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Clase 8 — Curso SOLAECE

ECG y VCG en el bloqueo de rama
izquierda
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Diagrama de la naturaleza hexafascicular del sistema hisiano intraventricular humano
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RI: Rama izquierda
RD: Rama .dc.erecha - A: Division superior o subpulmonar de la RD (TSVD)
DASI: D%V%sg')n éntero—supe'rlor izquierda B: Divisién media de la RD
DAM: Division antero-medial C: Division inferior o péstero-inferior de la RD

DPII: Division postero-inferior izquierda

El sistema hisiano intraventricular presenta tres divisiones izquierdas: DASI, DPIT y DAM, y la RD presenta
tres ramas o falsos tendones ubicados en la pared libre del VD (A, B, C).



Bloqueo de rama izquierda (BRI)
Concepto: BRI, bloqueo global del sistema hisiano izquierdo o bloqueo global del VI, es cualquier retardo en
la activacion del VI como consecuencia de trastorno dromotrdpico ubicado en uno o mas de los siguientes
sitios:
I ) Proximal, pre-divisional o membranoso
1. Rama izquierda hisiana
2. Tronco de la rama izquierda (RI) del haz hisiano: 1 y 2 se conocen como BRI pre-divisional,
troncular o membranoso.
I1 ) Divisional o fascicular
3. Fasciculos o divisiones izquierdas tomadas concomitantemente en el haz de His : division
antero-superior izquierda (DASI), division postero-inferior izquierda (DPII) y division antero-
medial (DAM). Este tipo se conoce como BRI fascicular o divisional.

III ) Intramiocardico o muscular de Purkinje

4. Purkinje globalmente: Se conoce como parietal, Purkinje o intramural



Esquema de las tres porciones en el BRI y nomenclatura del sistema hisiano
intraventricular

1. BRI troncular o predivisional: V-VI
2. BRI divisional o fascicular: VIII, IX, X
3. BRI del musculo de Purkinje: XI

I. N A-V: Nédulo auriculoventricular
II. A-N: Region auriculo-nodal del nddulo A-V
ITI. N: Region nodal del nodulo A-V )
IV. N-H: Region del nddulo hisiano del noédulo A-V VIl XI BRI parietal
V. Contingente hisiano izq
VI. RI: Rama izquierda

Los bloqueos en esta porcidon se denominan BRI predivisional o

VIL.RD: Rama derecha del haz de His membranoso
VIIL.DASI: Div anterosuperior izq
IX. DAM: Div anteromedial Los bloqueos en esta porcion se denominan BRI fascicular o

X. DPII: Div_posteroinferior izq divisional
XI. Parietal f%Los bloqueos del musculo de Purkinje o intramiocardico se denominan BRI parietal



Grafico que muestra BCRI segun su topografia

I. Porcion penetrante del haz de His izq Los bloqueos en I y II se denominan BRI
II. Raiz o tronco de la RI predivisional, troncular o membranoso
III. Rama derecha (RD)

IV. Div anterosuperior izq (DA

V. Div pésteroinferior izq (DPII) — 1,5 bloqueos en IV+V+VI se denominan BRI divisional o
VI. Div anteromedial (DAM) fascicular



Caracteristicas de los componentes estructurales del BCRI predivisional

I. Porcion penetrante del haz hisiano izquierdo

* Sistematizacion: longitudinal

* Longitud: 75 mm (50 a 100 mm)

* Estructuras vecinas: trigono fibroso, anillos mitro-aorticos y septo membranoso.

II. Tronco de la rama izquierda (RI)

* Longitud: 10 mm (cinco veces mas corto que la RD).

* Diametro: en su inicio S mm y al final 9 mm (de cuatro a ocho veces mayor que la RD).

* Color: blanco.

* Tipo celular: Purkinje. Cé¢lulas grandes de 15 a 30 mm de didmetro y 20 a 100 mm de longitud.

* Velocidad de conduccion: 5 m/s (fibras rapidas)

* Caracteristicas del potencial de accion (PA): tipo de fibra rapida, dependiente de Na*, fase 4 con
automatismo (despolarizacion diastolica) y con periodo refractario mas corto que la rama derecha
(RD): despolarizacion y repolarizacion mas rapida.

* Estructuras vecinas: muy cercano a las siguientes estructuras: valvas aorticas no coronarias y
coronaria derecha, anillo aortico (por esto es frecuente en la valvulopatia aortica), septo
membranoso, endocardio septal subadrtico, apice del septo muscular, rama derecha.

e Irrigacion: asegurada por dos sistemas arteriales:

1) Ramas de la arteria descendente posterior (90% de la rama coronaria derecha):
v" Arteria del nédulo AV: ramus septi fibrosi.
v Ramus septi ventriculorum superior.
v Ramus cristae.
2) Ramas de la arteria descendente anterior izquierda:
v' Ramus limbi sinistri (equivalente al ramus limbi dextri de la arteria coronaria
descendente anterior izquierda).



Posibles etiologias del BCRI

Hipertension sistémica (HS) (Rodriguez-Padial L 2012);

Coronariopatia (Liakopoulos 2013);

Asociacion de HS y coronariopatia;

Miocardiopatias (Chan 2014) /enfermedad miocardica difusa;

Miocardiopatia dilatada idiopatica (MCDI): BRI se observa en el ~25% de los casos. (Brembilla-
Perrot 2008)

Valvulopatia adrtica (Poels 2014);

Enfermedad de la valvula mitral (Silva 1996);

Miocarditis
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Esclerosis del lado izquierdo del esqueleto cardiaco: enfermedad de Lev (Bharati 1975);
10. Esclerosis “idiopatica” del sistema de conduccion hisiano: enfermedad de Lenegre. Es una enfermedad
genetica que afecta al gen SCNSA (Kyndt 2001);

11. Micardiopatias de colagenopatias (Mavrogeni 2014);

12. Miscelanea:
v’ Cardiopatias congénitas. Por ¢j.: fase tardia de estenosis adrtica;

Cardioplejia sanguinea o cristaloide;

Uso de taxol, drogas antineoplasicas citotoxicas (Rowinsky 1991);

Amiloidosis primaria (Bellavia 2009);

Sarcoidosis (Strauss 2011);

Hiperpotasemia (Manohar 2003);

Segmentectomia pos-operatoria en miocardiopatia obstructiva hipertrofica (Riera 2002);
v" Luego de angiografia coronaria (Al-Hadi H).

25. Sin causa aparente (idiopatica, criptogenética, primaria o esencial).
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Grafico que muestra la correlacion ECG/VCG en el PH de vector de los 10 ms a
los 20 ms iniciales (fase 1) en el BCRI

Vector
*’vs % f‘ izquierdo

Vector 1,,,
Vector

derecho

Primera fase: vector 1 o I,,, de los 10 ms iniciales, casi siempre orientado hacia adelante y a la izquierda
(80% de los casos). El vector de los 10 ms iniciales rara vez se dirige hacia atras. En este caso, puede ser
BCRI parietal; sin embargo en la mayoria de los casos indica BCRI complicado con area septal inactiva.



Esquema que muestra la correlacion ECG/VCG en el PH en el BCRI, en los casos
en los que los vectores de los 10 ms iniciales se dirigen atras y a la izquierda
1

'“; ... Retardo de conduccion medio
~ . .
y terminal

El bucle QRS tiene una
rotacion horaria y un
claro retardo de
conduccion medio-
final.

El patron QS se registra
de V1 a V3, que puede
confundirse con IM
anterior o anteroseptal.

S6lo V6 muestra el
patron tipico en torre
de la onda R
monofasica con retardo
de conducciéon con
retardo medio-final de——
conduccion. v

.
,
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Secuencia de activacion ventricular en el BCRI en el PH: Fase II vector de 10 a 60
ms (duracion 50 ms). Es responsable en el PH de la rama eferente centrifuga del
bucle QRS

Horizontal : Horizontal -90°

T 7 Rama eferente

Esquema que muestra la segunda fase o fase 2 de la despolarizacion en el BCRI (color azul).

En el bucle QRS del VCG, la fase 2 corresponde a la rama eferente de registro rapido y se localiza a la
derecha en relacion con la rama aferente.

El vector II corresponde a la rampa ascendente de la onda R de las derivaciones izquierdas (V,y V) y
la rama descendente de la onda S de las derivaciones precordiales derechas (V,yV,)



Secuencia de activacion ventricular en BCRI en el PH: Fase III — vector de 60 a

105 ms (duracion de 45 ms)

Horizonta -90° Horizontal -90°

Esquema que muestra la tercera fase o fase 3 de despolarizacion en el BCRI. En el bucle VCG, la fase 3
corresponde a activacion septal alta y posterobasal de la pared libre del VI, responsable del apice inicial de la
onda R de las derivaciones izquierdas y el nadir de la onda S en V1. El vector IIl se procesa lentamente
(lagrimas muy cerca entre si). Representa activacion septal alta y posterobasal de la pared libre del VI. Es
responsable del apice inicial de la onda R de las derivaciones izquierdas y por el nadir de la onda S de las
precordiales derechas.



Secuencia de activacion ventricular en BCRI en el PH: fase IV — vector de 105 a >
120 ms (duracion de 15 a 70 ms)

Horizonta -90° Horizontal -90°

7.

Esquema que muestra la cuarta fase o fase 4 de despolarizacion en el BCRI. En el bucle QRS de VCQG, la fase
4 corresponde a la rama aferente (I'V) de registro lento y ubicada a la izquierda de la rama eferente (II). El
vector I'V también es responsable del segundo apice de la onda R en las derivaciones izquierdas y del segundo
apice en el nadir de la onda S de V1 y V2.
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Esquema que muestra los cuatro vectores de despolarizacion-activacion en el
BCRI en el PH. Hay una correlacion ECG/VCG del bucle QRS y las
£ derivacionesVI'yY

J
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La duracion del bucle QRS es >120 ms J
La forma del bucle QRS es elongada y estrecha

El cuerpo principal del bucle QRS se inscribe en forma posterior y a la izquierda dentro del rango -90 a -40°.
Retardo de conduccion registrado en la porcion media y terminal

El cuerpo principal del bucle QRS se registra en forma horaria

La magnitud del vector QRS max estd aumentada mas de lo normal, superando los 2 mV.

El vector del segmento ST y la onda T se dirigen hacia la derecha y en forma anterior (opuesto al bucle QRS)



Resumen del bucle QRS de VCG en el PH en BRI no complicado y complicado (Sodi-
Pallares 1970; Goldman 1969; Cabrera 1959)

A) Bloqueo de rama izquierda no complicado

1) Vector de los 10 a 20 ms iniciales dirigido hacia la izquierda y en forma anterior;

2) El cuerpo principal del bucle QRS se registra en forma horaria

3) La magnitud del vector QRS max se inscribe mas alla de lo normal, superando los 2 mV.

B) Bloqueo de rama izquierda complicado

(B-1) Infarto de miocardio anteroseptal (Medrano 1963)
1) Las fuerzas iniciales (20 ms) se dirigen hacia la izquierda y en forma posterior.
2) El vector de 20 ms esta desplazado posterior y generalmente inferiormente en el PSD
3) El cuerpo principal del bucle QRS se inscribe em forma horaria.

