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Diagnostico de la autopsia: Enfermedad de Lev, esclerosis del lado izquierdo del “esqueleto cardiaco”. Esta entidad junto
con la enfermedad de Lenégre es llamada defecto de conduccion cardiaca progresiva (Lev-Lénegre).

Diagnéstico ECG: bloqueo AV de primer grado (PR 35 ms) + BDPII + BCRD: posible bloqueo trifascicular. Efecto
digitalico. El ECG de superficie no puede ofrecer una mayor precision sobre la topografia del bloqueo. Para considerarlo
trifascicular, el bloqueo debe hallarse debajo del haz de His. Un estudio electrofisioldgico es necesario para esto.

ECG de una mujer anciana, de 85 afios, portador de enfermedad de Lev con bloqueo AV de 1° grado, BDPIl y
BCRD. La repolarizacion se observa con forma de “cuchara”, lo que sugiere efecto digitalico.



Concepto de bloqueo de rama derecha enmascarado

Hoy sabemos que el complejo ECG acufiado por Richman como “bloqueo de rama enmascarado”(Richman
1954) es fundamentalmente un BCRD y BDASI de alto grado, con mas modificaciones de los vectores QRS
inicial y final, de manera que las derivaciones estdndar, y a veces las precordiales, se parecen a bloqueo de
rama izquierda (Schamroth 1975).

El BR enmascarado no es una entidad especifica, pero es un complejo electrocardiografico, resultado de BRD
con combinaciones variables de BDASI, bloqueo intramural del VI, sobrecarga/hipertrofia del VI e infarto
anterior de miocardio o fibrosis.

Desde los estudios pioneros de Rosenbaum y cols (Rosembaum 1968; Rosembaum 1973), conocemos dos

tipos ECG de bloqueo de rama enmascaramdos. Hay un tercer tipo, que es la asociacion de ambos:

1. El “tipo estandar” o bloqueo de rama enmascarado estandar: consiste en el patron de bloqueo de rama
izquierda (BRI) en las derivaciones de los miembros y bloqueo de rama derecha (BRD) en las
precordiales unipolares.

II. Tipo “precordial” o bloqueo de rama enmascarado precordial

II1. Bloqueo de rama enmascarado estandar o precordial asociados.



I. Tipo estandar (bloqueo de rama derecha enmascarado estandar)

En bloqueo de rama derecha emmascarado estandar la presencia de bloqueo divisional antero-superior
izquierdo (BDASI) de alto grado oculta total o parcialmente el diagnostico de bloqueo de rama derecha
(BRD), s6lo en el plano frontal por abolicion (o se vuelve muy pequeiia) de la onda S amplia final en las
derivaciones I y aVL (Ortega-Carnicer 1986). En consecuencia, las derivaciones de los miembros pueden
parecer bloqueo de rama izquierda (BRI), aunque el ECG precordial permanece tipico de BCRD. Las
precordiales reflejan la caracteristica de BRD. Figura 2.
Condiciones necesarias para la presencia de bloqueo de rama derecha enmascarado estandar

1. Bloqueo divisional antero-superior izquierdo de alto grado

2. Bloqueo de rama derecha

3. Lesiones de rama bilateral de considerable intensidad, que no interrumpen completamente la

continduidad de las ramas (Unger 1958)

4. Sobrecarga o hipertrofia del ventriculo izquierdo (SVI/HVI) e hipertrofia biventricular marcada

5. Bloqueo localizado en el ventriculo izquierdo.

6. Fibrosis grave frecuente o infarto miocardio masivo verdadero, principalmente en la pared anterior.
Etiologias

1) Coronariopatia

2) Hipertension sistémica de larga data

3) Miocardiopatia. Por ej., miocarditis chagasica cronica

4) Enfermedad de Lev

5) Asociacion de los mencionados antes.

Pronostico: siempre malo.



