Nombre: RFC; Fecha: 14/05/1996; Edad: 32 afios.; Sexo: F.; Raza: B; Peso: 56 Kg; Altura: 1,65 m.
Biotipo: Atlético
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Diagnostico clinico: Distrofia miotonica de Steinert.

Diagnostico ECG: Bloqueo AV de primer grado (PR 28 ms) + BCRD. Esta situacion no permite hacer el
diagndstico de bloqueo trifascicular. Solo el estudio electrofisioldgico reveld6 BCRD vy trastorno dromotropico
equivalente en las dos divisiones de la RI (trifascicular). Hubo intervalos PA y AH normales (40 y 70 ms
respectivamente) con HV prolongado (75 ms), lo que indica que el trastorno dromotropico fue infra-hisiano.
La morfologia de BCRD asociada a PR prolongado, indica dificultad dromotropica en las divisiones
izquierdas (PR infra-hisiano prolongado).
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Nombre: CFS; Sexo: masc.; Edad: 45 afios; Raza: blanca; peso: 72 Kg; Altura: 1,70 m; Biotipo: atlético;
Fecha: 12/11/2003; Medicacion en uso: Digoxina 0,25 mg, Furosemida 40 mg, Espironolactona 25 mg,

Enalapril 20 mg.
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Diagnéstico clinico: Miocardiopatia chagésica cronica, forma mixta, dilatada y dromotropica.

Ecocardiograma: Miocardiopatia dilatada de repercusion moderada. Hipoquinesia difusa con predominancia infero-latero-

basal (dorsal antiguo). VD normal.

Diagnéstico ECG: Ritmo sinsual; FC: 65 lpm; duracion de la onda P: 110 ms; SAP +70° bimodal con muesca en I;
componente negativo final lento en V1: SAIL La presencia de criterios de SAI de bloqueo AV de 1° grado; QRS—SAQRS con

desvio extremo en el cuadrante superior derecho; duracion QRS: 160 ms; onda S amplia en las derivaciones izquierdas;
morfologia en “M” de V1 a V4: BCRD; FAP; onda R de bajo voltaje en V5 y Vé.
Conclusion: ;SAI o SBA? ;Bloqueo AV de 1° grado? ;BCRD, FAP, area infero-latero-dorsal eléctricamente inactiva? ;SVD?



Correlacion ECG/VCG en el PF que muestra IAM infero-lateral y RFC derecho

por BCRD

RFC: Retardo final de conduccion: BCRD
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Correlacion ECG/VCG en el PH que muestra IAM latero-basal y RFC derecho
por BCRD

Horizontal

IAM lateral: 5, 6,11, 12, 16

)

- Voltaje bajo de onda r

CRALITM] e

Negro: area de infarto
SAI: Sobrecarga de la auricula izquierda 4: Basal inferior (dorsal antiguo)
FAP: Fuerzas anteriores prominentes: BCRD + IAM laterobasal (nomenclatura IAM dorsal antiguo)



Correlacion ECG/VCG en el PSD
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Nombre: JC; Sexo: masc; Edad: 68 afios; Raza: Blanca; Peso: 66 Kg; Altura: 1,70 m; Biotipo: Atlético;
Fecha: 14/09/2004; Medicacion en uso: Isocord 40 mg 3X; AAS 2X; Enalapril 20 mg 2X; Clortalidona 2,5
mg 1X; Atenolol 50 mg 1X;
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Diagnostico clinico: Hipertension sistémica.
Diagnostico ECG: RS; FC: 53 Ipm. Bradicardia sinusal. BCRD. QRSD: 121 ms.
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Nombre: MLPA; Edad: 40 afios; Sexo: F; Raza: Blanca; Peso: 87 Kg; Altura: 1,63 m; Biotipo: Normal;
Med. en uso: Lisinopril 20 mg; hidroclorotiazida 25 mg; Amlodipina 5 mg
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Diagnostico clinico: obesidad e hipertension sistémica significativa.

Diagnéstico ECG: BCRD vy fuerzas anteriores prominentes (FAP). R de gran voltaje en V2 y V3; sugiere
rotacion antihoraria del corazon en su eje longitudinal. Esto puede observarse en la sobrecarga del VI. Eco:
septo y pared posterior de 16 mm: hipertrofia del VI.

ECG de BCRD en una paciente hipertensa. Fuerzas anteriores prominentes que sugieren rotacion horaria en el eje longitudinal.
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RFC: Retardo final de conduccion derecho: BCRD
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Nombre: ARH; Fecha: 8/07/2003; Edad: 73 afios; Numero: 507; Sexo: M.; Raza: B; Peso: 68 Kg;
Altura: 1,65 m.; Biotipo: Atlético
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Diagnostico clinico: paciente sano. ECG realizado en chequeo. Ecocardiograma normal.

Diagnéstico ECG: Ritmo sinusal, FC: 63 Ipm, onda P: SAP +50° hacia adelante, PR: 186 ms, SAQRS entre

+91" a 269" y hacia adelante (cerca de +170°). Duracion QRS: 138 ms, morfologia: onda S amplia en I, aVL,

V5 y V6, onda R pura con muesca en pendiente ascendente en V1, onda R con muesca en V2 y Rsr’s’ en V3.

Conclusion: BCRD + fuerzas anteriores prominentes.




Correlacion ECG/VCG en el PH de BCRD con VCG Kennedy tipo 111 o C
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Correlacion ECG/VCG en el plano frontal Kennedy tipo III. Bucle QRS completamente desplazado en
cuadrantes anteriores y de rotacion horaria. En general este tipo de bucle generalmente significa HVD, pero
puede corresponder a casos normales como ¢€ste. Vector inicial hacia adelante, bucle QRS de rotacion horaria,
excepto por una minima parte (*) de retardo final o VCG Kennedy tipo III o C, es mas frecuente en presencia
de HVD asociada, sin embargo puede ser normal. Cuerpo principal del bucle QRS ubicado en los cuadrantes
anteriores (delante de la linea x).