(B-2) Infarto de miocardio anterior localizado

1) El vector de 10 ms se dirige a la derecha y anteriormente, lo que indica que hay fuerzas
iniciales presentes.

2) En el PSI el vector de 10 ms se dirige anterior y superiormente, pero el vector de 20
ms se desplaza posterior e inferiormente.

(B-3) Infarto de miocardio anterolateral, lateral o de la pared libre (Doucet 1966)

1) El cuerpo principal del bucle QRS tiene inscripcion antihoraria con la rama aferente
hacia la derecha y la rama eferente en el PH.

(B-4) Infarto masivo del miocardio septal

1) El PH muestra una gran deflexion inicial en direccion antihoraria con el resto del bucle
QRS mostrando las caracteristicas usuales del BRI.



(B-5) Infarto de miocardio inferior asociado con bloqueo de rama izquierda
El diagnostico de infarto de miocardio inferior con BRI se realizé por VCG
1) Desplazamiento hacia arriba del bucle QRS con preservacion de la orientacion superior
de las fuerzas iniciales.
2) Apariencia atipica de BRI con desplazamiento posterior y a la derecha del bucle eferente

luego de orientaciones anteriores y a la izquierda de las fuerzas iniciales.

La sensibilidad del VCG es baja en el infarto de miocardio inferior con BRI, porque el bloqueo puede

enmascarar los signos eléctricos de infarto inferior (Bruntz 1985).

Valor del VCG para el diagnostico de infarto agudo de miocardio en presencia de BRI (Eriksson 1997)

Eriksson y cols, estudiaron 65 pacientes internados en la unidad coronaria con bloqueo de rama y sospecha de
AMI, monitoreados por VCG dindmico. En 28 pacientes se realizo el diagndstico clinico de IAM. En
pacientes con BRI e IAM, el patron de evolucion de la diferencia del vector QRS fue similar a la de los
pacientes con complejo QRS estrecho, mientras que los cambios en la magnitud del vector QRS aumentaron
con el tiempo. Con un valor de corte de diferencia del vector QRS de 12 h de més de 20 microVs y un patroén
especifico de curva de tendencia, el IAM en presencia de BRI pudo diagnosticarse con una precision de 71%.
El VCG dinamico es una herramienta valiosa para el diagnostico y monitoreo de IAM en pacientes con

bloqueo de rama.



Morfologias de V1 a V2 en BCRI no complicado

>29%

Las tres morfologias posibles en V1 en BCRI no complicado: rS (70%), QS (>29%) y qrS (<1%).



Secuencia de activacion ventricular en el BCRI en el PF.
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BCRI: bloqueo completo de
rama izquierda

1? fase : de 0 a 10 ms

2" fase: de 10 a 50 ms

3" fase: de 50 a 90 ms

4" fase: de 90 a >120 ms
RD: rama derecha

L, : +90°
Esquema que muestra la direccion y magnitud de ag?F
los cuatro vectores que representan la
despolarizacion ventricular en el PF y las "\f\f-’\

morfologias QRS.
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Correlacion ECG/VCG en el PSD en la conduccion normal y BCRI

Bucles QRS y T normales Bucles QRS y T en el BRI
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Criterios ECG en BCRI no complicado y correlacion con VCG en el PH.

Comando supraventricular: si el ritmo es sinusal, el intervalo PR es > que 120 ms.

Duracion QRS: >120 ms en adultos, >100 ms entre 4 y 16 afios de edad y >90 ms en nifios menores de
4 anos. Si hay insuficiencia cardiaca NYHA clase II-1V y FEVI <35%, amplitud QRS en ECG >120 ms
en presencia de BRI, se indica terapia de resincronizacion cardiaca. La reevaluacion de los datos de los
ensayos de resincronizacion cardiaca y hallazgos electrofisiologicos en el BRI, ofrecié evidencias de
que el BRI “verdadero” requiere amplitud QRS de >130 ms (en mujeres) y >140 ms (en hombres). En el
BRI “verdadero” luego del ms 40, las ondas R con muescas/empastadas de QRS son caracteristicas
como minimo en dos de las derivaciones I, aVL, V1, V2, V5 y V6, ademas de un aumento de >40 ms
del complejo QRS, en comparacion con el complejo QRS original. En contraste los patrones QRS “tipo
BRI” prolongados lenta y continuamente, ocurren principalmente en la HVI o en enfermedad
metabolica/infiltrativa (Préda 2013). La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) ha surgido como
una intervencion atractiva para mejorar la funcidn mecéanica del VI al cambiar la secuencia de
activacion eléctrica. Desafortunadamente ~30% de los pacientes que reciben TRC no se benefician (no
responden) sino que sufren complicaciones en el dispositivo y costos. Asi hay una clara necesidad de
mejores criterios de seleccion. Tres estudios clave han sugerido que 1/3 de los pacientes diagnosticados
con BRI por criterios ECG convencionales pueden no tener BCRI verdadero, sino probablemente una
combinacion de HVI y BDASI. Observacion: los criterios actuales de eligibilidad para TRC incluyen
una duracion QRS >120 ms. Sin embargo estudios han sugerido que so6lo pacientes con BRI se
benefician con la TRC, y no los pacientes con BRD o retardo de conduccion intraventricular no
especifico. Strauss y cols (Strauss 2011) revisaron las evidencias fisiopatologicas y clinicas que
respaldan que solo los pacientes con BCRI se benefician con la TRC. Ademas, revisan como el umbral
de 120 ms para definir BRI se derivo subjetivamente en un momento cuando los criterios de BRI y BRD
se invirtieron erroneamente. Estos autores proponen criterios mas estrictos de BCRI que incluyen
duracion QRS >140 ms para hombres y >130 ms para mujeres, junto con muescas o empastamiento
medio de QRS en >2 derivaciones contiguas. Se precisan mas estudios para reinvestigar los criterios
electrocardiograficos de BCRI y las implicancias de estos criterios para seleccionar pacientes con TRC.



Para esta entidad, se ha sugerido previamente el término miocardiopatia latente (Breithardt G 2012).
Nuevos criterios estrictos de BRI aumentan la especificidad del diagnostico de BCRI en la presencia de
hipertrofia/dilatacion del VI y BIRI, que resulta critico para seleccionar a los pacientes para TRC
(Galiotti 2013). En pacientes con BRI definido por guias, la ausencia de marcadores ECG de
conduccion residual de la rama izquierda fue predictiva de una mayor mejoria en la funcion del VI con
TRC. Una onda r >1 mm en la derivacion V1 (r-V1) y/u onda ¢ >1 mm en la derivacion aVL (g-aVL) se
usa para identificar pacientes con conduccidén residual de la RI (Perrin 2012). En pacientes con
morfologia convencional mas amplia de BRI, la presencia de muescas o empastamiento medio de QRS
es un fuerte predictor de mejor respuesta a TRC (Tian 2013). La caracteristica tipica de BRI en el ECG
de superficie es la prolongacion del QRS mas alla de 110 ms en combinacidén con un retardo del tiempo
de activacion ventricular, deflexion intrinsicoide o “tiempo hasta el pico de R” en las derivaciones
izquierdas V5 y V6 de mas de 60 ms y sin ondas q septales en las derivaciones I, V5 y V6 por activacion
septal anormal de derecha a izquierda. El BRI puede inducir anormalidades en el rendimiento del VI por
patrones anormales de contraccion asincronica, que puede compensarse por estimulacion biventricular
(terapia de resincronizacion). La activacion eléctrica asincronica de los ventriculos causa diferencias
regionales en la carga de trabajo que puede llevar a hipertrofia asimétrica y dilatacion del VI,
especialmente por masa aumentada de la pared en las regiones de activacion tardia, lo que puede agravar
el rendimiento preexistente de bombeo del VI o incluso inducirlo. Resultan especialmente interesantes
los pacientes con BRI y dimensiones normales del VI y FEVI normal en reposo, pero que pueden
presentar un aumento anormal de la tension arterial pulmonar durante ejercicio, produccion de acido
lactico durante estimulacion de alta frecuencia, signos de isquemia en gammagrafia de perfusion
miocardica (pero sin estrechamiento coronario) y hallazgos ultraestructurales anormales en biopsia
miocardica.



3. Complejos QRS en las precordiales derechas (V1 y V2) total o predominantemente negativos: rS, QS o

qrS. 70% '29% <1%
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Puede haber q inicial estrecha en aVL y excepcionalmente en I; sin embargo, nunca en V5 y V.
Patron Rs o RS ocasional en V y V. En este caso puede indicar:

1)  Transicion de complejo QRS desplazado a la izquierda;

2)  Hipertrofia del VD asociada o SVD;

3)  Bloqueo divisional antero-superior izquierdo asociado (BDASI);
4)  Area eléctricamente inactiva (IM) de pared libre asociada a BCRI;




Onda R monofasica de registro lento en las derivaciones izquierdas I, aVL, VS y
V6. Explicacion electrofisiologica

B” A’v-B’

B

Despolarizacion septal de derecha a izquierda que resulta en un frente de onda ancho A-B; sin embargo,
cuando el estimulo alcanza la porcidn central del VI (cavidad), sufre una disminucion marcada en la amplitud
del frente de onda (A’-B’) responsable de la muesca en el apice de la onda R. Luego el frente de onda alcanza
la pared libre del VI, aumentando otra vez la amplitud del frente de onda (A”-B”*), responsable del segundo
apice de la onda R. En las hipertrofias graves de la pared libre, este segundo apice presenta un mayor voltaje

ralacionado con a2l nrimero



Onda q inicial en derivaciones izquierdas
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En el BCRI resulta caracteristica la ausencia de ondas q iniciales en las derivaciones I, V5 y V6, pero en la
derivacion aVL, uma onda q estrecha puede estar presente en ausencia de patologia miocardica.

La onda R monofasica pura es caracteristica en las derivaciones izquierdas (I, aVL, V5 y V6). Puesto que
aVL es mayor, rara vez muestra patron qR en ausencia de BRI complicado. Cuando la division septal
izquierda emerge antes del drea de bloqueo, preserva el vector septal I como normal, y se dirige hacia la
derecha y adelante: qR en las derivaciones izquierdas (BCRI atipico). Ver diapositiva siguiente.



BCRI divisional con onda ( inicial en las derivaciones izquierdas

Segiin Medrano (Medrano 1970), si las fibras
de la divisiéon septal (DS) se originan

/ proximalmente al bloqueo de la DASI y la

: DPII, la activaciéon medio-septal se preserva

d (1,u), causando BCRI atipico con ondas q en
las derivaciones izquierdas.

Esquema de BCRI con onda q en las derivaciones izquierdas. La division septal izquierda emerge antes del
area de bloqueo, preservando el vector septal I como normal, y dirigiéndose a la derecha y hacia adelante: qR
en las derivaciones izquierdas (BCRI atipico).



Patron Rs o RS ocasionalen V.y V

Vé

Las derivaciones izquierdas muestran patron Rs en ausencia de otro problema asociado. La presencia de
patron Rs en las precordiales izquierdas puede indicar:

1. Registro de transicion por HVI: area de transicion de desplazamiento del complejo QRS a la izquierda;

2. Asociacion con bloqueo fascicular anterior;

3. Asociacion con hipertrofia del VD;
4

Asociacion con infarto de miocardio de la pared libre del VI.



