; Biotipo: 
Normolínea 

Diagnóstico clínico: Enfermedad coronaria de tres vasos. 
Diagnóstico ECG: QRSD: 140 ms, eje QRS: -70º, bloqueo divisional ántero-superior izquierdo (BDASI), 
infarto de miocardio inferior, fuerzas anteriores prominentes (FAP): bloqueo divisional ánteromedial 
(BDAM), bloqueo bifascicular izquierdo: BDASI+BDAM. 

BDAM asociado a BDASI: Bloqueo bifascicular izquierdo 



Correlación ECG/VCG en el PF y el PH 

PF: vector de los 40 ms iniciales de derecha a 
izquierda con conducción lenta y sobre la X 
ortogonal: IAM inferior. 
Rotación antihoraria con SIII > SII, eje QRS: 
-70º = BDASI  

PH: Fuerzas anteriores QRS prominentes, 
onda R “in crescendo” de V1 a V2, onda R en 
V2 R > 15 mm, rS en V5-V6, vectores 
iniciales dirigidos hacia atrás y a la izquierda 
y bucle QRS ubicado predominantemente en 
el cuadrante anterior izquierdo.  



BDAM asociado a BDASI: Bloqueo bifascicular izquierdo e IAM ánteroseptal 
Nombre: AP; Fecha: 27/06/2002; Edad: 52 años; Sexo: M.; Grupo étnico: Caucásico; Peso: 76 Kg                  

Altura: 1,70 m. 

Diagnóstico clínico: hipertensión, enfermedad coronaria y diabetes mellitus tipo 2. 
Diagnóstico ECG: Ritmo sinusal; FC: 94 lpm; onda P: voltaje: 1,5 mm; duración: 90 ms; SAP: +65º y hacia 
adelante; intervalo PR: 160 ms; duración QRS: 115 ms; SAQRS: -55º I y aVL:  qRs; II, III y aVF: rSr’, V1, 
V2 y V3: qR. Fuerzas QRS anteriores prominentes; R de V2 >15 mm; V5 y V6: Rs. Ausencia de onda q 
inicial en V5 y V6 (por ausencia del vector septal 1AM).  
Ecocardiograma: hipoquinesis en la pared ánteroseptal. Se descartaron HVD e IAM dorsal.  
Conclusión: BDASI + BDAM+ IAM ánteroseptal. 



Correlación ECG/VCG 



Miocarditis chagásica crónica con bloqueo bifascicular (BDASI + BDAM) y HVI 
 

Nombre: SC; Fecha: 10/6/1986; Edad: 51 años; Sexo: M.; Grupo étnico: Caucásico; Peso: 63 Kg .        
 Altura: 1.68 m. 

Diagnóstico clínico: Miocarditis chagásica crónica. 
Diagnóstico ECG: Ritmo sinusal; FC: 88 lpm; duración de onda P: 100 ms; voltaje: 1,5 mm; SAP: +60º; 
intervalo PR: 200 ms; SÂQRS: -80º; duración QRS: 115 ms; morfología QRS: aVL: qR; II, III y aVF: rs; V1 
a V3: qR con FAP. V4 a V6 rS   
Conclusión: HVI, BDASI y BDAM.  



Correlación ECG/VCG 
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PF: SÂQRS: -80º, SIII > SII, SIII > 15 mm: 
BDASI tipo IV de Rosenbaum, ángulo de 
bucle QRS y T cerca de 180º: HVI con patrón 
de sobrecarga de repolarización.  

PH: fuerzas QRS anteriores prominentes, aspecto 
apiculado de onda R en V2-V3, R “in crescendo” de 
V1 a V2, ausencia de ondas q iniciales en las 
derivaciones laterales izquierdas (ausencia de vector 
septal 1AM), retardo final de conducción: BDAM + 
¿grado de BRD? 



Descripción clínica: pac masc, 33 años, atlético. Queja: dolor precordial atípico. Antecedentes: 
epidemiología y serología positiva de enfermedad de Chagas (viene de un área endémica). Otros 
antecedentes: negativo. Examen físico: nada relevante. Radiografía torácica: posterior, anterior y lateral: 
normal. Ecocardiograma: normal. Electrocardiografía dinámica de 24 h: sin arritmias permanentes, patrón 
de bloqueo. Las hipótesis de corazón vertical y/o HVD fueron descartados. 
Diagnóstico ECG: Bloqueo bifascicular: BCRD asociado a BDPII. Explicación en la página siguiente. 

Nombre: DAS; Fecha: 12/10/1986; Edad: 33 años; Sexo: M.; Raza: B.; Peso: 80 Kg; Altura: 1,72 m; 
Biotipo: Atlético; Medicamentos en uso: ninguno. 



1)   El diagnóstico de BCRD se hace con los siguientes criterios: 

Ø  Duración QRS >120 ms en presencia de comando supraventricular; 

Ø  Derivación V1 con onda R monofásica con muesca en la rampa ascendente; (“complejo en M" 

equivalente a rsR’ , BCRD); 

Ø  Tiempo de activación ventricular o deflexión intrinsicoide en V1 > 70 ms; 

Ø  Repolarización ventricular (ST-T) opuesta a la deflexión final mayor de QRS con onda T asimétrica; 

Ø  Onda S final ancha en las derivaciones izquierdas I, aVL, V5 y V6. 

 

2) El diagnóstico de BDPII se basa en los siguientes criterios: 

Ø  Desvío de SÂQRS a la derecha: + 1200 (aVR isodifásica) en ausencia de corazón vertical o HVD; 

Ø  Derivaciones inferiores III, aVF y II con patrón qR característico; 

Ø  Patrón SI-Q3; 

Ø  Onda R en las derivaciones inferiores de voltaje aumentado;  

Ø  III voltaje de onda R > 15 mm; 

Ø  R III > R II; 

Ø  Onda R de II y aVF con muesca en la rampa descendente; 

Ø  Complejos del tipo rS en I y aVL. 