Correlacion ECG/VCG en el PFy el PSD
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RFC: Retraso final de conduccion derecho: BCRD



Bloqueo completo de rama derecha
asociado a hipertrofia del ventriculo

derecho



Diagnostico de HVD en presencia de BCRD por criterios ECG

En el plano frontal

BCRD aislado BCRD asociado a HVD
IyaVL qRS rS
II- III- aVF Variable. QR;RogR

En las precordiales

. Voltaje de onda R’ de V| (rsR”) de 15 mm de altura o mayor en presencia de BCRD;
. Voltaje de onda R’ de V| (rSR’) de 10 mm de altura o mas en presencia de BIRD;
. Onda R’ de gran voltaje es mas probable que corresponda a HVD en nifios que en adultos;

. Persistencia de morfologia trifisica (rfSR’) en precordiales intermedias (V; y V,). Este signo sugiere

hipertrofia de la pared libre del VD;

. Patron qR en V| puede ser un signo indirecto de SAD y ¢ste de HVD;

. Patron tetrafasico (rsr’s’) en V,, V, y hasta V, sugiere hipertrofia de la region trabecular del VD;

. Complejo del tipo R/S con ondas T negativas, mas alla de V ,, sugiere hipertrofia de la region paraseptal

derecha baja del VD;

. La onda q inicial desaparece, disminucion del voltaje de R y aumento de la profundidad de Sen V. y V,

se observan en BCRD asociado a gran HVD;

. Patron de BIRD o BCRD de inicio repentino, sugiere HVD agudo por embolia pulmonar;

. Presencia de criterios de onda P de SAD asociado a BCRD sugiere HVD, excepto por anomalia de

Ebstein y atresia tricuspidea.



Elementos que sugieren HVD en V, en presencia de BIRD y BCRD

BIRD: duracion QRS <120 ms BCRD: duracion QRS >120 ms
R’<10 mm
BIRD BCRD
aislado V; aislado
BCRD + HVD R’>15 mm
RsR’
. ”
BIRD BCRD R>>15 mm
" . R’>10 mm n
HVD HVD
| - Vi —'J
Vit ' rsR’

Criterio de voltaje de R' en V1 >10 mm para BIRD y >15 mm para BCRD que indica HVD asociada.



Criterios VCG de BCRD asociado a HVD en el PH (Miquel 1958)

BCRD + HVD leve BCRD + HVD moderada BCRD + HVD severa

Horizontal -90° i -90°
Horizontal -% Horizontal -90°

BCRD en VCG, tipo Grishman o  BCRD en VCQG, tipo Cabrera o BCRD en VCG, Kennedy tipo
Kennedy tipo I Kennedy tipo II IIoC

Rotacion antihoraria En rotacion en 8 Rotacion horaria

(1) Rotacion horaria del bucle QRS en el PH, (2) proporcion de la magnitud de la onda R con la de la onda S
(proporcion R/S) en la derivacion X a menos de 2,0, (3) vector QRS promedio en la derivacion X mas
negativo que -10 mv.msec, o (4) vector QRS maximo ubicado entre 90° y -90° en el PH. En contraste, una
proporcion R/S en la derivacion X que fuera > 2,0 o d&ngulo acimut del vector QRS espacial promedio que no
esté entre 90° y + 180° indicaria que el defecto de conduccion ventricular derecho probablemente sea no

complicado.(Brohet 1978).



Nombre: PAG; Sexo: masc; Edad: 75 afios; Raza: blanca; Peso: 80 Kg; Altura: 1,70 m; Fecha:
16/12/2003; Medicacion en uso: Enalapril 20 mg; Predni-esteroides 20 mg por dia; Salbutamol 2 por dia.

I | aVL V2 Vs

I j j aVF V3 V6

Diagnéstico clinico: Enfisema e hipertension sistémica

Ecocardiograma: hipertrofia concéntrica leve. Calcificacion de anillo mitral. Dilatacion leve del VD.
Diagnéstico ECG: RS, FC: 78 Ipm; onda P: SAP: +63°; duracién: 80 ms; voltaje: 1 mm. PR: 172 ms.

QRS: SAQRS: con desvio extremo en el cuadrante superior derecho; -120°; QRSD: 140 ms; SAT: +50° y
hacia atras; QT: 430 ms; QTc: 490 ms.

Conclusion: bloqueo completo de rama derecha + FAP (fuerzas anteriores prominentes). ;Causa? (HVD?
(BDAM? Desvio extremo de SAQRS en el cuadrante superior derecho: ;BDASI? ;Area inferior
eléctricamente inactiva? ;Asociacion de ambos?



Correlacion ECG/VCG en el PF
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rS. Onda r inicial pequeiia: seudo area inferior eléctricamente inactiva.

Nota: El diagnostico de BDASI y/o area inferior eléctricamente inactiva no se ha configurado. Las fuerzas
iniciales se dirigen hacia la izquierda y arriba. La mayor parte del bucle QRS ubicado en el cuadrante superior
derecho descarta BDASI (a pesar de su rotacion antihoraria). El registro rapido del inicio de bucle QRS en el
PF y aspecto corregido de la rama eferente descartan el diagnostico de infarto de miocardio inferior. A pesar
del desvio extremo del eje QRS en los cuadrantes superiores, BDASI asociado no esta configurado, incluso
con rotacion antihoraria. RFC derecho indica BCRD.



Correlacion ECG/VCG en el PH

Vector de los 10 a 20 ms iniciales

BCRD P A dirigido hacia adelante:
i descarta BDAM asociado !