Tiempo de activacion ventricular
Patron QRS en aVR (TAV) prolongado en las
derlvacmnes 1zqu1erdas
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Complejo QRS del tipo QS casi

constante en aVR. TAYV, deflexion intrinsicoide o tiempo
hasta el pico de R <60 ms en I y V5-Vé6
pero normal en V1-V2 y V3, cuando las
ondas r iniciales pequeias pueden
observarse en las derivaciones

mencionadas.



Repolarizacion en V, y V. en el BCRI no complicado en las anormalidades
secundarias de la repolarizacion

Ondas ST y T generalmente opuestas a QRS

--------- T « =«
.

Segmento ST deprimido y/u onda T negativa en las Ondas T positivas en las derivaciones
derivaciones con QRS negativo (concordancia con QRS vertical pueden ser normales
negativa) son anormales (Sgarbossa 1996; (concordancia positiva)
Gunnarsson 2001).

Anormalidades en el segmento ST y onda T que ocurren como resultado directo de cambios en la secuencia y/
o duracion de la despolarizacion ventricular, manifestadas electrocardiograficamente como cambios en la
forma y/o duracion de QRS, se mencionan como anormalidades secundarias de repolarizacion. El
reconocimiento de las anormalidades secundarias de repolarizacion generalmente no es dificil. En el bloqueo
de rama izquierda, los vectores del segmento ST y la onda T generalmente se dirigen en direccion opuesta al
vector QRS promedio.



Repolarizacion ventricular en el BCRI

Infradesnivel convexo hacia
arriba del segmento ST en
las derivaciones izquierdas
(I, aVL, V. y V). Se
QRS denominan anormalidades
secundarias de
repolarizacion.

'

Supradesnivel del

segmento ST convexo

hacia abajoen V,y V,

Esquema que representa la repolarizacién ventricular en el BCRI no complicado. La alteracion secundaria de la
repolarizacion ventricular se observa con un angulo QRS/ST-T cerca de los 180°. Los vectores del segmento ST y la onda T
generalmente tienen una direccion opuesta al vector QRS promedio. La distincion entre las anormalidades primarias y
secundarias de repolarizacién es clinicamente relevante porque las anormalidades primarias indican cambios en las
caracteristicas de repolarizacion de los miocitos ventriculares, mientras que los cambios secundarios no. La designacién de
las anormalidades de ST y la onda T como primarias y secundarias es adecuada, y se recomienda programar algoritmos
automaticos de interpretacion para identificarlas.



Repolarizacion ventricular en BCRI no complicado

Los vectores del segmento ST y la onda T opuestos a una mayor deflexion de QRS: positivos de V, a V; y negativos en las
derivaciones izquierdas I, aVL, V5 y V.. Son anormalidades secundarias de repolarizacion con angulo QRS-ST-T amplio y
gradiente ventricular normal. El concepto de gradiente ventricular clasico presentado por Wilson y cols (1) en 1931 presenta
cierto interés teorico con respecto a las anormalidades primarias vs secundarias de repolarizacion. El gradiente ventricular en
una unica derivacion ECG es el integral neto de tiempo del voltaje ECG desde el comienzo de la onda P hasta el final de onda
U. Su contraparte es el vector de gradiente ventricular determinado por las derivaciones ortogonales XYZ. La utilidad
practica del gradiente ventricular en la diferenciacion de las anormalidades primarias de las secundarias de repolarizacion no
se ha demostrado(2). Cuando la direccion del eje QRS es normal, una direccion anormal del eje de la onda T es generalmente
una indicacion de anormalidades primarias de repolarizacion.

Esquema que representa la repolarizacion ventricular en
BCRI no complicado. La alteracion secundaria de
repolarizacion ventricular se observa con angulo QRS/ST-
T cerca de 180°. ORS

ANGULO DE 180° PARALELO
Y EN DIRECCIONES OPUESTAS

STIT

1. Wilson FN, Macleod AG., Barker PS. The T deflection of the electrocardiogramTrans Assoc Am Physicians, 46 (1931), pp. 29-38.
2. Surawicz, B. ST-T abnormalitiesMacFarlane PW, Lawrie TDV. (Eds.), Comprehensive Electrocardiology, Pergamon Books, Ltd,
New York, NY (1988), pp. 511-563




Criterios VCG y ECG para distinguir BRI nuevos de antiguos

No hay criterios establecidos para diferenciar BCRI nuevos de los antiguos. La diferenciacion de estos patrones de BRI es
muy importante para el tratamiento de pacientes con BRI en un contexto de sindrome coronario agudo (Shvilkin 2010). En
una proporcion significativa de pacientes con BRI en un contexto de IAM con lesion culpable y biomarcadores positivos, el
cateterismo inmediato con la intencidn de realizar una intervencidon coronaria percutanea primaria se indica cuando se
presentan con sospecha de infarto de miocardio con supradesnivel ST, sintomas isquémicos y supuesto BRI nuevo,
especialmente si hay supradesnivel ST concordante presente. La tabla muestra las diferencias ECG principales entre BRI

nuevo y antiguo:

BRI nuevo BRI antiguo
Magnitud del vector T Mas grande: 1,20 +/- 0,07 Menor: 0,71 +/- 0,01 mV
mV
Proporcion de la magnitud del vector Menor: 1,79 +/- 0,03 Mayor: 3,92 +/- 0,04
QRS/T
Proporcion de S mas profunda a ondaT Menor: 1,66 +/- 0,05 Mayor: 3,54 +/- 0,08

mas grande en precordiales (S/T max)

La regla de usar QRS/T <2,25 y S/T max tuvo una sensibilidad de 100% y especificidad de 96%-68% en el diagndstico de

BRI nuevo, incluyendo subgrupos de pacientes con taquicardia e isquemia.



Criterios de clasificacion electrocardiografica de bloqueo de rama izquierda

I- Segun el grado:
1.  Criterios (mas usados en la literatura):
a) BIRI: Bloqueo incompleto de rama izquierda (duracion QRS de 90 a 110 ms)
b) BCRI: Bloqueo completo de rama izquierda (QRS >120 ms) en adultos.
c)  Criterios mas estrictos de BCRI: duracion QRS >140 ms para los hombres y >130 ms para las
mujeres, junto con muescas o empastamiento en QRS medio en >2 derivaciones contiguas. Estos
nuevos valores se usan para la terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) (Strauss 2011)

2. Criterios de la Escuela Mexicana (Sodi 1964):
a) Bloqueo de rama izquierda de 1° grado;
b) Bloqueo de rama izquierda de 2° grado: a y b corresponden a BIRI;
c) Bloqueo de rama izquierda de 3° grado.
. BCRI por criterios clasicos: duracion QRS >120 ms
. Criterios mas estrictos: duracion QRS >140 ms (hombres) o 130 ms (mujeres), QR o 1S en
las derivaciones V1 y V2, y muescas o empastamiento en QRS medio en >2 de las
derivaciones V1, V2, V5, V6, I y aVL.

3.  Ciriterios de la Escuela Espafiola (Bayés de Luna 2007). Bloqueos ventriculares izquierdos globales:

a)  Bloqueo avanzado de rama izquierda (BARI) o de tercer grado (equivalente a BCRI; duracion QRS >120
ms),

b)  Bloqueos globales no avanzados del VI:

* BRI de primer grado (parcial) que corresponde a los tipos [ y II de la Escuela Mexicana: R aislada en
V6 con mas o menos empastamiento pero duracion QRS <120 ms.

BRI intermitente o de segundo grado: corresponde al tipo especial de aberracion ventricular.



Criterios de clasificacion electrocardiografica de bloqueo de rama izquierda
II- Segun la topografia:
a) Predivisional (90%) QRSD =120 a 160 ms
e Del haz hisiano izquierdo;
e Del tronco de la rama izquierda;
Observacion: las formas intermitentes son casi siempre pre-divisionales.
b) Fascicular o divisional: por compromiso dromotropico desigual de las divisiones o fasciculos de la
rama izquierda: DASI, DPII y DAS.
c¢) Parietal, global de Purkinje, intraventricular difuso, intramiocardico o intramural (en la unioén
Purkinje-musculo). Caracterizado por: QRS mas amplio, rotacion horaria del bucle QRS en el PH. En

general indican mayor compromiso miocardico.

III- Segun su estabilidad:
a) Permanente o definitivo: la mayoria.
b) Intermitente o de segundo grado, que puede ser:
* BRI intermitente dependiente de frecuencia (Arias 2006):
- dependiente de taquicardia o en fase 3;
- dependiente de bradicardia o en fase 4.
* Independiente de la frecuencia cardiaca:
- Mobitz tipo I;
- Mobitz tipo II por fendmeno de Wenckebach;
- Por hipopolarizacion significativa.



Criterios de clasificacion electrocardiografica de bloqueo de rama izquierda
I'V- Seguin el eje eléctrico del complejo QRS en el plano frontal. Ver la figura en la diapositiva siguiente.

a)
b)

d)

Con eje QRS no desviado: entre -29° y +60° (= 65% al 70% de los casos).
Con eje QRS con desvio extremo a la izquierda: mas alla de —30°: entre -30" y -90" (Parharidis 1997) (=25% de
los casos). La presencia de desvio del eje a la izquierda tuvo una sensibilidad de 41,9% y especificidad de 91,6%
para la presencia de cardiopatia organica. Valvulopatia adrtica en pac con BRI parece estar frecuentemente
acompaniada de desvio del eje a la izquierda. En pacientes con BRI, aquellos sin desvio del eje a la izquierda
parecen beneficiarse mas de la terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador (TRC-D) que aquellos con
desvio del eje a la izquierda (Brenyo 2013).
Con eje QRS deviado a la derecha: entre +60° y +90° (=3,5 a 5% de los casos)
Con eje QRS con desvio extremo a la derecha: mas alla de +90° (< que el 1% de los casos). Se denomina “tipo
paraddjico de Lepeschkin® (Lepeschkin 1951). La mayoria de los sujetos presenta miocardiopatia dilatada con
sobrecarga biventricular (Childers 2000). La combinacion poco comun de BRI y desvio del eje a la derecha es
un marcador de enfermedad miocardica severa, especialmente miocardiopatia congestiva primaria. El
mecanismo de produccion de este patron ECG parece ser el compromiso difuso del sistema de conduccién en
enfermedad miocardica avanzada (Nikolic 1985). Las causas que determinan BCRI paradoéjico:

. BCRI asociado a hipertrofia/sobrecarga del VD o miocardiopatia grave con sobrecarga biventricular o
enfermedad miocardica avanzada difusa.(3) >98% de los casos.

. BCRI divisional (BDASI + BDPII) con un mayor grado de bloqueo en la divisién pdstero-inferior. En
presencia de FA, el BRI con desvio intermitente del eje a la derecha se explica por BDPII adicional que
acompaiia a BRI predivisional (Patene 2008; 2012)

. BRI en granulomatosis de Wegener (Khurana 2000)

. BCRI asociado a infarto lateral (pared libre del VI)

. BCRI con intercambio accidental de los electrodos de los miembros

. BCRI asociado con dextrocardia verdadera (Salazar 1978)



Tipos de BCRI segun el eje eléctrico del complejo QRS en el PF

J¢3

Frontal 90

+90°

Con eje QRS no desviado: entre -30° y +60° (= 65% al 70% de los casos)

Con eje QRS con desvio extremo a la izquierda: mas alla de —30° (=25% de los casos)

Con eje QRS desviado a la derecha: entre +60° y +90° (=3,5 a 5% de los casos)

Con eje QRS con desvio extremo a la derecha: mas alla de +90° (< que el 1% de los casos). Se
denomina “tipo paradojico de Lepeschkin® (Lepeschkin 1951).