Ejemplo de bloqueo de rama derecha enmascarado estandar
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Desvio extremo del eje de QRS a

la izquierda (SAORS -50°), SIII>SII:

I e b oy —

DASI. Las derivac

iones muestran

un patron tipo BRI, pero las derivaciones precordiales muestran BRD. SIII > 15 mm: tipo IV de BDASI de

Rosenbaum: asociacion de BDASI + SVI o HVI



Anciano sintomatico (sincope) con obstruccion coronaria critica en la ADAI, tratado hace 6
meses con implante de stent y trastorno dromotropico dinamico actual en ECGs sucesivos

Paciente de 67 afios portador de coronariopatia, con historia de implante de stent en la ADAI hace 6 meses.

El primer ECG se realiz6 en la internacion el 02.10.14, 08: 21' AM.

El segundo fue registrado poco tiempo después del episodio sincopal que ocurrié aproximadamente dos horas
luego de la internacion (02.10.14, 10: 38").

El monitoreo Holter de 24 h reveld patron de BRI intermitente.

El estudio electrofisiologico (EEF) revelo prolongacion del intervalo HV = 84 ms (normal 55 ms).

En forma concomitante, el intervalo AH también estaba prolongado.

Raimundo y Andrés



ECG1=02-10-14 08:21° Internacion
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Diagnéstico ECG: bloqueo de rama derecha enmascarado estandar + BDASI + BDPII + intervalo PR
prolongado: probable claudicacion del fasciculo podstero-inferior que sugiere bloqueo tetrafascicular. ;jPor
que? Ver la siguiente diapositiva.



PR interval = 35 ms

En el bloqueo de rama derecha enmascarado estandar,
la presencia de BDASI de alto grado oculta total o
parcialmetne el diagnostico de BRD solo en el PF al
abolir (o se vuelve muy pequefia) la onda S final amplia
en las derivaciones I y aVL. En consecuencia, estas
derivaciones de los miembros pueden parecer BRI
aunque el ECG precordial permanece tipico de BCRD.
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ECG2=02-10-14 10:38’
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Bloqueo AV 2:1 de segundo grado o bloqueo AV seudo 2:1 de
segundo grado. El la segunda (no conducida) y la tercera onda P (P’)
tienen una morfologia diferente de la onda P conducida, siendo
ectopica, prematura y no conducida: ritmo sinusal con extrasistoles
auriculares bloqueadas. Las ondas P’ son extrasistoles auriculares.

V1: patron qR de BRD con infarto de miocardio septal.

V1-V2: patrén qR. Deflexion intrinsicoide aumentada de V, y V, onda R “in crescendo”; voltaje de onda R
de V, =5 mm, onda q pequefia en V2 0 V1 y V2, onda R de V2 >15 mm, ausencia de onda qen V5, Vo y I
(por ausencia de primer vector septal 1,,,): Bloqueo divisional antero-medial izquierdo.

ECG 2: II prolongada sugiere bloqueo AV tipo I (Wenckebach): prolongacion PR progresiva
~ A A A




Conclusiones:

N =

SANN

8.

Bloqueo AV de primer grado;

Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I (Wenkebach) en el segundo ECG ;y seudo bloqueo AV 2:1
de segundo grado?

BDASI: desvio extremo del eje a la izquierda SIII > SII

BDAM: patron qR. Deflexion intrinsicoide aumentada de V, y V, onda R “in crescendo”, voltaje de
onda R de V, > 5 mm, onda q pequefia en V2 0 VI y V2, onda R de V2 > 15 mm, ausencia de onda g en
V5, V6 y I (por ausencia del primer vector septal 1 ,,,).

BRD enmascarado estdndar

BRD con IM septal: patron qR en V1

Bloqueo AV de primer grado + bloqueo bidivisional izquierdo + BRD = bloqueo tetrafascicular (nueva
nomenclatura empleada por nosotros).

BRI en monitoreo Holter indica BR alternante, como en las tres diapositivas siguientes.

El EEF muestra prolongacion de HV y AH y patrén de BRI transitorio en monitoreo Holter.