Kennedy N J
Tipo III en VCG: g
desplazamiento
anterior
del bucle QRS
con rotacion
horaria
+

FAP

HVD

Ondas R monofasicas con muesca de V1 a V3: BCRD + FAP (fuerzas anteriores prominentes).



ECG/VCG en el PSD
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Conclusion diagnostica: ECG/VCG

1) BCRD en VCG: Kennedy tipo III;
2) HVD;
3) Fuerzas anteriores prominentes (FAP).

Comentario: por VCG en el PH, el BCRD puede ser:

1) Kennedy tipo I o Grishman (rama aferente detras de la linea X);

2)  Kennedy tipo II o Cabrera (rama aferente delante de la linea X con bucle en 8);

3) Kennedy tipo III (bucle QRS de rotacidon horaria y ubicado completamente en los cuadrantes anteriores

en el PH).



Bloqueo de rama derecha asociado a
hipertrofia del ventriculo izquierdo
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2)

3)
4)
5)
11)
12)
13)

14)

15)

Criterios ECG de BCRD asociado a HVI

Presencia de criterios de Morris para la sobrecarga de la auricula izquierda en ausencia de estenosis de
la valvula mitral. Especificidad: 90%, sensibilidad: 32%. La correlacion de anormalidad de la AI por
ECG y HVI por ecocardiografia concluyen que la anormalidad de la Al por ECG es significativamente
diagnodstica de HVI en presencia de BRD ( Metha 1998);

Desvio de SAQRS hacia la izquierda mas alld de -30" a -90° (sensibilidad 59%, especificidad 71%)
(Vandenberg 1989).

Voltaje de onda R de I > 10 mm. Especificidad: 90%, sensibilidad: 39%;

Voltaje de onda R de aVL > 7 mm. Especificidad: 74%, sensibilidad: 50%;

En Iy aVL, patron gqRs, con ondas q y R de mayor voltaje y onda s de voltaje reducido;

En las derivaciones de la pared inferior: II, III y aVF; patrén rSr’;

Morfologia unipolar R de las precordiales derechas observada en las precordiales intermedias V, y V;
Aumento en la profundidad de la onda S en V: rSr’. S corresponde al vector III de pared libre de VI
hipertrofico que se aleja de V;

Voltaje de onda R de V> 20 mm. Especificidad: 90%, sensibilidad: 20%;

Onda S de V|, + R de V, 0 V> 35 mm. Especificidad: 100%, sensibilidad: 4%;



11) Onda S en la derivacion III + R+S maximo en una derivacion precordial > o = 35 mm (sensibilidad 68%). (Vandenberg 1989).(Oreto 2007)
12) Combinacién de desvio del eje a la izquierda y SIII + (R + S) en precordial maxima mayor o igual a 30 mm (sensibilidad 52%, especificidad
84%). (Vandenberg 1989). Tiempo de activacion ventricular (TAV) prolongado, “tiempo hasta el pico de R” o deflexion intrinsicoide de V4 y V
> que 50 ms;

13) En pacientes con BRD, ninguno de los criterios tienen un rendimiento aceptable (las sensibilidades variaron de 17% a 41% y las
especificidades variaron entre 54% y 85%). (Fragola 1992).

14) Los criterios electrocardiograficos con la mayor sensibilidad y especificidad mayor a 90% fueron desvio del eje izquierdo de -30 grados a -90
grados y SVI mayor a 2 mm (sensibilidad 34%)); sistema de puntaje.

15) RaVL mayor a 12 mm y RI + SIII mayor a 25 mm (cada uno con una sensibilidad de 27%). En general los criterios de voltaje de las
derivaciones de los miembros como RaVL de mas de 11 mm (sensibilidad 29%, especificidad 86%) tuvieron sensibilidades mayores que los
criterios de voltaje de onda S en las precordiales derechas como SV1 + RVS5, V6 mayor a 35 mm (sensibilidad 2%, especificidad 100%)

El BR se asocia con un aumento en las fuerzas QRS iniciales (RV1, RV2 y QV6) pero disminuiciones significativas en las amplitudes promedio
del QRS medio que reflejan despolarizacion del VI (RaVL, SV1, SV3, RVS5, y RV6).

Todas las fuerzas QRS tardias estan aumentadas (R V1, SV5, SI). Como resultado, los criterios de voltaje cldsicamente usados para la HVI estan
significativamente reducidos como el voltaje de Sokolow-Lyon (SV1+RVS5 o RV6), y voltaje de Cornell (SV3+RaVL). El BRD se asocia con
reduccion significativa en las amplitudes QRS del VI del ECG estandar, consistente con cancelacion, en vez de desenmascaramiento, de las
fuerzas del QRS medio del VI por despolarizacion alterada septal y del VD con retardo. Puesto que los voltajes QRS que se combinan en forma
rutinaria para la deteccion de HVI estan reducidos en el BRD, los criterios estandar del HVI resultaran en una menor sensibilidad en pacientes

con BRD. (Chan 2006)



BCRD asociado a BDASI




BCRD asociado a BDASI

Constituye el tipo mas frecuente de bloqueo bidivisional. En el primer mundo, se calculo en 1,4% de todos

los ECGs. En pacientes que desarrollaron bloqueo AV completo y tuvieron marcapasos implantado, esta

asociacion se halld previamente en el 35% de los casos.