Correlacion ECG/VCG de BCRI en el PH
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Criterios vectocardiograficos de BCRI no complicado en el PH

Bucle QRS estrecho y prolongado y con morfologia usualmente en 8.

Duracion del bucle QRS >120 ms

Forma del bucle QRS elongada y etrecha

El cuerpo principal del bucle QRS se registra posteriormente y a la izquierda dentro del rango -90 a -40°.
Vector maximo de QRS ubicado en el cuadrante posterior izquierdo (entre —40° a -80°) y de magnitud
aumentada (>2 mV).

Porciones principales del bucle QRS de rotacion horaria. Rotacion antihoraria puede indicar BCRI parietal
o complicado con infarto lateral o HVI grave.

Rama eferente (II) ubicada a la derecha en relacidon con la rama aferente (111 y IV).

Retardo de conduccion observado en porcion media y terminal

El cuerpo principal del bucle QRS se registra en forma horaria

La magnitud del vector QRS max estd aumentado sobre lo normal superando los 2 mV.

Vector del segmento ST y onda T hacia la derecha y en direccion anterior.

Bucle T de registro antihorario. La rotacion horaria de onda T en este plano sugiere BCRI complicado con

infarto o HVI.



Criterios vectocardiograficos de BCRI no complicado en el PF

Bucles QRS y T en el BRI

Vector de los 10 ms a la izquierda e inferior; rara vez a la izquierda y superior;
Bucle QRS de rotacidn antihoraria o en ocho;

Bucle QRS con retardo medio final caracteristico;

Direccion de vector maximo generalmente entre +30° y —30°;

Vectores ST y T opuestos a QRS (angulo alrededor de 180°) y rotacion antihoraria.



Criterios vectocardiograficos de BCRI no complicado en el PSD
Bucles QRS y T en el BRI

Sagittal -90°

Vector de los 10 ms iniciales hacia adelante y abajo (o atras);

Bucle QRS de rotacion horaria (PSD) o antihoraria (PSI) rara vez en §;
Bucle QRS con retardo medio final caracteristico;

Direccion de vector maximo de orientacion posterior (entre +150" y -175°);

Bucle T de ubicacion opuesta al bucle QRS (anterior) y rotacion horaria (PSD) o antihoraria (PSI).



Ejemplos ECG/VCG de BRI



Nombre: MBP; Edad: 78 afios; Sexo: F; Grupo étnico: Blanca; Peso: 46 Kg; Altura: 1,50 m; Biotipo:
Atlética: Med. en uso: Enalapril 20 mg 2X, Atenol 50 mg 1X, Hidroclorotiazida

I I
| |
} O Rt S ! S EETs PRETE
| i

|

I

Diagnostico clinico: Miocardiopatia hipertensiva.

Diagnostico ECG: Ritmo sinusal, ; FC 59 lpm; intervalo PR: 120 ms; SAQRS: -10°; duracion QRS: 165 ms;
onda R en torre en [, aVL y V6, BCRI.



Correlacion ECG/VCG
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Bucle T en el PH redondeado y simétrico: bucle T primario



Nombre: MMNO; Edad: 72 afios; Raza: Negra; Sexo: F.; Fecha: 14/03/1997; Altura: 1,58 m.; Peso: 78

Kg.; Medicacion en uso: Adalat Oros 30 mg, Hygroton 12,5 mg
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Diagnostico clinico: Cardiopatia hipertensiva + insuficiencia tricuspidea.
Diagnostico ECG: RS; FC: 87 lIpm; onda P: SAP: + 70°; voltaje de onda P: 2,7 mm: SAD; duracion de 110
ms; intervalo PR: 180 ms; SAQRS: +70°; QRSD: 130 ms; QRS de V1 y V2 total o predominantemente
negativo: rS; onda R monofasica de registro lento en las derivaciones izquierdas V5 y V6. ST-T opuestos a
mayor deflexion de QRS: BCRI.
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Diagnostico clinico: hombre, 60 afios, de raza negra, con hipertension y coronariopatia.
Diagnéstico ECG: BCRI clasico, QRSD mas amplio (QRSD = 170 ms) en presencia de comando
supraventricular; SAQRS —10°. Onda R monofasica en las derivaciones izquierdas DI, aVL, V y V..
Complejos QRS predominantemente negativos en V, y V, tipo rS, ST/T opuestos a QRS.



aVF

T111.] T
D R e S

de comando

1a

aVL

aVR

111

II

DI
S L e S | N . " -
1T 11 181 [ R EEs eaee s Sww P R SR apee ?oovfﬁ.an g
- - . - el JR N
'»' R e e e .. by RS - R
+
S BEE D EETE S tov o EREE EREEE S RS DHERS PEREE DESSS »e-. —a—ta
S e “ee s A S EEREREnTE SIS IPEPEPEN SRS . -
s e . e e Ranalt SRS - R - e R ... .. e e
R R e R g LSS FRESE Shaan -
? N
e gt 'S DINDE DI e aas e o b 1 aea seeew
D N e e s S V-'o. . = o wodd 96 oo A s DU W
J S T N N, s S s Dok S R RS aa e SIS S
- ' DR ST EOE DRNeS T S, s SRS S Ree awess o INSSE PEOaN seaes
| t
IR e e I S TR S ars . ISEERaRdR g a0 SR SE SUENEREREN SEPEREAS S e .. =
! I codoe
. e HEEEE SRS IS SN a0 S EEa T U o
BESE Saaas SEEEE SREEE DRSS P M SSSEN SEDDE 8606t
R SIS IR IR S, iy s
t
T SSsses ases L T na TR
- R S S gl w. 11 11 1111 il + aues
ieans eends aents e ouE! + I S88NE 8 1T )| + 4
T sust 1 1 + R R B o o 8 SR s T
1 EAEEP - B R B v<
[+ i1
+ 4t et r ety SERE S oh e on o on m ™ T
ottt sttt + 88 i T 11 ?ﬁ +
B e e R R R . 1 i
T ovOMJTTrY?YOL R GEEEENEEEEEEEs 6t R R .- W
ao YtAH .4 -ﬂ?..#ITI. ..'Ylo.oi?'?tr'forw& e 111
LIl L] 1 T I V...v R SRS EE S ne 33 +-+11111 1
1 SEEEEsS B R & LRSS SRafE eSS 4 DR
O SE EEEEE AEREE a + I + E AEESE BE
| ™ 1 1
bt b bttt b L L L L L saEssesl e e NN NNt + e
T 1 1t e +t H e T 1T
I 1 le‘ Rttt ot olMlQJ\*I g oo b pbt g Pt
+ . + +

Tttt

ierdas I, aVL, Vs y V, complejos QRS

de larga data.

et T RS S WA BEUTE S B TS ﬁ TS DU e
R e PP B IS SREN
REBSE B IPOSE REEEE BEESE SESSE BERH R B TR 0 S RONE SRR LERES B IBHEE ERESE
T 1SS0S SRS NS NRE RRESE REE B RS s R SRR SO SCIEECICIE SRR S PETEE
‘ IS HE BDETE BSOS SORGE ROUEY DN @ DUDON SN
N - ™ T = ... ..o D B . S “ e ... ... R
-4+ & *ree bEDED Shanai BN .. +
ceendld ISSNE DRSS FORES SESHE EREEE RS’ ¢ SESSE ERSE DRSNS
sesesest SN SR 68 1 £ waeg owes seant
R et EEEEE Ny AR ST s e
ettt ISOSE BAREE B | RDELEE RN 3 DRSS SENES
R
GOSN BT HITHE NFEEEE EDESA 'PESE FSOEE POEEE FNE N
!.TTQIITT oo bbbt et PR TRNEE (SN . FEPUPEPEY SHENES S
- R Rl SRS ERERE TR R Sl R
4+t R R e S SEas R TR 1t
e v - - - - 'y TR il 1] R el R B IBEE Al 1H 1 +
T1I11 111 <<1<P 1T T T T R S + PEEEE L»r» t l 4
T + SE Shanan ol - -
- -
HF&r TN WS LILlll 113 1 T+ 1+ + 11
-+ s e e | < |8
1 |8 111 1 TITII T trrrtreeetoenesd ) 1
11 11T 111 Tt Jans aﬁf»ﬂoir'..
4 1 1 44 11
+ 44 + 1
188 B8 T 88 BEN 1 - ,
1 1 SEESEES' SESESENEN S80S peateeentons.
1 T 1T T s REEEE X e b d
1 ! 111 -ttt T 1 . HTY?YVHVV?'&V., ' RSN ! m
+ - + L { 11
e 1 1] 11 ] T+ 11 t -+
SN EEESESRENE SEEE SRS HURE eeRasuReaRusEERana s 18 M
. )| In e
T T it Tt Tt —— + 1~|~ t - -

I I 1 1 IS NEE i i Iee 18 ] i1 m t
I inanl SaE, - I ] 1 18 «.ww,wmﬁ
—- + 4 ' e
! 1 1887 JS8E 888 111 Isenens t
HHH TR ! “ Ssaasaseasannan , pas:
) ] oo Zﬁ + + 8. WS SEEEEEEENE )| bt
' -t - O +-+++4 44+ + + +
L1 Jul e 1 i L1l
T 1 111 V 1111 T 1
11 4 i T 1 11l 1 t
t T ) 1 11 1 18801 SeeREESEas| T
oS Saase se T X A IS SEENE BABEI
t 1 T , T
1 1T 1 T ISSENENY 1088 B ENEN
1 11 1 1] 11 11 i L NN 11T LT
\ ﬁﬂﬂ { T H T HHH\ TT T 1 1 T AS TTT {
TI11 1 id - LAllll H L L
i 1 1 e nas sssesEsEasREa! HHH
HHH I 1 SESEERESEENSNASEE SRRSE SRNET
1 1 1 444 + - M B
r. + H ! + 11 et w H 1 ﬂ a8 1
T it 1 - T T
t ' T ) - RaR e 3 InEE It
-+ i - -
+ + 1 1 1 It 1t
——— H BESE SAl m- ' Tt
+ > T IS88e 98 3
|SSNE BRSNS ISNENEENE NS 11t 1+ e
1 ettt 1L + ) 1 | 11
T 9 ] - , 188 1 1 1
1 snses e . 1 T ITTTITTT 1
-+ jnusas 11 It + 1+ It t

(QRSD = 160 ms) en presenc

4

cmica

1vaciones 1zqu

10

1st

/4

10n S

, QRS mas ampl

, onda R pura en las der

: 45 afos, mujer con hipertens
BCRI clasico

A

supraventricular, SAQRS +40

1nico

tico cli

r

iagnos

predominantemetne negativos en V, y V, tipo rS, ST/T opuestos a QRS.