Los cuatro patrones principales ECG de desarrollo del tipo enmascarado estandar

aVL I 11 11}
1.  BDASI no complicado: duracion
QRS <120 ms qR qR S Rs (SIIT>SII)
2. BDASI con BCRD: duracion QRS rS con muesca Rs con muesca
~120 ms qRS qRS en la rampa en la rampa
- ascendente de S | ascendente de S
3. BDASI con BCRD y disminucion del
vector QRS final. Duracion QRS qR qR rS rS
>120 ms
4. BDASI con BCRD y disminucion del
vector QRS final y disminucion del R R QS QS

vector QRS inicial.
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Infarto agudo de miocardio agudo y extenso, asociado con bloqueo de rama enmascarado estandar: BDASI
asociado a BRD. Desvio extremo del eje de ORS a la izquierda (SAORS -70°), SIII>SII: BDASI. Las
derivaciones de los miembros muestran patron atipico tipo BRI (onda r aislada en I y aVL), pero las
precordiales derechas muestran BRD.



II. Tipo precordial (bloqueo de rama derecha enmascarado precordial)

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




ITI. Bloqueo de rama enmascarado estandar y precordial asociados

En este caso las derivaciones de los miembres muestran un aparente patrén de bloqueo de rama izquierda con desvio extremo
del eje a la izquierda (BDASI) y las derivaciones precordiales exhiben el patron de BCRD en las precordiales derechas y
patron de BRI en las precordiales izquierdas V5-V6. Ademas, las ondas Q anormales estdn frecuentemente presentes en las
precordiales derechas.
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Informe de caso

RMC, mujer de 36 afios, blanca, casada, ama de casa, educacion basica, nacida y criada en Cametd, Para (PA)
Brasil.

Queja principal: cansancio con esfuerzos leves € hinchazon de las piernas por cuatro meses.

Por los Gltimos cuatro meses comenzo a mostrar sintomas de malestar en el pecho no relacionado a esfuerzo,
dolor epigastrico y fatiga con grandes esfuerzos inicialmente, rapidamente progresando a moderados y leves,
seguidos de aparicion de hinchazon en las piernas y el abdomen. Un dia antes de la consulta habia sido
notificada por las autoridades sanitarias municipales de que era portadora de enfermedad de Chagas y por sus
quejas se la envio al Hospital local de derivacion terciaria para una evaluacion cardiologica.

Cuando busco atencion medica se le diagnostico insuficiencia cardiaca congestiva y se la tratd con asociacion
de furosemida 80 mg/dia, espironolactona 25 mg, enalapril maleato 20 mg 2 x dia, carvedilol 25 mg 2 x dia.
El enalapril maleato se suspendi6 en unos pocos dias por presentar presion arterial muy baja. En el momento
de la consulta la paciente estaba en clase funcional III de la New York Heart Association (NYHA) incluso con
la medicacion Optima. (Marcada limitacion en sus actividades por los sintomas, incluso durante las
actividades mas simples; por €j., caminar cortas distancias (20—100 m); solo estaba cdbmoda en reposo).

Historia personal: Dijo no tener hipertension, diabetes mellitus, dislipidemia, fumar o ninguna otra adiccion.
Historia familiar: Nada importante.
Antecedentes epidemiologicos: A pesar de vivir en un area urbana, su casa estaba hecha de madera y con

techo de barro y sin patio. Habitos alimenticios: carne roja, aves de corral y pescado. Consumia con
frecuencia la fruta “agai” (Euterpe oleracea) comprada en puestos callejeros.



Examen fisico

Signos vitales: tension arterial 84/56 mmHg, frecuencia cardiaca 96 Ipm, disnea en reposo +++/4, sin fiebre,
piel y membranas mucosas palidas ++/4, acianotica.

Cuello: Venas del cuello distendidas, distensién venosa yugular a 12 cm. Cardtidas sin soplos.

Pulmones: auscultacion pulmonar: murmullo vesicular bilateral. Ausencia de ruidos agregados.

Corazon: ictus cordis visible y palpable en el sexto espacio intercostal en la linea axilar anterior, no cubierto
con la yema de dos dedos. Sonidos cardiacos arritmicos, soplo holosistolico grado 3/6 en foco mitral,
irradiado hacia la axila; soplo protodiastolico audible en el foco adrtico accesorio y aortico. Soplo sistolico de
regurgitacion tricuspidea y tercer ruido cardiaco con cadencia de galope.