Etiologias

1. Miocarditis chagasica cronica: constituye la asociacion mas frecuente en Latinoamérica, donde la
miocarditis chagasica cronica existe hasta la frontera con EE.UU. En el BRD de miocarditis chagasica
cronica, la alta asociacion con BDASI se destaca: 70% de los casos. En pacientes menores de 40 afios,
del area endémica, con ECG que muestra asociacion de BCRD y BDASI, hay una alta sospecha de
miocarditis chagésica cronica, e incluso mas con la presencia adicional de extrasistole ventricular
polimorfica y alteraciones primarias de repolarizacion ventricular. La asociacion considerada tipica y
mas frecuente, es el bloqueo completo de rama derecha (BCRD) del haz de His y bloqueo divisional
antero-superior izquierdo (BDASI). Un estudio longitudinal de 5.710 pacientes infectados, mostrd que
la presencia de BCRD asociado a alteraciones primarias de repolarizacion y areas eléctricamente
inactivas, indica alto riesgo de muerte. Los estudios de autopsia realizados por Andrade, reveld que la
mayoria de los pacientes con cardiopatia chagésica cronica presentan un compromiso significativo del
sistema excito-conductor a nivel de la porcion N-H del nodulo AV, la porcion derecha penetrante y que
se ramifica del haz de His, la porcion proximal de la rama derecha y la division antero-superior de la
rama izquierda. Concluimos que el BCRD de cardiopatia chagésica cronica es del tipo proximal.
(Shabelman 1961)(Rosembaum 1964) (Dubner 2008). Los cambios ECG mas comunes son los
siguientes: BCRD  (35%) y BDASI (35%). (Marques 2006). BCRD con BDASI se relaciona
fuertemente con enfermedad de Chagas en pacientes mayores. (Ribeiro 2014) ( Garzon 1995)

Caracteristicas y frecuencia de BCRD asociado a BDASI (bloqueo bidivisional).



et

Coronariopatia: constituye la causa principal en el primer mundo, mientras que la enfermedad de
Chagas no existe. Se calcula en 1% de la poblacion hospitalaria. Constitutye una complicacion de
infarto agudo de miocardio de aproximadamente 6%, cais siempre por obstruccion de la arteria DAI,
puesto que la RD y el fasciculo antero-superior izquierda son irrigadas por las ramas perforantes de esta
arteria.

Cardiopatia hipertensiva: 20 a 25% de los casos;

Enfermedad esclerodegenerativa del sistema hisiano, enfermedad de Leneégre genética con o sin
hipertension.

Enfermedad de Lev o esclerosis del lado i1zquierdo del esqueleto cardiaco;

Trauma toracico. El trauma cerrado del torax sin corte es frecuentemente acompainado por BCRD. En
este caso, el BCRD desaparece con frecuencia luego de algunas horas.

Familiar con sincope o muerte subita;

Otras miocarditis;

Sarcoidosis;

Granulomatosis;

Valvulopatia adrtica;

Hipercalemia o hiperpotasemia

Congénita aislado;

Asociado a oftalmoplejia externa progresiva;

Trauma post-quirurgico: 1) luego de cirugia correctiva de Fallot, hallamos BCRD asociado a BDASI
(7 a 25% de los casos). Es del tronco e indica que la DASI ha sido lesionada concomitantemente cuando
el cirujano suturd el “parche” colocado para aumentar el TSVD. Los pacientes que permanecen con
bloqueo bidivisional luego de cirugia correctiva no presentan un mayor indice de mortalidad tardia. 2)
En el 4% de los casos luego de cirugia correctiva de CIV. 3) Luego de cirugia de sustitucion de valvula
tricuspidea. 4) Luego de cirugia de bypass de arteria toracica interna y/o safena; observado en el 4% de
los casos. EI BCRD en aislamiento se observé en el 6% y BDASI en el 6%;



16.

17.

Post trasplante cardiaco ortotopico: El caso mas frecuente es el BARD o BIRD aislado (presente en
el 45% al 80%), que puede estar asociado a BDASI en aproximadamente el 20%, presentando en la
mayoria de los casos una naturaleza permanente.

Defecto septal auricular tipo ostium primum o defectos de cojines endocardicos: En el plano
horizontal frecuentemente hallamos patron de BIRD o BCRD con signos que sugieren SVD y/o SBV.
Asi, en las precordiales derechas V3R y V1 podemos ver patrones trifasicos del tipo rsR’ o rfSR’ con ST
y T opuestos ¢ indicando una hipertensiéon no muy alta en la arteria pulmonar. En los defectos de
cojines endocardicos, la rama derecha es congénitamente mas prolongada; un hecho responsable de
patron de BIRD o BARD. De hecho, es un falso bloqueo de rama, puesto que el patrén se debe a
retardo en la activacion del VD, porque el estimulo debe pasar por una trayectoria mas prolongada. En
mas del 98% de los casos, el desvio extremo de SAQRS se verifica concomitantemente en los
cuadrantes superior izquierdo o derecho. El ultimo es més frecuente en la forma total y muestra patron
de rotacion antihoraria de bucle QRS en el plano frontal del tipo BDASI. De hecho, no hay un BDASI
verdadero, pero hay activacion precoz de la pared posteroinferior del VI por inicio precoz también, del
fasciculo posteroinferior del haz de His, asociado a hipoplasia y extension mayor que la division

antero-superior, que retarda aun mas la activacion de la pared antero-superior del VI.



BCRD asociado a BDASI: Etiologia

Sistema hisiano intraventricular en defectos
de cojines endocardicos

Sistema hisiano intraventricular

normal
» Nodulo AV en posicion dorsal
\/‘,4’ en relacion con el normal - >
Diametro 1,5 0@ Haz de(:1 His1 me’lf1 corto y........... >
a2 mm s osific?frie(l)lte s Division postero-
RI P Rl inferior de inicio
Longitud 45 > > precoz
a 60 mm ® Rama derecha A
A N Co. . .
mas prolongada Division antero-superior:
DAS : < hinonlési . ) d
RD Didmetro Longitud ot 80 ipoplésica y mas prolongada
3 mm mm ongtu . Diametro 1 mm

RD ,deongitud 70 mm

Explica el BRD y activacion postero-inferior
precoz del BDAS.

Activacion de la region antero-superior con
retardo.

Etiologia de BCRD asociado a BDASI por defectos de cojines endocérdicos.