Este trazado le pertenece al mismo paciente del trazado previo, realizado aproximadamente un año después. 
Un nuevo ecocardiograma y radiografía torácica mostró parámetros normales sin modificaciones con respecto 
a aquellos realizados en el año previo. ¿Cuáles son las diferencias halladas entre ambos trazados? 

Nombre: DAS; Fecha: 03/12/1987; Edad: 34 años; Sexo: M.; Raza: B.; Peso: 81 Kg; Altura: 1,72 m; 
Biotipo: Atlético; Medicamentos en uso: ninguno. 
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Conclusiones del PF: las modificaciones en el PF son muy 
leves. El BDPII permanece: SI-Q3, onda r en derivaciones 
inferiores de voltaje muy aumentado: R de III >15 mm, R III > 
RII y onda R de II y aVF con muesca en la rampa descendente.  

En el plano frontal, SAQRS aumenta su desvío a la derecha 
incluso más: la derivación aVR que era isodifásico (qr) ahora es 
predominantemente positiva (QR) lo que indica un mayor desvío 
de SÂQRS a la derecha: +120º (isodifásica en aVR) ahora es 
+160º. 

Planos frontales 

Fecha: 12/10/86 Fecha: 03/12/87 



El plano horizontal claramente muestra cambios expresivos, a 
diferencia del PF. Donde sólo vemos un mayor desvío de 
SÂQRS a la derecha. En V1, la onda R presenta un mayor 
voltaje y es precedido por onda q pequeña: complejo del tipo 
qR, r de V1 ≥ 5 mm (13 mm). 
Los complejos QRS de V2 a V4, se vuelven predominantemente 
positivos, indicando desplazamiento anterior de las fuerzas 
QRS en el PH: FAP (fuerzas anteriores prominentes). Rs en V2 
y V3 con r decreciente de V5 a V6. Ausencia de onda q inicial en 
V5, V6 y I (por ausencia de vector septal medio 1AM).  

Se observa disminución importante en la profundidad de S en 
V5 y V6 en el segundo trazado. Este hecho puede atribuirse a la 
coincidencia de las fuerzas del BDAM contra las fuerzas 
finales derechas de BRD. 
Conclusiones: 
En este caso debemos concluir que éste es un bloqueo 
trifascicular: BRD + BDPII + BDAM, que ocurre en un 
sistema intraventricular tetrafascicular: Rama derecha (RD), 
división ántero-superior izquierda (DASI), división póstero-
inferior izquierdo (DPII) y división ánteromedial izquierda 
(DAM). 

V1 

V2 

V3 

V4 

V5 

V6 

Fecha: 12/10/86 Fecha: 03/12/87 

Planos horizontales 



Conclusiones 
Varias publicaciones que consideran estudios anatómicos, histológicos, patológicos, electrocardiográficos, 
vectocardiográficos y electrofisiológicos, han demostrado que la rama izquierda se divide en tres divisiones o 
en una “red interconectacada tipo abanico” en la gran mayoría de los corazones humanos. El sistema hisiano 
izquierdo es trifascicular con una división ántero-superior izquierda, una póstero-inferior izquierda y una 
anteromedial. En consecuencia el término clásico “hemibloqueo”, que describe el bloqueo de una de sus 
ramas, establecido hace varias décadas por la escuela de Rosenbaum, debe actualizarse. 
Los cambios electrovectocardiográficos que resultan de anormalidades de conducción de las divisiones 
ánterosuperior y pósteroinferior izquierdas se diagnostican comúnmente, principalmente por sus cambios en 
el plano frontal. Sin embargo la existencia de defectos de conducción de la división anteromedial sigue siendo 
polémica. La característica ECG/VCG principal del bloqueo divisional anteromedial son las fuerzas QRS 
anteriores prominentes (FAP) en el plano horizontal. Estos fenómenos ECG/VCG deben distinguirse de otras 
condiciones que también producen desplazamiento QRS anterior en el PH como: variantes normales (corazón 
de atleta y rotación antihoraria alrededor del eje longitudinal), hipertrofia del VD (tipos B y A del VCG), 
derivaciones precordiales mal colocadas, IM lateral (dorsal antiguo), bloqueo de rama derecha, Wolff-
Parkinson-White tipo A, formas obstructivas y no obstructivas de miocardiopatía hipertrófica, hipertrofia 
diastólica del VI o hipertrofia biventricular, fibrosis endomiocárdica, distrofia muscular de Duchenne, 
dextroposición o seudo dextrocardia, bloqueo anteromedial y asociación de los anteriores. 
Las dos etiologías más frecuentes de BDAM son enfermedad coronaria con obstrucción proximal crítica de la 
arteria coronaria descendente anterior izquierda antes de la primera rama perforante septal, y en 
Latinoamérica, la miocardiopatía chagásica. 
Hay evidencias concluyentes del sistema hisiano trifascicular humano izquierdo. El bloqueo divisional 
ánteromedial aislado ha sido descrito por varios autores con diferente terminología, causando confusión en 
clínicos e investigadores. La educación tradicional no incluye el concepto del sistema izquierdo trifascicular. 
Los autores ofrecieron una terminología actual aceptable y definiciones del diagnóstico 
electrovectocardiográfico de bloqueo ánteromedial. Además, se pide a las sociedades internacionales que 
generen un trabajo estableciendo su postura o un consenso para unificar la nomenclatura y definiciones. 
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