Diagnostico ECG

D



Ejemplos de BRI con desvio del eje a
la derecha
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BRI atipico porrsen Iy rS en aVLy rS de V1 a V6. BRI tipico; QRS hacia arriba se observa
solamente en las derivaciones inferiores y posteriores (V7-V8).
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Correlacion ECG/VCG en el PF
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Desvio del eje a la derecha. SAQRS a
+110°. Bucle QRS con rotacion
predominantemente antihoraria con vector
QRS maximo +74°.



Correlacion ECG/VCG en el PH

{ Bucle QRS horario
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Complejos QRS negativos de V1 a V6.




Correlacion ECG/VCG en el PSD

Complejo QRS
negativo en V2
seguido de onda T
positiva

i i e e

Complejo QRS hacia arriba en la
derivacion inferior aVF: eje QRS
derecho y eje P derecho.



BCRI divisional tipo IV (BDASI+BDPII) por bloqueo en la DPII de mayor grado que el
bloqueo en la DASI

I1.

I11.
IV.

VL.

Porcion penetrante de la rama izq de His Bloqueos en 1y II llamados BRI
Raiz o tronco de la RI predivisionales, tronculares 0 membranosos
Rama derecha (RD)

Div antero-superior izq (DASI)
Div péstero-inferior izq (DPII) Bloqueos en IV+V+VI llamados bloqueo de rama

Div Antero-medial (DAM) izquierda divisional o fascicular



Nombre: ASC; Sexo: Masc; Edad: 54 afos; Raza: Blanca; Peso: 86 Kg; Altura: 1,68 m; Biotipo:
Endomorfico; Fecha: 04/03/2003; Medicacion en uso: Enalapril 10 mg 2X + Atenolol 50 mg +
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Diagnostico clinico: Cardiopatia hipertensiva + insuficiencia aortica por causa aortica.

Diagnostico eco: Hipertrofia concéntrica moderada: septo 13 mm y pared posterior 14 mm. Insuficiencia
aortica moderada.

Diagnostico ECG: RS; FC: 72 lpm; SAP: +60°% SAQRS: +110°% QRSD: 165 ms; I y aVL = rS; DIII = gR;
RIII > RII. ;Cuél es el fundamento electrocardiografico para el diagnéstico de BDPII? SAQRS desviado a la
derecha en ausencia clinica de HVD, corazon vertical o infarto lateral; complejos QRS del tiporS en [y aVL;
complejos del tipo gR en las derivaciones inferiores con onda R de III > que onda R de II. Hay referencias en
la literatura a insuficiencia aortica por chorro regurgitante, que dirigido hacia la pared postero-inferior pueden
causar BDPII. Por otro lado, el BCRI tiene como su causa mas frecuente la hipertension. Un diagnostico
preciso de BDPII debe ser obligatoriamente clinico y electrocardiografico, como en este caso, en el que un
paciente obeso, endomorfico e hipertenso, SAQRS esta en +115".

Conclusion: 1) BCRI; 2) BDPII (bloqueo divisional postero-inferior izquierdo).



Correlacion ECG/VCG en los planos Frontal y Horizontal
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Diferencias ECG/VCG entre el BRI y BRI asociado a HVD en el PH
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BRI no complicado , ‘ BRI complicado con HVD
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\ Correlacion ECG/VCG esquematica comparando el PH de VCG
del BRI tipico con BRI complicado con HVD.



Caracterizacion VCG de hipertrofia del ventriculo derecho en presencia de BRI

Las caracteristicas VCG son:

Duracion del bucle QRS con prolongacion;

Inscripcion lenta de la porcion media y tardia del bucle QRS;
Orientacion a la izquierda e inferior de los vectores QRS iniciales;
Desplazamiento posterior y a la derecha del maximo vector QRS;

Inscripcion horaria de la porcion mayor del bucle QRS en el PH;

AN o e

Orientacion anterior y a la izquierda del vector ST y el bucle T.
Comentarios finales:

Los cambios en el PH de VCG difieren del patron tipico de BRI solamente en el desplazamiento a la derecha

del bucle QRS y orientacion a la izquierda del vector ST y bucle T.

Bucle QRS en el PH Desplazamiento a la izquierda Desplazamiento a la derecha
Vector ST y bucle T Orientacion a la derecha Orientacion a la izquierda
ECG, derivacion I Onda R monofasica Presencia de onda S

Eje QRS De -30° a +60° (= 65% a 70% de los casos)  Mas alla de +90° (< que 1% de los

De —30° a -90° (=25% de los casos) casos)
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Trastornos dromotropicos del sistema hisiano derecho o bloqueo de rama derecha
(BRD)

Otras denominaciones: bloqueo del sistema hisiano
derecho (BSHD); bloqueos globales del ventriculo
derecho (BGVD).

Concepto: BRD, BSHD o BGVD es cualquier retardo
en la activacion del ventriculo derecho (VD) como

El sistema hisiano derecho (SHD) esta constituido
por tres porciones:

consecuencia de trastorno dromotrdpico ubicado en
cualquier punto del sistema hisiano derecho (SHD), A) Haz hisiano derecho: 1, 2
que causa que la camara biventricular de despolarice
secuencialmente y ya no simultaneamente; un hecho 1) Porcion penetrante derecha ; 4

que necesariamente extiende el tiempo de

. . _ 2) Porcion ramificante
despolarizacion ventricular (prolongacion de la B) Rama derecha: 3, 4, 5
° 9 2

-~
duraciéon de QRS). La secuencia andémala en Ia

despolarizacion es responsable de la alteracion 3) Proximal 0 membranosa .-"3

secundaria a la repolarizacion ventricular que 4) Media, ,’L
condiciona que ST/T sean opuestos a la ultima intramiocardica
deflexion lenta de despolarizacion ventricular. 0 mim¢ética
5) Banda inferior,
distal, intra-
moderadora o septo-

C) Fasciculos de la rama derecha en la pared libre del VD: 6 marginal
a) Division superior, antero-superior o subpulmonar ¢ U. ~ Base del miisculo
b) Media, septal o antero-inferior b ¢ papilar de la
¢) Inferior, posterior o postero-inferior 6 i

valvula tricuspidea
A



o B~ Corte lateral derecho

P

Nédulo SA Nédulo AV

[ Ao BB
° 'v l’- N " : ~
- - B "
- 3 . i 4 . » 3

-

AP . - Rama derecha

= :

o . ~ “.:“:..{/1 -." N [

Seno coronario ' ¢ /’ / / ,i‘ Banda intra-moderadora
ey PR oY .7~ LT

Imagen de An Atlas and Practical Guide to Histology, del Dr. Kenneth Chan con la asistencia
técnica del Dr. Simon Cool y Mr. Duncan McCardle. The University of Queensland,
Department of Anatomical Sciences © 1998



Analisis de las dos porciones del sistema hisiano derecho (SHD)

1) Porcion penetrante 1
derecha  2) Porcion ramificante2

3)RD —»,

1) Porcion penetrante derecha
Esta porcion es parte de la llamada unién AV y estd constituida por tres partes sucesivas:

A)

C)

D)

Area de células de transicion: esta area es el sitio donde la AD entra en contacto con la porcion
compacta del nodulo AV por los haces lentos y rapidos;

Porcion compacta del nodulo AV en si: se halla en una posicidon anterior y superior con respecto al seno
coronario, sobre la insercion del fasciculo septal de la valvula tricuspidea. Tal area se localiza en el
apice del llamado tridngulo de Koch, formado por el anillo tricuspideo, tendon de Todaro y el ostio del
seno coronario. El suministro de sangre de la porcion compacta del nddulo AV estad asegurado en el 85%
de los casos, por las ramas de la arteria de la coronaria derecha y en el 15% restante por las ramas de la
arteria circunfleja.

La porcion penetrante inicial derecha del haz de His: el nombre de la porcion penetrante se debe al
hecho de que atraviesa el trigono fibroso. Se estira desde el limite inferior del nddulo AV, hasta el origen
de las primeras fibras que constituyen la division postero-inferior izquierda (DPII). Su extension va de
50 mm a 100 mm. Los estudios histoldgicos han revelado que la mitad derecha lleva el grupo de fibras
al ventriculo homolateral (derecho).



2) Porcion derecha ramificante en el haz de His

Se extiende desde el origen de la DPII de la RI hasta el origen de la rama derecha (RD) y la divisién antero-superior
izquierda (DASI) de la RI. Esta porcion se relaciona estrechamente con el septo membranoso interventricular y con las
cuspides no coronaria y coronaria derecha de la valvula aortica. Su lesién causa bloqueo completo de rama derecha (BCRD)
casi constantemente, en asociacion con el bloqueo divisional antero-superior izquierdo (BDASI) por la relacion estrecha y
cercana entre la rama derecha y la division antero-superior izquierda (DASI).
3) Rama derecha
I. Caracteristicas anatomicas: Longitud: 45 a 60 mm; diametro: 1,5 a 2 mm; Color: blancuzco.
II.  Tipo celular: células de Purkinje;
III.  Velocidad de conduccion: 5 m/seg (fibras rapidas);
IV. Caracteristicas del potencial de accion (PA): tipo de respuesta rapida, dependiente de Na*, fase 4 con
automatismo (despolarizacion diastolica) y periodo refractario mas prolongado que la rama izquierda:
despolarizacion y repolarizacion mas lenta.

:Left Bundle Branch, APD
|

. PRR: Periodo refractario relativo
PRA: Periodo refractario absoluto
i DPA: Duracion del potencial de accion

Right Bundle Branch APD



VIL

Porciones de la rama derecha:

1) Proximal o0 membranosa: Presenta de 15 a 20 mm de longitud y se relaciona con las siguientes estructuras:
fasciculo septal de la valvula tricuspidea, valva coronariana derecha y valva no coronariana de la valvula adrtica,
division antero-superior de la rama izquierda, trigono fibroso y septo membranoso.

2) Media, intramiocardica o mimética;

3) Inferior, distal o banda intra-moderadora: De 30 mm a 40 mm de longitud, con porcion inicial de 20 mm a 25
mm llamada media, intramiocardica o mimética, que comienza con el apice del septo muscular y culmina donde
comienza la banda moderadora, y continia con la porcidn distal y subendocardica de 10 a 15 mm, que corre
dentro de la banda moderadora, culminando en la base del musculo papilar de la valvula tricuspidea, donde se
divide en tres, en las divisiones, superior, media e inferior.