BCRD asociado a BDASI: criterios electrocardiograficos

Los criterios de BCRD se observan en el plano horizontal, mientras que aquellos con BDASI en el plano
frontal; por otro lado, el BDASI modifica las porciones medias de la activacion ventricular mientras que el
BCRD modifica las finales.

1)  Complejo QRS de duracion >120 ms en presencia de comando supraventricular.

2) QRS de duracion >130 ms y SAQRS de -30" a —90°, que individualiza a los pacientes con una mayor probabilidad de
enfermedad cardiovascular;

3) Desvio extremo de SAQRS en los cuadrantes superiores: mas alla de —30°, que puede ir mas alla de -90°. El eje entre
-30° y -459 sugiere un grado menor de BDASI. Si SAQRS se localiza en el cuadrante superior derecho, indica una
participacion importante del BCRD y/o asociacion con SVD;

4)  Patron gR en aVL. Puede hallarse morfologia de qRS o RS. Onda q inicial pequena indica el primer vector que se
dirige hacia abajo y a la derecha, producido por los fasciculos antero-medial y pdstero-inferior no bloqueados. La onda
R indica desplazamiento superior del bucle por BDASI cuando se activa la region dntero-superior bloqueada;

5)  Precordiales derechas V3R, V1 y V2: patrén trifasico del tipo rSR’ o rsR’, con R’ mayor que r. Puede haber R con
muesca (forma de “M”), 1R’ 0 qR;

6)  Onda S amplia con duracién >40 ms en adultos en las derivaciones izquierdas V5, V6 y I por retardo final a la derecha
y hacia adelante del BCRD.

7)  Punto J, ST y T opuestos a la deflexion final de QRS: en las derivaciones izquierdas con el punto J y el segmento ST
discretamente supradesnivelado con T positiva y ramas asimétricas (de ascenso lento y descenso rapido).

En un periodo de 11 afios, 209 casos de bloqueo de rama bilateral (BRD + BDASI o BDPII). La mayoria de los pacientes

tuvieron evidencias de coronariopatia o hipertension. Una cantidad significativa no tuvo evidencias clinicas de cardiopatia.

La mayoria de los pacientes tuvo un seguimiento de aproximadamente 2 afios. La incidencia de bloqueo cardiaco completo

fue 14,4% (30 de 209). El bloqueo cardiaco completo se desarrolld mas de 10 afios luego del descubrimiento de BR bilateral

en varios pacientes. Se anticipa que con un seguimiento mas completo y prolongado, la incidencia de bloqueo cardiaco

completo sera incluso mayor.(Scanlon 1970)



BCRD asociado a BDASI: Criterios vectocardiograficos (Benchimol A 1971)

La porcidn inicial del bucle se comporta como un BDASI y la parte final como BCRD. La
duracion del bucle QRS >120 ms.

Plano frontal:
Muy similar a bucle de BDASI aislado:

Y
2)
3)
4)
S)

Vectores inicial de 10 a 20 ms hacia abajo y a la derecha (tipo I) o hacia abajo y a la izquierda (tipo II);
Bucle QRS de rotacion antihoraria;

SAQRS con desvio extremo hacia la izquierda mas alla de -30°;

Rama eferente del bucle QRS hacia la izquierda y finalmente a la izquierda y hacia arriba;

Rama aferente que comienza arriba y ligeramente a la izquierda, para finalmente culminar en un
apendice final de registro lento y ubicado a la derecha y arriba.

Plano horizontal:
Tipico de bucle QRS de BCRD aislado.(Zamfirescu 1978)

l.
2.
3.

NSk

Vectores de los 10 a 20 ms iniciales hacia adelante y a la derecha o la izquierda (Retamal 1972);

Rama eferente del bucle QRS de derecha a izquierda y con grados variables de anteriorizacion;

Cuerpo principal del bucle QRS con rotacion antihoraria (tipo I), en ocho u horaria (tipo II). El tipo de
rotacion parece carecer de importancia clinica; sin embargo, el tipo II aparece en una gran cantidad de
pacientes en ICC;

Rama aferente de bucle QRS delante de la linea X de izquierda a derecha;

Rama eferente del bucle QRS detras o delante de la linea X;;

Retardo final ubicado en el cuadrante anterior derecho.(Medrano 1969)(Cergueira-Gomes 1972)
Repolarizacion ventricular con bucle T opuesto a la porcion final del bucle QRS a la izquierda, detras y
abajo. (Kukbertus 1970)(Lichstein 1973)



Diagnostico clinico: Miocarditis chagasica cronica.

Diagnéstico ECG: onda P de dificil visualizacién, que indica fibrosis intensa de tejido auricular.

BDASI: desvio extremos de AQRS en el cuadrante superior 1zquierdo, alrededor de -75°, qR en I y aVL, rS
en derivaciones inferiores con Sen V,y V¢

BCRD: complejo trifasico del tipo rsr’de V, a V;, rampliade aVRy Sen V. y Vi

Extrasistoles ventriculares polimoérficas acopladas.

Triada clasica: BCRD + BDASI + contracciones ventriculares polimorficas.



Correlacion ECG/VCG

Frontal -90°
- h_
Sensi. 8 :
Timer 2 msec
Loop All Loop
Sagittal Right
Z Axis Back NN
Filter Hum g LB TR L S | i i ey
Muscle
Drift

Sagittal ,7_9_0. Horizontal -_99_’

VCG en los tres planos del mismo paciente y su correlacion con ECG. Ver el diagndstico de BDASI en el
plano frontal y BCRD en el plano horizontal.



El sello electrocardiografico clasico de miocarditis chagasica crdnica incluye la asociacion de
bloqueo completo de rama derecha con bloqueo divisional antero-superior izquierdo.