Abdomen: Higado palpable 5 cm debajo del reborde costal y ligeramente sensible. Reflujo hepatoyugular +.
No sensible en palpacidn, ruidos intestinales + en 4 cuadrantes.

Extremidades: 4+ edema con fovea de miembros inferiores hasta las rodillas. Lechos ungueales
minimamente ciandticos, sin hinchazon. Hay pulsos presentes, arritmicos y filiformes.

Serologia reactiva para enfermedad de Chagas

ECG

Figura 1

Eco: aumento significativo en el diametro del VI y la Al, hipoquinesia difusa grave, grado significativo of
regurgitacion mitral, leve reflujo aortico, efusion pericardica minima y presion sistolica de la arteria pulmonar
estimada en 56 mmHg

Monitoreo Holter: 676 EVs polimorficas, TV corta no sostenida, 359 contracciones supraventriculares
prematuras y duracion de complejos QRS amplios y permanentes.

Tratamiento: Optimizacion de medicacion y repeticion de eco Doppler, que revel6 trombo en el apice del VI
sin cambio en otros parametros. Se agreg6 el anticoagulante warfarina 5 mg/dia.

Evolucion: Insuficiencia cardiaca refractaria con anasarca, ictericia, gasto bajo y muerte por arritmias
ventriculares en unos pocos dias.



Figura 1. (Cual es el diagnostico ECG?
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Activacion ventricular hipotética en el PF

ppppppp

Rotacion antihoraria

+120° ~
N /40ms
I Ghicessess '
Resumen donde se ST o S § ' //'

muestra la activacion
antihoria en el plano
frontal.




Onda P, intervalo PR y duracion del complejo QRS

Duracion de P

=100 ms
: Duracion de QRS = 240 ms
» ' _
. ’




i Tiempo hasta pico de R
m
aVL . - 100 ms!!! o A\

TAV

Tiempo hasta pico de R, tiempo de activacion ventricular (TAV) o deflexion intrinsicoide en aVL > 45 ms




BRD
Horizontal

Ondas S amplias finales
en las precordiales
izquierdas

Diagnostico de BCRD imposible
en las precordiales derechas.

Primer vector preservado. Fibrosis septal baja
en pared lateral libre.




Asociacion de eje de P en 0° en el PF con eje de P hacia adelante (cuadrante anterior izquierdo) en el PH
= sobrecarga biauricular

Componente negativo de onda P final significativo en V1+ positivo 1 mm; onda P en V3 que sugiere
sobrecarga biauricular.
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Al2/: componente final profundo y lento: SAI

> area de un cuadradito; la porcion negativa final
indica sobrecarga de la Al, anormalidad o bloqueo
interauricular avanzado.




BCRD complicado con fibrosis extensa del septo inferior y la pared libre

Voltaje bajo de R en las precordiales-izquierdas;—
sOlo activacion epicardica.
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Analisis ECG. Figura 1

Ritmo: Sinusal.

Frecuencia cardiaca: 82 lpm.

Onda P: Eje de P cerca de 0° (SAI), duracion de P = 100 ms, onda P con muesca en Il y onda P en pico en V3
(SAD) = ;sugiere sobrecarga biauricular?

Intervalo PR: 170 ms. Normal.

Eje de QRS: ¢je -60° . Desvio extremo del eje a la izquierda. Duracion de QRS (QRSd) = 240 ms muy
amplia.

Voltaje de QRS: Complejos QRS de voltaje bajo en el plano frontal (PF); ninguna onda supera los 5 mm (un
cuadrado grande o 5 cuadraditos verticales). En el PF es considerado bajo voltaje. En el plano horizontal
ninguna onda supera los 10 mm: QRS de bajo voltaje en ambos planos. ;Por qué? Consecuencia de fibrosis
difusa grave.

Bloqueo divisional antero-superior izquierdo (BDASI): eje de QRS -60°, complejos QRS isodifasicos en
aVR (QRS perpendicular a aVR), complejos QRS negativos en las derivaciones inferiores con patrén rS, r 111
>r II, SIII > SII, y patron gR en [ 'y aVL, tiempo hasta el pico de R prolongado.