Irrigacion del sistema hisiano derecho (SHD): La porcion proximal de la rama derecha y el haz de His son irrigados

por la arteria del nédulo AV de la arteria coronaria derecha (CD) y la primera arteria perforante septal de la arteria

descendente anterior izquierda (DAI). Posiblemente la rama derecha en su porcion media es irrigada por: ramas
septales de la arteria descendente posterior (DP), de la segunda arteria perforante septal de la DAI, y la arteria de

Kugel, rama de la arteria circunfleja izquierda (CXI). Las porciones media y distal de la rama derecha son irrigadas por

la “ramus limbi dextri”, rama de la segunda perforante septal de la DAL



VI.  Irrigacion del sistema hisiano derecho (SHD)

Arteria coronaria derecha

Cons=
Sinoatrial nods
Atrioventncular
Nodal
Proximal right
coronary artery - :
(_ Daistal ng.ht
coronary &
Right ventncular postenior
branch desce.ndung
arteries
Middle right
coronary artery
Acute marzinal
coronary artery
Laft ventncular
Posteriordaescending artery branches



Arteria coronaria izquierda

Proximal laft antarior descending artery

e First diazsonal
artery
artery
nterior descendin g artery
Atrial
branch
. =cond diagonal
Proximal artery
Circumflex :
Coronary
: Arterx
First septal’™~
perforator
artery

Distal circushflex
artery

Obtuss margzinal artery
Distal l=ft antenor

Lateral postacic dascending artery

artery



Divisiones de la rama derecha en la pared libre del VD: Porcion divisional del sistema
hisiano derecho

Rama derecha

Tracto de salida
,+*° del ventriculo
derecho (TSVD)

Los bloqueos a este nivel (nivel 6) ocurren en la pared libre y las tres divisiones estan involucradas al mismo
tiempo, y asi se denominan bloqueos divisionales globales derechos (BDGD). Cuando estan aislados, se
denominan bloqueos focales, de Purkinje, zonales o divisionales.

a) Divisidn superior, anterosuperior o subpulmonar de la rama derecha
b) Division media, septal o anteroinferior de la rama derecha
c¢) Division inferior, posterior o posteroinferior de la rama derecha



Distribucion de las tres divisiones de la rama derecha en la pared libre del VD

Divisiones de la rama derecha:
a) Territorio de la division superior, anterosuperior o subpulmonar;
b) Territorio de la division media, septal o anteroinferior;

c) Territorio de la division inferior o pdsteroinferior.



Ubicacion de la activacion inicial (10 ms)
del vector 1,,, en el tercio medio de la

Representacion de la activacion del de los
20 ms a 40 ms en el BCRD

Nota: el vector 1 o vector 1,,, depende del

sistema izquierdo, no presenta la oposicion V1 Vz

al vector 1d de la rama derecha bloqueada. L

Este hecho no modifica los 10 a 20 ms

iniciales porque las fuerzas izquierdas son El vector II de 20 a 40 ms. Con el tiempo ocurre la
mas fuertes activacion del lado izquierdo del septo y las regiones

apical y anterior del VI. El septo inferior se enfrenta a
las derivaciones intermedias V, y V, mientras que la
region apical lo hace por las derivaciones V and V.

A) Rampa descendente de la ondarde V;

B) Fin del ascenso de la onda r inicial de V,;

C) Inicio del ascenso de la onda R de las
derivaciones izquierdas Vi, V., Iy aVL.




Representacion de la activacion del
de 40 a 80 ms en el BCRD

En esta fase la activacion del VI se ha completado,
inicialmente en la region apical de la pared libre
(Vs, V() y finalmente en la lateral alta (I y aVL)
desde el endocardio al epicardio ( ).
Concomitantemente el estimulo pasa por la barrera
septal de izquierda a derecha, donde sufre un
retardo dromotropico notable, activando la parte
izquierda del septo derecho.

El es responsable del nadir de la onda S
de V, y V, y el éapice de la onda R de las
derivaciones izquierdas V, V., DI y aVL.

Representacion y explicacion de la activacion del
vector I'V de 80 a 120 ms o mas en el BCRD

En la fase [V la activacion septal y de la pared libre del VD
se completa de manera tangencial, como en las auriculas, y la
pared es alcanzada primero por dos frentes de ondas (anterior
y posterior) emergiendo desde el apice y constituyendo un
frente de activacion con forma de V en la direccion del
TSVD, dirigiéndose hacia adelante y a la derecha. La
activacion de esta ultima estructura se procesa entonces por
dos frentes: uno desde la pared libre y la otra desde la
porcion septal alta por la crista supraventricularis. Esto
explica el bucle QRS del VCG, que en su parte final se ubica
adelante y a la derecha, formando un apéndice que recuerda a
un dedo apuntando en la direccion del TSVD: adelante y a la
derecha. La fase IV es responsable de la onda R’ amplia de
las precordiales derechas V,R, V, y V, y la onda S amplia en
las derivaciones izquierdas V, V, Iy aVL.



Los cuatro vectores de activacion de la camara biventricular en BCRD

|.‘ L

Nodulo A- V

/(\

S +HIV

.

\ Patréon QS intracavitario |/ '+IV

+60° T1 L

...........

I: Tercio medio de la superficie septal izquierda;
: Pared libre del VI desde el endo al epicardio;
: Vectores trans-septales lentos;
I'V: Tracto de salida del VD (TSVD) .



Comparacion entre QRS y T normales y bucles de BRD en el PF

Bucles QRS y T normales Bucles QRS y T en BRD




Representacion de la repolarizacion ventricular en el BCRD
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Angulo QRS-T cerca de 180°. Alteracién secundaria de repolarizacién ventricular: onda T asimétrica con
rama inicial de registro lento y finalmente rapido. Solo la morfologia intracavitaria del VD tiene 4 vectores de

despolarizacion.
Bucle T del VCG con la rama eferente que muestra lagrimas mas cercanas entre si que las de la rama aferente.



Posibles etiologias de BCRD

1)  Variante normal: rara: la incidencia es 1,8 por 1000. Bajo la edad de 30 afios la incidencia es 1,3 por
1000 y entre las edades de 30 y 44 varia entre 2,0 y 2,9 por 1000.(Hiss 1962) Onda r’ <0,6 mV que la
onda R inicial que aparece al final <0,8 mV. BRD y BIRD fueron dos a tres veces mas comunes entre
hombres que entre mujeres. El BRD se asocio con riesgo cardiovascular aumentado y mortalidad por
todas las causas, mientras que el BIRD no. Al contrario de la percepcion comun, el BRD en individuos
asintomaticos deben alertar a los clinicos sobre el riesgo cardiovascular (Bussink 2013).

2) Cardiopatias congénitas:

Comunicacion interauricular (CIA): presente en mas del 90% de los casos, ya sea en ostium
secundum o en ostium primum (de Micheli 1978).

Drenaje parcial o total anomalo de la vena pulmonar en la auricula derecha;

Anomalia de Ebstein: BRD bizarro, de bajo voltaje y con onda q inicial (Tabatabaei 2009);
Anomalia de Uhl (VD con areas de “parches”) (Hébert 2010);

Comunicacion interventricular (CIV) en presencia de hipertrofia biventricular (HBV);

Estenosis pulmonar (EP), especialmente en la forma moderada y particularmente para la EP, T4F
o CIV extenso (Gelband 1971);

Tetralogia de Fallot (T4F) (pre y post-cirugia) (Krongrad 1974);

Estenosis aortica (EAo: congénita, bivalvular, calcificacion) (Koos 2011);

Luego de inyeccion de alcohol absoluto en la primera arteria perforante septal de la arteria
descendente anterior izquierda (DAI), en el tratamiento de formas graves que no responden a
tratamiento farmacologico en la miocardiopatia obstructiva hipertréfica (MCHO) (Riera 2002).

3) Causas genético-familiares:

Sindrome de Brugada: BCRD atipico, ausencia frecuente de onda S amplia en las derivaciones
izquierdas y supradesnivel del segmento ST de V,; a V; (gen SCN5A). Ademas el sindrome de
Brugada puede ser enmascarado por BCRD (Tomita 2012).
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El ECG de 12 derivaciones mostro patron de BCRD: QRSD 140 ms, R tardia en V, onda R ancha final en
aVR y S terminal amplia en las derivaciones izquierdas. Duracion QRS = 140 ms.
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Esclerosis, degeneracion y fibrosis idiopatica del sistema de conduccion hisiano especifico o enfermedad de
Lenegre (gen SCNSA).
Displasia/miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho (M/DAVD)

4) Asociado a cardiopatias adquiridas:

Miocardiopatia chagasica cronica (Elizari 1999): desvio extremo clasico de SAQRS a la izquierda por
asociacion con BDASI.

Complicaciones de infarto agudo de miocardio (IAM): alto riesgo de evolucionar en bloqueo AV completo
(Melgarejo-Moreno 1997).

Estenosis mitral (EM): la existencia de BRD se correlaciona con la gravedad de la enfermedad y el grado de
calcificacion valvular en estenosis mitral pura moderada y grave (Ocal 2006);

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC): sobrecarga de la auricula derecha (SAD), HVD, BRD,
rotacion horaria marcada del corazon, patron QS en las derivaciones III y aVF, desvio del eje a la izquierdo,
extrasistoles auriculares y TSV fueron significativamente mas prevalentes en pacientes con EPOC grave que en
pacientes con EPOC leve a moderada (Holtzman 2011; Miguel 1958; Caird 1962);

Embolia pulmonar aguda (EPA): aparece de pronto y brevemente (Zhong-Qun 2014);

Hipertension: significativamente mas comun; observada en el 60% de los casos del estudio de Framingham
durante el periodo de seguimiento de 18 afios. Aunque la aparicién inicial de BRD generalmente es acompanada
por eventos clinicos expresos, la posterior incidencia de coronariopatia e ICC fue entre 1 vez y media a cuatro
veces mayor, respectivamente, que en los sujetos pareados de control sin BRD. La incidencia de mortalidad por
enfermedad cadiovascular fue casi tres veces mayor en personas que desarrollaron BRD que en la muestra de la
poblacidon en general pareada por edad. Este exceso de mortalidad por enfermedad cardiovascular se relaciono
principalmente con una alta prevalencia de anormalidades cardiovasculares asociadas. (Schneider 1980);
Esclerosis del lado izquierdo del esqueleto cardiaco o enfermedad de Lev (Lev 1975; Lev 1964) (no confundir
con Lenegre);

Esclerosis del trigono fibroso, septo membranoso, anillo de la valvula aortica y apice del septo muscular.



* Insuficiencia cardiaca congestiva aguda (ICCA): BRD es un predictor poderoso de mortalidad en pacientes con
ICCA. Identificacion precoz de este grupo de alto riesgo puede ayudar a ofrecer un tratamiento personalizado para
mejorar el resultado (Mueller 2006).

* Esclerosis sistémica: las anormalidades ECG son comunes en pacientes con esclerosis sistémica y se asocian con la
gravedad del compromiso pulmonar y cardiaco. El BRD es un predictor independiente de mortalidad, y debe
considerarse un marcador de gravedad de la enfermedad en la esclerosis sistémica.(Draeger 2013)

* Bloqueo completo de rama derecha adquirido sin cardiopatia expresa (Lancaster 1972).

* Luego de trauma toracico no penetrante sin evidencias de contusion cardiaca (Kumpuris 1979).

Criterios de clasificacion de BRD

A) Segun duracion de QRS (Surawicz 2009; Willems 1985)

BIRD: duracion QRS entre 100 y 120 ms en adultos, entre 90 y 100 ms en nifios entre 4 y 16 afios de edad y entre 86 y 90 ms
en nifios menores de 8 afios.

Las evidencias presentadas por Moore y sus colegas, de que el patrén de BIRD puede deberse a hipertrofia focal hereditaria
del VD, y no por la conduccion con retardo dentro de la rama derecha, debe estimularnos a volver a valorar la validez de
nuestro vocabulario electrocardiografico. Una investigacion anatomica y electrofisioldgica continuada es vital para verificar o
descartar nuestras conceptos ECG actuales, de manera que las palabras reflejen con precision los hechos mas conocidos sobre
la actividad eléctrica del corazon (Massing 1972; Barker 1949).