Hoy se sabe que el complejo ECG llamado por Richman “bloqueo de rama enmascarado” es
fundamentalmente un bloqueo completo de rama derecha y bloqueo divisional antero-superior
1zquierdo, con mas modificaciones de los vectores QRS inicial y final, de manera que las
derivaciones estandar, y a veces las precordiales izquierdas, se parecen a bloqueo de rama
1zquierda.

Presentamos un caso de bloqueo de rama enmascarado estandar asociado con bloqueo de rama
derecha oculto concomitante en las precordiales derechas, consecuencia de area antero-septal baja
y lateral extensa eléctricamente inactiva.

Pensamos que éste es un nuevo tipo de bloqueo de rama enmascarado.



Miocarditis chagasica cronica (MCC) es una causa importante de insuficiencia cardiaca en Latinoamérica, pero es rara en los
Estados Unidos. Ademas, por las corrientes migratorias entre paises y regiones distantes, es probable que la MCC resulte
ubicua(7). Un reflejo de esta tendencia se ejemplifica con la conciencia creciente reciente con respecto a la ocurrencia de la
MCC en los Estados Unidos. En base a una prevalencia de 4,5% de infeccion por 7. cruzi detectada serologicamente en 205
inmigrantes latinoamericanos en EE.UU., y en cdélculos de la cantidad de tales inmigrantes, se cree que existen
aproximadamente medio millon de personas infectadas en el pais ahora(8). Las condiciones para la transmision vectorial
varian entre las latitudes 42°N y 40°S del continente americano, de Méjico a Argentina. Se calcula que de 8 a 11 millones de
personas en M¢jico, América Central y Sudamérica tienen enfermedad de Chagas, y la mayoria no saben que estian
infectados. En base a estudios seroldgicos limitados, se estima que del 4% al 7% de mas de 200 millones de latinoamericanos
son chagésicos en areas extensas de 21 paises, y 65-90 millones estan en riesgo de infectarse (Schmunis 1996).

Estudios epidemiologicos transversales en Brasil y Venezuela, evaluaron la prevalencia de las manifestaciones clinicas y la
mortalidad por MCC. Sin embargo, no hay una imagen epidemiologica clara de MCC disponible aun, por la falta de estudios
correctamente disefiados a gran escala para tratar este grave problema de salud publica en areas extensas de Latinoamérica.
Ademas los informes de casos no son confiables, incluso en areas de gran endemicidad. Probablemente por las variaciones
marcadas en los antecedentes genéticos, cepa parasitica, clima, condiciones socio-econdmicas y relacionadas con la higiene y
la alimentacion y las politicas sanitarias, los indices de morbilidad y mortalidad asignados a la enfermedad de Chagas son
extremadamente variables, incluso en las dreas endémicas de cada pais. (Wanderley 1995). Aunque la verdadera prevalencia
de MCC se desconoce, estos calculos a grandes rasgos claramente indican que la MCC es sin dudas la forma mas comtn de
miocardiopatia en los paises latinoamericanos.(Marin-Neto 1998). Ademas se cree que la migracion rural-urbana de las areas
endémicas en Brasil ha traido a las grandes ciudades medio millén de personas infectadas en las Ultimas tres décadas.
(Wanderley 1995).



Transmision

En las areas endémicas de enfermedad de Chagas, el modo principal de transmision es a través del insecto vector llamado
triatomino(1). Un triatomino se infecta con 7. cruzi al alimentarse de la sangre de una persona o animal infectado. Durante el
dia los triatominos se ocultan en las grietas de paredes y techos. Los insectos emergen durante la noche, cuando los habitantes
duermen. Puesto que tienden a alimentarse de los rostros de las personas, también se los conoce como “kissing
bugs” (insectos besadores). Luego de picar e ingerir sangre, defecan en la persona. Los triatominos pasan los parésitos 7.
cruzi (Ilamados tripomastigotos) en las heces dejadas cerca del sitio de la picadura. Al rascar el sitio de la picadura se hace
que los tripomastigotos ingresen en el huésped a través de la herida, o a través de membranas mucosas intactas, como la
conjuntiva. Una vez dentro del huésped, los tripomastigotos invaden las células donde se diferencian en amastigotos
intracelulares. Los amastigotos se multiplican por fision binaria y se diferencian en tripomastigotos, que luego se liberan en la
corriente sanguinea. Este ciclo se repite en cada célula infectada. La replicacion se reinicia solamente cuando los parasitos
ingresan en otra célula o son ingeridas por otro vector. Las selvas tropicales y habitats urbanos no son ideales para el
establecimiento del ciclo de transmision humana.

En las regiones donde el habitat selvatico y su fauna se debilitan por la explotacion econdmica y asentamientos humanos,
como en areas recientemente deforestadas, areas de cultivos de palmas y algunas partes de la region amazdnica, el ciclo de
transmision humana puede desarrollarse puesto que los insectos buscan nuevas fuentes de alimento. El 7. cruzi también puede
transmitirse por transfusiones de sangre. Excepto por los hemoderivados (como anticuerpos fraccionados), todos los
componentes de la sangre son infecciosos. El pardsito permanece viable a 4°C por al menos 18 dias o hasta 250 dias cuando
se mantiene a temperatura ambiente. No resulta claro si el 7. cruzi puede transmitirse por componentes sanguineos
descongelados. Otros modos de transmision incluyen el trasplante de 6rganos, la leche materna y por exposicion accidental
en el laboratorio. La enfermedad de Chagas puede también transmitirse congénitamente (de una mujer embarazada a su beb¢)
a traveés de la placenta, y es responsable de aproximadamente un 13% de los nacidos muertos en partes de Brasil.

1. "DPDx - Trypanosomiasis, American. Fact Sheet". Centers for Disease Control (CDC).
http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/TrypanosomiasisAmerican.htm. Retrieved 12 May 2010

2. Teixeira AR, Monteiro PS, Rebelo JM (2001). "Emerging Chagas disease: trophic network and cycle of transmission of
Trypanosoma cruzi from palm trees in the Amazon'. Emerging Infect Dis 7: 100-112.