Septo inferior eléctricamente inactivo con extension en pared lateral (ondas R de voltaje bajo en V5-V6).
Blogueo de rama derecha enmascarado estandar. Es una forma atipica de BRD con BDASI, donde la onda S
en I y aVL se vuelve muy pequeia o desaparece; las derivaciones de los miembros parecen BRI.

En otras palabras, BDASI ocult6 totalmente el diagndstico de BCRD soélo en el PF al abolir la onda S final
ancha en las derivaciones izquierdas estandar [ y aVL.

En las derivaciones de la pared precordial anterior unipolar de V1 a V4, como consecuencia del area
eléctricamente inactiva anterior del septo inferior, el BCRD esta casi totalmente oculto y es reflejado por
patron Rs, QS o Qr en estas derivaciones. La presencia de BCRD puede registrarse mediante las derivaciones
toracicas altas del lado derecho (Sclarovsky 1979). Las ondas S amplias finales en las precordiales izquierdas
muestran presencia de BCRD.



BCRD asociado a BDAM




Nombre: AB; Fecha: 07/10/1988; Edad: 45 afios; Sexo: M.; Raza: B.; Peso: 70 Kg; Altura: 1,70 m.;
Biotipo: atlético; Medicacion en uso: sin informacion.
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Diagnostico clinico: miocardiopatia chagasica cronica, forma dromotropica.

Diagnéstico ECG: BCRD + BDAM = bloqueo bidivisional. Ritmo sinusal; FC: 79 lpm; onda P: SAP cerca
de 0° y hacia adelante; intervalo PR: 170 ms; SAQRS: perpendicular al plano frontal; duracién: 220 ms,
morfologia: S amplia de [ y aVL, qR de V, a V; con ondas R en pico y sin la meseta propia de BCRD. Rama
descendente amplia de V, y V;. Deflexion intrinsicoide en V, <50% de la duracion total de QRS.

Ondas Rs de V, a V, voltaje de R de V, a V, y V, y disminuye de V, a V, ausenciade qen Vs y V. y onda s
un poco mas amplia y con profundidad pequefia en estas derivaciones, como seria en BCRD aislado.
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VCG en los tres planos, donde en el plano horizontal observamos BCRD tipico asociado a BDAM. Vectores
de los 10 ms iniciales apuntando hacia atras; bucle casi completamente ubicado en el cuadrante anterior
izquierdo. El plano frontal muestra RFC en el cuadrante superior derecho.



Correlacion ECG/VCG en el PH (BDAM + BCRD)
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Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal que muestra asociacion de BCRD y BDAM: vectores de 20 ms iniciales hacia
atras, bucle QRS abierto y redondeado de rotacion horaria y ubicado predominantemente en el cuadrante anterior izquierdo.
Las derivaciones V1, V2 y V3, patron gqR con ondas R en pico. Ausencia de onda q en V5 y V6, voltaje de ondas R
decreciendo de V4 a V6 y ondas S un poco mas amplias.




BCRD asociado a area inferior eléctricamente inactiva y BDASI



Nombre: DS; Sexo: Masc.; Edad: 65 afos; Raza: Blanca; Peso: 80 Kg; Altura: 1,72 m; Fecha: 19/09/1994

EC

Diagnostico clinico: Insuficiencia coronaria; infarto de miocardio dos afios antes.
Diagnostico ECG: area eléctricamente inactiva en pared inferior: onda Q anormal (II, III y aVF) asociada a
BCRD. rst' en V1 con onda S final amplia en las derivaciones izquierdas.

ECG de paciente con coronariopatia que muestra BCRD y area inferior eléctricamente inactiva con desvio
extremo del eje en los cuadrantes superiores, lo que indica la posibilidad de BDASI asociado.



Correlacion ECG/VCG en el plano frontal

Vector de los 20 ms iniciales hacia arribay a la
derecha: area inferior eléctricamente inactiva

Correlacion ECG/VCG en el plano frontal. El bucle QRS muestra rotacion horaria inicial y rotacion
antihoraria final propia de BDASI asociada a area inferior eléctricamente inactiva y RFC a la derecha,
configurando la triple asociacion de BCRD + BDASI + area inferior eléctricamente inactiva.



Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal
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