En pacientes con sospecha de sindrome de Brugada, criterios ECG simples pueden permitir la diferenciacion entre BIRD y
los tipos 2 y 3 de patrén de Brugada. El angulo entre la linea vertical y la pendiente descendente de la onda r°, y B, el angulo
entre la pendiente de ascenso de la onda S y la pendiente de descenso de la onda r’ en BIRD benigno o “inocente” es mas
estrecho en relacion con el patron ECG de Brugada tipo 2 (Chevallier2011). Tipo 2 verdadero: la onda r’ es redondeada,
amplia y generalmente de voltaje relativamente bajo. Angulo entre la pendiente de ascenso de la onda S y la pendiente de
descenso de la onda r’ (dngulo 3) > 58°.



El brazo descendente de r” coincide con el comienzo del segmento ST (punto J). La duracion de la base del
tridngulo de r’ a 5 mm de un take-off alto >3,5 mm. La duraciéon QRS es mayor en el patron de Brugada tipo 2
en otros casos con r’ en V1 y hay una no coincidencia entre V1 y V6. En el patrén de Brugada, el final del
complejo QRS es mas precoz en V6 que en V1-V2 (Bayés de Luna 2012).

Type 1: Type 2:
Brugada pattern Saddle-back pattern
High
/ take-off

40 ms
80 ms

BCRD: avanzado o de 3° grado: duracion QRS mayor o igual a 120 m; mayor a 100 ms en nifios en edades
entre 4 y 16 afos; y mayor a 90 ms en nifios menores de 4 afos.

Se considera que hay BCRD cuando la duracion QRS es >120 ms o >60 lagrimas. La figura en la diapositiva
siguiente muestra la correlacion entre el patron QRS en V1 y el bucle QRS en el grado de aumento progresivo
de BRD.(Peiialoza 1961).
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I — Conduccion normal
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Criterios de clasificacion de bloqueo de rama derecha

B) Segun los criterios de la escuela mejicana (Sodi 1964; Rodriguez 1952)
1) BRD de primer grado
2) BRD de segundo grado
3) BRD de tercer grado o completo
C) Segun los criterios de la escuela espainola (Bayés de Luna 1999):
1) Bloqueo ventricular derecho global
* Segun la topografia: Proximal
* Periférico.
* Segun el grado:
v Avanzado, completo o de tercer grado;
v No avanzado (corresponde al primero o segundo grado o incompleto);
2) Bloqueos parciales: corresponde a los bloqueos divisionales, terminales, focales o de Purkinje (Tobias
1986; Pastore 1983; Luna Filho 1989):
* Superoanterior;
« Inferoposterior;
*  Medio.
D) Segun Van Dam, RTh. y Janse, MJ (Janse 1971).
Bloqueo completo o proximal de rama derecha (BCRD);
* Bloqueo incompleto de rama derecha (BIRD):

v" Distal o en la banda moderadora (predivisional).
v Terminal, focal, divisional o de Purkinje.



Nuestra propuesta de clasificacion de BRD. Clasificacion de BCRD por
topografia: pre y post-divisional

1) Por topografia:
l1a) Predivisional

a)  Proximal: hisiano derecho o de los troncos de la rama derecha;

b)  Periférico: intramiocardico o medio y de la banda moderadora o inferior;
1b) Post-divisional

Parietal o divisional: retardos de conduccion final globales: divisional, terminal, focal.

. Purkinje o parcial.

2) Por duracion de QRS:

. Bloqueo completo o avanzado de rama derecha (BCRD o BARD): duracion QRS >120 ms en

adultos, mayor a 100 ms en nifios de 4 a 16 afios, y mayor de 90 ms en nifios menores de 4 afios,
jsiempre en el tronco!!!!

. Bloqueo incompleto de rama derecha (morfologia de BIRD): con duracion QRS entre 100 ms y
110 ms en adultos, entre 90 y 100 ms en nifios entre 4 y 16 afios, y entre 80 y 90 ms en nifios
menores de 8 afios, que por su morfologia en V1 puede ser:
2a) Tipico: rsr’rSr’en V1 o V2.
2b) Atipico: rS en V1 con S con muesca en la pendiente de ascenso.(Schamroth 1985)
El BIRD puede presentarse en ausencia de cardiopatia, especialmente cuando la derivacion V1 se registra mas
alta o a la derecha de la posicion normal y r” es menor a 20 ms. En nifios el BIRD puede diagnosticarse
cuando la deflexion terminal a la derecha es de menos de 40 ms, pero mayor o igual a 20 ms.



3) Por regularidad:
(3a) Permanente;
(3b) Temporal o transitorio (ver proxima diapositiva);
(3¢) Intermitente (Okajima 1980):
(3c1) Dependiente de la frecuencia cardiaca:
- Dependiente de taquicardia o en fase 3 (Izumi 1996);

- Dependiente de bradicardia (Kinoshita 2003) o en fase 4: por hipopolarizacion leve

- 0 moderada.
(3c2) Independiente de la frecuencia cardiaca:
Por hipopolarizacion grave.
4) Por forma de inicio:
(4a) Repentino: luego de embolia pulmonar aguda Mobitz tipo II (Nielsen 1989).

(4b) Progresivo: Mobitz tipo I (raro).



La figura mas abajo muestra el efecto sobre la configuracion del bucle QRS horizontal producido por el
desarrollo de BRD durante cateterismo cardiaco. Con el inicio del bloqueo, se produce un apéndice anterior
final hacia la derecha, que se aleja gradualmente mientras se resuelve el bloqueo transitorio. Hay un ligero
aumento de las fuerzas hacia la izquierda, parcialmente no-canceladas por retardo de la activacion del VD,

con el bloqueo y que se resuelve gradualmente.

Normal Transicion BCRD

Horizontal -90° Horizontal -90° Horizontal -90°

IV - Apéndice
anterior final
hacia la
derecha



5) Por criterios vectocardiograficos: (toma en cuenta solamente el bucle QRS en el plano horizontal).
(5a) tipo I de Kennedy o “Grishman”. A su vez puede ser a o b;
(5b) tipo IT de Kennedy o “Cabrera”. A su vez puede ser a o b;
(5¢) tipo III de Kennedy o C.

HP
Grishman
o Kennnedy Cabrera o Kennedy tipo 11 Kennedy tipo III o C
Tipo I
Sa Sb Sb Sc

V/ zZ | z z

I II II T 11
T
T / /
X - é X ! : )) X ,,' X
Antihorario Patron en ocho Horario y anterior
Vv, Vv, v, Vv,

Criterios de clasificacion por criterios vectocardiograficos en el plano horizontal: tipo I; Grishman o Kennedy
tipo II; Cabrera o Kennedy II y tipo III o C. En pacientes con BRD la posicion de la rama aferente en el plano
horizontal puede usarse para predecir la insuficiencia cardiaca o enfermedad pulmonar grave.(Fedor 1976).

El bucle QRS en el BCRD rota en forma antihoraria o con patron en ocho en la mayoria de los pacientes con
BRD benigno, pero en pacientes con BRD asociado a HVD, es mas probable que el bucle QRS sea horario y
completamente anterior (Baydar 1965). Las lagrimas terminales estan mas juntas entre si, reflejando retardo
final de conduccion. Puesto que el VD se despolariza mas tarde de lo normal, el VI se despolariza sin algo de
la cancelacion normal de las fuerzas del VD, y asi el maximo voltaje espacial a la izquierda puede estar

ligeramente aumentado, simplemente por la anormalidad de conduccion.



Clasificacion VCG de BCRD en el PH

Grishman o Kennnedy tipo I Cabrera o Kennedy tipo 11 Kennedly tlpo IoC
Horlzonta] -90° Horizontal -90° Horizonta

Rama XTI
aferent&». " " | /

180'5
aferente ~ R
\& ~Wz o : RFC: retardo final de conduccion derecho

Horizontal -90° Horizontal -90°

¢
I ) PRIy
o

il R Vector 1nicial hacia adelante,

. Encontramos el tipo II en CIA, bucle QRS de rotacion horaria y
EP y EPOC y rara vez en cuerpo principal localizado en

Cuadrante anterior derecho  miocarditis chagasica cronica. los cuadrantes anteriores.




En los tres patrones el vector terminal de 60>120 ms en “dedo de
guante” (apéndice terminal tipo dedo) ubicado en el cuadrante anterior derecho

Grishman o Kennnedy tipo I Cabrera o Kennedy tipo 11 Kennedy tipo II1 0 C
Horizontal -90° Horizonta -90° Horizonta -90°

7 7 7 .
< 4 A N ) AN e [ 7
N / o e N / o e N /
\ ’ S e ’ S e \ 7

Cuadrante anterior derecho

Observacion: Las cantidades se expresan em milisegundos.



1)
2)

3)
4)
5)

6)
7)
8)

9)

Criterios electrocardiograficos de BCRD aislado (Surawicz 2009)

Comando cardiaco supraventricular

Duracion QRS >120 ms (o 0,12 s) en adultos, mayor a 100 ms en nifios de 4 a 16 afios, y mayor a 90 ms
en nifios menores de 4 afios

Si el ritmo es sinusal, PR >120 ms (0,12 s);

SAQRS en el plano frontal es variable; sin embargo, frecuentemente desplazado a la derecha y abajo;
Derivaciones precordiales derechas (V3R, V1 o V1 y V2) con patrdn de rsr’, rSR’ o rsR’. La deflexion
R’o 1’ es generalmente mas amplia que la onda R inicial. La onda R’ final amplia y a veces con muesca:
complejo QRS trifasico llamado “complejo M”. En una minoria de casos, un patron de onda R pura
amplia y con frecuencia con muesca puede observarse en V1 y/o V2. Cuando una onda R pura
dominante, con o sin muesca, esta presente en V1, hay un tiempo hasta el pico de R >50 ms en V1.
Patron QR o Qr en aVR con onda R final amplia seguida de onda T negativa

Onda S de mayor duracion que la onda R o mayor de 40 ms en las derivaciones I y V6 en adultos.

Un retardo en la aparicion del tiempo de activacion ventricular o deflexion intrinsicoide de “tiempo
hasta el pico de R” >50 a 80 ms (Lerecouvreux 2005). También puede observarse en las precordiales
derechas y ser normal en V5-V6

Repolarizacion ventricular (ST/T) con direccion opuesta a la deflexion terminal del complejo QRS:

polaridad de onda T opuesta a la polaridad de la altima deflexion del complejo QRS.



Criterios vectocardiograficos de BCRD no complicado en el plano horizontal

1.  Bucle QRS de duracion >120 ms. Corresponde a 60 o mas lagrimas, en los casos en los que 1 lagrima =
2 ms;

2. Vector maximo discretamente disminuido, que apunta a la izquierda y con un grado variable de
desplazamiento anterior;

3.  Bucle QRS en el PH formado por cuatro componentes de despolarizacion: vector de los 10 a 20 ms
iniciales, rama eferente, rama aferente, cuerpo principal y apéndice terminal luego de 60 ms con retardo
(registro lento) siempre ubicado en el cuadrante anterior derecho. Estos 4 componentes son seguidos por
un componente de repolarizacion: la onda T se dirige hacia atrds y a la izquierda (Baydar 1965;
Massing 1972; Rodriguez 1952).