La transmision oral es una ruta inusual de infeccion, pero se ha descrito. En 1991 los trabajadores de una granja en el estado
de Paraiba, Brasil, se infectaron al comer comida contaminada; la transmisioén también ha ocurrido via el jugo contaminado
de la palma de agai y del jugo de la cafia de azucar. Un brote de 2007 en 103 nifios de una escuela venezolana se atribuy¢ al
jugo contaminado de guava. La enfermedad de Chagas es un problema creciente en Europa, porque la mayoria de los casos
con infeccidn cronica son asintomaticos y por la migracion desde Latinoamérica.(6)

El jugo de la fruta del agai, cuando se hace manualmente, podria ser uno de los principales culpables de brotes de la
enfermedad de Chagas en Brasil. Entre junio de 2006 y junio de 2007, 116 personas se contaminaron luego de ingerir la
bebida en los estados de Amapé, Amazonas y Pard. La contaminacion del jugo sucede cuando el insecto portador del parésito
protozoario que causa la enfermedad, es molido junto con la fruta. Segln el parasitélogo Aldo Valente, del Instituto Evandro
Chagas, una institutcion ligada al Departamento de Vigilancia en Salud del Ministerio de Salud, los brotes de enfermedad de
Chagas transmitidos oralmente han ocurrido desde 1968, pero no se los reportaba principalmente por falta de informacion.
Ahora, mientras las agencias sanitarias prestan mas atencion a este problema, la cantidad de casos registrados ha aumentado.
Ademas Valente nos recuerda que el desequilibrio ecoldgico causado por la deforestacion aleja a los insectos de su habitat
natural y sus fuentes de alimentacion, contribuyendo de manera decisiva a la ocurrencia de brotes. El principal problema
causado por la transmision oral de la enfermedad de Chagas es que la ingestiéon implica una gran cantidad de parasitos
protozoarios que causan la enfermedad, el Trypanosoma cruzi, liberados en el torrente sanguineo. Este hecho implica la
reduccion del periodo de incubacion de la enfermedad: con respecto a la transmisién convencional, los primeros sintomas
aparecen entre la cuarta y la octava semana luego del contagio; en la transmision oral, este periodo se reduce a cerca de 10
dias y la enfermedad puede evolucionar rapidamente en sus formas mas graves. De este modo, la evolucion violenta de este
paciente puede deberse al mecanismo mencionado.
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El1 ECG

El sello electrocardiografico (ECQG) clasico de miocardiopatia chagasica cronica incluye la asociacion de
bloqueo completo de rama derecha (BCRD) y bloqueo divisional antero-superior izquierdo (BDASI).
Sabemos hoy que el complejo ECG acufiado por primera vez en 1954 por Richman y cols (Richman 1954)
como “bloqueo de rama enmascarado®, es fundamentalmente BCRD con BDASI, con mas modificaciones de
los vectores QRS inicial y final, de manera que las derivaciones estdndar y a veces las derivaciones
precordiales izquierdas se parecen a bloqueo de rama izquierda (BRI).(Schamroth 1975; Unger 1958)

Por los estudios pioneros de Rosenbaum y cols (Rosenbaum 1968; Rosenbaum 1973) conocemos dos tipos
de ECG: el tipo estandar (bloqueo de rama derecha enmascarado estandar) y el tipo precordial (blogqueo de
rama derecha enmascarado precordial).

En el tipo estandar, el BDASI oculta total o parcialmente el diagndstico de BCRD so6lo en las derivaciones del
plano frontal al abolir (o se vuelve muy pequeiia) la onda S final amplia en las derivaciones izquierdas Iy

aVL (Ortega-Carnicer) y las precordiales siguen mostrando el patron BCRD tipico.



En el tipo estandar, en el plano frontal hay cuatro fases principales de desarrollo que no necesariamente ocurren en una
secuencia cronologica. La Tabla 1 muestra los cuatro patrones ECG principales de desarrollo del tipo estandar.

El tipo precordial muestra el patron de BCRD en las precordiales derechas y patron de bloqueo completo de rama izquierda
(BCRI) en las precordiales izquierdas. Esto resulta de BCRD asociado con hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI), un
bloqueo localizado en la pared antero-lateral del VI con frecuencia por infarto de miocardio, y generalmente BDASI.
Supuestamente el bloqueo intramural del VI, junto con HVI o BDASI, o ambos, produce fuerzas predominantes hacia la
izquierda que tienden a cancelar las fuerzas tardias hacia la derecha del BRD en las precordiales izquierdas. Finalmente el
bloqueo de rama enmascarado puede asociarse con enfermedad difusa o grave del sistema de conduccion, y los pacientes con
este hallazgo pueden requerir implante de marcapasos permanente, especialmente si son sintomaticos (Kowey 1989).

En el presente caso informamos sobre una posible variante nueva enmascarado en una mujer joven con forma fibrotica
cronica grave de miocardiopatia chagasica, en la que hay BCRD enmascaradto estandar y precordial concomitante. Las
derivaciones estdndar de los miembros izquierdos I y aVL muestra patron qR con voltaje r bajo y duracion de QRS amplio
(seudo patron atipico de BRI complicado) y en la pared anterior de V1 a V4, patrén QS o Qr, consecuencia de fibrosis
anterior grave que enmascara el BCRD existente. Solo las derivaciones izquierdas V5-V6 muestran BRD. La progresion a un
bloqueo AV de alto grado es bastante comun en presencia de bloqueo de rama enmascarado. Se asocia con frecuencia con

insuficiencia cardiaca avanzada, de manera que el pronostico generalmente es malo (Bayés de Luna 1988; Gomez Barrado

1997).



Nombre: OO; Sexo: Masc; Edad: 51 afos; Raza: asiatica; Peso: 71 Kg; Altura: 1,69 m; Fecha: 19/04/2000
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Diagnostico clinico: Prolapso de la valvula mitral con BCRD + BDASI y FAP.

Diagnostico ecocardiografico: prolapso telesistolico con escape leve. FEy: 73%.

Diagnostico ECG: FC: 77 Ipm, onda P de visualizacion dificil en el plano frontal; PR: 200 ms; SAQRS -70°;
QRSD: 150 ms; Rsde V,a V.

Conclusion: BCRD + BDASI + fuerzas anteriores prominentes (FAP). La dificil visualizacion de la onda P
en el PF puede indicar un cierto grado de fibrosis en la pared auricular (conduccion sinoventricular).
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Bloqueo completo de rama derecha asociado a bloqueo divisional postero-inferior
izquierdo: BCRD + BDPII




BRD asociado a BDPII - Etiologias

Esta asociacion es muy inusual y su diagnostico s6lo puede ser clinico-electrocardiografico. Ausencia de
corazon vertical del biotipo asténico y situaciones clinicas que condicionan SVD, como hipertension
pulmonar primaria o secundaria, € infarto de miocardio de pared lateral.

A) Enfermedad de Lenégre: en pacientes ancianos sin cardiopatia aparente, tal vez pueda atribuirse a esta
entidad (so6lo si un posible diagndstico posterior lo demuestra). Los pacientes mayores de 60 afios presentan
una asociacion mas frecuente con BCRD.

B) Esclerosis de la valvula adrtica: es interesante sefialar como factor etiolodgico, la insuficiencia aortica
atribuida a efecto mecanico de regurgitacion en chorro, en la porcion posterior del septo izquierdo en el tracto
de entrada del VI; un sitio donde ocurre la division de gran tamafio de la rama izquierda (DPII);

C) Insuficiencia coronaria: con frecuencia complica infarto inferior. En el primer mundo, es la causa mas
frecuente.

Post-infarto agudo se halla en el 0,8% de los casos, y siempre comprometiendo una gran extension del septo,
lesion de 1a RD y DPII, y compromiso de tres arterias o la ACD;

D) Miocardiopatia: se halla con relativa frecuencia en nuestra area, en la cardiopatia chagasica cronica,

especialmente en pacientes de menos de 40 afos.

Consideraciones etiologicas de BCRD asociado a BDPII. Se enfatiza su rareza y la necesidad de un
diagnostico clinico-electrocardiografico.



BRD asociado a BDPII: Etiologias — criterios ECG

Se caracteriza por patrén tipico de BRD en las precordiales y desvio de SAQRS alrededor de +120° en el
plano frontal (entre +90° y = 180°).

Ly

2)
3)

4)

5)

11)
13)
15)
16)
17)

18)

Intervalo PRi: frecuentemente prolongado (>200 ms). Si el PRi esta asociado a BRD (60 a 70% de los
casos) y BDASI, indica bloqueo trifascicular : BARD + BDASI + BDPII incompleto;

Duracién QRS de 120 ms o mas;

Patron de BRD con SAQRS desplazado a la derecha cerca de +120° en ausencia de corazon vertical,
cualquier condicion clinica que pueda SVD e infarto lateral;

Iy aVL, rS y derivaciones inferiores del tipo qR; q es obligatorio en Il y aVF;

Onda R de Il mayor que la onda R de 1II;

Muesca en la rampa descendente de la onda R en las derivaciones inferiores;

Derivaciones precordiales derechas con patrén rsr’, rsR’, R con muesca similar a M;

Onda S amplia en las derivaciones izquierdas con una duracion mayor a 40 ms;

Onda S de derivaciones izquierdas amplias con una duracion en adultos mayor a 40 ms;

Deflexion intrinsicoide en V, (“tiempo hasta el pico de R”) cuando hay complejo en M igual o mayor a
50 ms y normal en V. y V (Rusconi 1980);

Fuerzas iniciales hacia la izquierda, arriba y adelante, y fuerzas finales con el vector maximo hacia atras

y abajo con angulo medio de 152° entre ambos, son consideradas las mas caracteristicas;



BRD asociado a BDPII: Etiologias — criterios VCG

Plano frontal:

Ly
2)
3)
4)

S)

Vectores iniciales con retardo, apuntando hacia arriba y a la izquierda;
Rotaci6n horaria;
Mas de 40% del bucle QRS, a la derecha de la linea Y (Varriale 1972);

SAQRS a la derecha de +90°;

Vectores finales con retardo, siempre a la derecha.

Plano horizontal:

Y
2)
3)

4)

Vectores iniciales adelante y hacia la izquierda; rotacion horaria;
Rotacion en ocho (tipo Cabrera o Kennedy tipo II) o rotacion horaria (tipo Il de Kennedy);
Vector maximo hacia la derecha;

Apéndice terminal con retardo a la derecha y adelante.
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Diagnostico clinico: insuficiencia adrtica grave.
Diagnostico ECG: bloqueo AV de primer grado + BCRD + BDPSI.
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Correlacion ECG/VCG en el PF
Vector de los 10 a 20 ms iniciales, arribay a la
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Correlacion ECG/VCG en el plano frontal del mismo caso, que muestra las caracteristicas de BDPII asociado
a BCRD. Los vectores iniciales hacia arriba y a la izquierda estan resaltados, asi como el desplazamiento del
eje a la derecha, RIII > RII y RFC de BCRD.



Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal

Bucle QRS desplazado a la
derecha y atras: BCRD + BDPII
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Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal, donde vemos desplazamiento hacia atras y a la derecha del
bucle, RFC propio de BCRD e intervalo PR prolongado. El bucle desplazado a la derecha y hacia atras es
caracteristico de BCRD y BDPII.