Apéndice
terminal [

10 ms

Vector inicial

Cuadrante anterior derecho




_ Patron VCG de Grishman o Cabrera o 11 Kennedy IlII o C
|

Hacia adelante y a la derecha o

Vector inicial

Duracion QRS

Rotacion del bucle
QRS

Rama eferente

Rama aferente

Apéndice terminal

Vector maximo

Importancia clinica

Bucle T en el PH

a la 1izquierda
>120 ms (=60 lagrimas)

Antihoraria

Adelante de la derivacion X
ortogonal

Detras de la X ortogonal

Cuadrante anterior derecho e
inscripcion lenta

Disminuido y con leve
desplazamiento anterior

Ausencia de HVD: normal,
hipertension, EAo u OS

Rotacion horaria y hacia atras
y a la izquierda

Hacia adelante y a la
derecha o a la izquierda

>120 ms (>60 lagrimas)

En 8

Hacia adelante y a la
derecha o a la izquierda

>120 ms (>60 lagrimas)

Horaria

Adelante de la derivacion Adelante de la derivacion

X ortogonal

X ortogonal

Adelante de la derivacion Adelante de la derivacion

X ortogonal

Cuadrante anterior
derecho e inscripcion
lenta

Disminuido y con
desplazamiento anterior
moderado

Posible HVD: CIA, OS,
cor pulmonale, HBV
(CIV, miocardiopatia,
cardiopatia reumatica)

Rotacion horaria y hacia
atras y a la izquierda

X ortogonal

Cuadrante anterior
derecho e inscripcion
lenta

Disminuido y con
desplazamiento anterior
significativo

HVD grave

Rotacion horaria y hacia
atras y a la izquierda



Los cuatro componentes del bucle QRS en el BRD
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Derivaciones precordiales derechas (V;R,V, 0 V,y V,) tipo rSR’ o rsR’ 0 con onda R’ y posiblemente con
muescas: complejo QRS trifasico llamado complejo “M”.

Precordiales izquierdas con onda S final amplia.



Correlacion ECG/VCG en el PH cuando el ECG muestra BCRD

Apéndice
terminal
\ v
“Retardo final

edo de guante”

Onda S final amplia IV+V

i 1) Vector de los 10 ms iniciales;
II) Rama eferente;
' [II) Rama aferente;
<4—Onda R’ final amplia: IV+V IV) Cuerpo principal;
V, ' V) Apéndice final.

e
RSR’

Bucles QRS/T en el plano horizontal que muestran los 4 componentes de despolarizacion: vector inicial, rama
eferente, rama aferente y apéndice terminal y onda T hacia atras y a la izquierda, y su correlacion con el

complejo QRS/ST-T en V1 y V6.



Pronostico de BRD

La experiencia con el bloqueo de rama en la USAF School of Aerospace Medicine fue revisada por Rotman et
al (Rotman 1975). El estado clinico y de seguimiento se evaluo en 394 pacientes con BRD y 125 sujetos con
BRI. La mayoria de los sujetos fueron sintomaticos en el momento del diagnostico de bloqueo de rama. Los
sujetos se dividieron en subgrupos basados en hallazgos ECG para determinar si cualquier subgrupo estaba en
un riesgo mayor de morbilidad inicial o en seguimiento de enfermedad cardiovascular o mortalidad en
seguimiento. En el diagnostico inicial y la evaluacion clinica, el 94% de sujetos con BRD y el 89% con BRI
no presentaban evidencias de enfermedad cardiovascular. En el grupo de BRD, el 3 y el 2% tuvieron
coronariopatia e hipertension, respectivamente; en sujetos con BRI, el 9 y el 7% tuvieron coronariopatia e
hipertension respectivamente. Ningiin subgrupo ECG en el grupo de BRD o el de BRI tuvo una mayor
incidencia de enfermedad cardiovascular. Hubo informacidén completa de seguimiento disponible en el 94%
de los sujetos con BRD y el 91% de aquellos con BRI. El periodo promedio de seguimiento fue 10,8 £ 4,7
afos en el grupo de BRD y 8,8 £ 4,8 en el grupo con BRI. En el periodo de seguimiento, hubo casos nuevos
de coronariopatia e hipertension en el 6% del grupo con BRD y 5 y 8% respectivamente en el grupo con BRI.
Catorce (4%) BRD y nueve (8%) sujetos con BRI murieron durante el periodo de seguimiento. No hubo
diferencias para la morbilidad de seguimiento de enfermedad cardiovascular o mortalidad que se observaran
en contraste con subgrupos ECG individuales. La disfuncion eléctrica progresiva en la forma de bloqueo
cardiaco completo ocurrid en un sujeto en cada uno de los dos grupos. Asi, el pronostico de bloqueo de rama
es determinado por la presencia o ausencia y el grado de enfermedad cardiovascular asociada.

Kusomoto y cols ( Kusomoto 2014) investigaron el curso clinico de BCRD o BRD con desvio del eje en
términos de implante de marcapasos para bloqueo de AV de alto grado o sindrome de seno enfermo. Entre los
16.170 sobrevivientes de la bomba atdmica en el examen bianual de salud entre julio de 1967 y diciembre de
2010, los autores detectaron 520 sujetos con BRD recientemente adquiridos, sin cardiopatia orgdnica, y
seleccionaron 1038 sujetos pareados por edad y sexo sin BRD para servir como sujetos de comparacion. El
analisis multivariante de regresion de Cox se empleo para calcular las razones de riesgo (RR) para el riesgo
de implante de marcapasos por todas las causas, bloqueo AV o sindrome de seno enfermo entre BRD y sujetos
de comparacion y entre sujetos con BRD con vy sin desvio del eje.



El riesgo de implante de marcapasos del BRD fue 4,79 (intervalo de confianza 95% [IC] 1,89-12,58; P=0,001), 3,77 (IC 95%,
1,09-13,07; P=0,036), y 6,28 (IC 95%, 1,24-31,73, P=0,026) cuando el implante fue por todas las causas, bloqueo AV y
sindrome de seno enfermo respectivamente. Los sujetos con BRD con desvio del eje tuvo un mayor riesgo de implante de
marcapasos por todas las causas que aquellos sin desvio del eje. Los sujetos con BRD con desvio del eje eran menores que
los sujetos sin desvio del eje en el momento del diagndstico de BRD y su progresion del diagnostico al implante de
marcapasos fue mayor. El BRD, especialmente con desvio del eje, progresa a bloqueo AV y sindrome de seno enfermo que
requiere implante de marcapasos; los mecanismos por los que el defecto de conduccion progresa difieren entre pacientes con
y sin desvio del eje.

Bussink y cols (Bussink 2013) siguieron a 18.441 participantes incluidos en el Copenhagen City Heart Study examinados en
1976-2003, libres de infarto de miocardio previo, insuficiencia cardiaca cronica y BRI por vinculacion de registros hasta
2009 para la mortalidad por todas las causas y resultados cardiovasculares. En este estudio de cohorte, el BRD y el BIRD
fueron de dos a tres veces mas comunes entre hombres y mujeres, y el BCRD se asoci6 con riesgo cardiovascular aumentado
y mortalidad por todas las causas, mientras que el BIRD no. Al contrario de la percepcién comun, el BRD en individuos
asintomaticos deberia alertar a los clinicos sobre riesgo cardiovascular.

Los pacientes con IAM complicado con bloqueo de rama (BR) tienen un pronostico pobre, pero la distincion entre BRI y
BRD se hace rara vez en estudios epidemiologicos. Lewinter y cols (Lewinter 2011) estudiaron la mortalidad a largo plazo
asociada a BRD y BRI en el ensayo Trandolapril Cardiac Evaluation (TRACE). Los autores estudiaron pacientes
consecutivos que se presentaron con IAM y registraron variables clinicas, electro y ecocardiograficas. En consecuencia se
registraron muertes por un seguimiento minimo de 15 afios. En total, 6676 pacientes consecutivos con IAM fueron
hospitalizados en 27 centros en Dinamarca. De ¢€stos, el 4% presentdé BRD y 4% BRI. En general, 5.196 (78%) pacientes
murieron, 256 (94%) con BRI y 235 (90%) con BRD comparados con 4.705 (77%) de aquellos sin BR. En anélisis
multivariantes, las razones de riesgo de BRD y de BRI fueron 1,23 y 1,05 respectivamente. Hubo una interaccion entre cada
tipo de BR y funcién sistélica del VI. El BRD se asocidé con un peor pronodstico en pacientes con funcidn sistolica del VI
reducida, mientras que el BRI tuvo un prondstico pobre en pacientes con funcion sistolica del VI preservada. E1 BRD fue un
predictor de mortalidad aumentada solamente en pacientes con funcion sistolica del VI reducida, mientras que el BRI fue un
marcador de mortalidad aumentada en pacientes con funcion sistolica del VI preservada.



Kleemann y cols (Klemannn 2008) evaltian la incidencia y el impacto clinico del BRD en pacientes con IM
sin supradesnivel ST en comparacion con aquellos con supradesnivel ST. Tanto el BRI y el BRD se han
asociado con mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo aumentada en pacientes con IAMEST. Sin embargo,
el papel pronodstico del BRD en el IAMSEST no se conoce bien. En el registro multicéntrico prospectivo
aleman "Maximal Individual Therapy of Acute Myocardial Infarction" (MITRA PLUS), 6.403 pacientes
consecutivos con JAMSEST y 20.233 pacientes con IAMEST fueron analizados. Los pacientes con BRI
fueron excluidos. El tiempo mediano de seguimiento para el IAMSEST fue 378 dias y para el IAMEST 479
dias. Un total de 455 (7,1%) pacientes con IAMSEST y 894 (4,4%) pacientes con IAMEST presentaron BRD
al momento de internacion. En general los pacientes con BRD eran mayores, con mayor frecuencia tenian co-
morbilidades, y con menor frecuencia recibieron tratamiento intrahospitalario a corto plazo segiin las guias.
En el IAMEST, los pacientes con BRD tuvieron mayores niveles enzimaticos maximos y menores FEVI que
los pacientes sin BR. El BRD en el IAMEST se asocidé a una mayor mortalidad intrahospitalaria y a largo
plazo. En el IAMEST, sin embargo, los maximos niveles enzimaticos y FEVI fueron similares en ambos
grupos con y sin BRD. El BRD en IAMSEST no se asoci6 independientemente con un peor resultado. A
diferencia del BRD en el IAMEST, el BRD en el IAMSEST no es un predictor independiente de mortalidad

intrahospitalaria y a largo plazo.



Ejemplos de BRD
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QRS: 160 ms, S amplio y con muesca en I, aVL, V, y V.. Complejo en “M” con R’ ampliaen V,y V..
Repolarizacion ventricular (ST/T) con direccion opuesta a la deflexion terminal del complejo QRS.

Conclusion: BCRD

Diagnostico clinico: mujer de 36 afios, hipertension.
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Diagnéstico ECG: Ritmo sinsual; SAP +60° y hacia adelante, PR 160 ms, SAQRS +80°, duracion QRS: 160
ms, S amplia en I, aVL, V; y V.. Complejo en “M” con R’ amplia en V, y V,. Repolarizacion ventricular (ST/

T) con direccion opuesta a la deflexion terminal del complejo QRS.
Conclusion: BCRD.




