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Summary

SEPTAL AND PARIETAL DEAD MYOCARDIUM WITH

PERIPHERAL MONOFASCICULAR BLOCKS

We describe the electrical manifestations of dead
left septal, left and right parietal myocardium and
those of biventricular location, reviewing the elec-
trocardiographic signs of the isolated left and right
peripheral blocks. We also describe the electri-
cal manifestations of dead myocardium accom-
panied by a left anterior subdivision block (LASB)
and a left posterior subdivision block (LPSB).
These ventricular conduction disorders can re-
duce or conceal the electrical manifestation of
the dead zone. We present a case in which a
transient LASB conceals the electrical manifes-
tation of dead anteroseptal myocardium. The
association of diaphragmatic dead myocardium
with LPSB reduces the electrocardiographic
manifestation of dead tissue. We show the elec-
trocardiographic findings obtained in a case of a
biventricular anterior infarct with a right anterior
subdivision block (RASB), as well as an ECG
corresponding to the association of a dead myo-
cardial zone with a right posterior subdivision
block (RPSB). These ventricular conduction dis-
orders do not generally conceal the electrocar-
diographic signs of dead myocardial tissue. The
possible association of myocardial damage due
to an infarct or a myocardiopathy with ventricu-
lar proximal and peripheral blocks must be kept
in mind. Besides, it is important to consider that
proximal blocks do not modify substantially the
signs of dead myocardial tissue, whereas periph-
eral blocks can reduce or conceal these signs.
(Arch Cardiol Mex 2004; 74:306-314).

Resumen

Se describen las manifestaciones eléctricas de
zonas inactivables septales y parietales izquier-
das, así como de aquéllas localizadas en regio-
nes parietales derechas y de las biventriculares,
en ausencia de trastornos de la conducción. Se
señalan, por otro lado, los cambios del proceso
de activación ventricular en presencia de blo-
queos periféricos aislados izquierdos y derechos.
Se exponen asimismo los hallazgos electrocar-
diográficos correspondientes a la asociación  de
zonas miocárdicas inactivables con bloqueos de
las subdivisiones anterior y posterior izquierdas,
respectivamente. Estos trastornos de la conduc-
ción ventricular pueden ocultar o reducir la ma-
nifestación eléctrica de miocardio inactivable. Se
describe un ejemplo, en que un BSAI transitorio
oculta la manifestación eléctrica de miocardio in-
activable anteroseptal. En otro ejemplo, un BSPI
reduce la manifestación eléctrica de una zona
inactivable en la cara diafragmática del ventrí-
culo izquierdo. Se muestran igualmente los as-
pectos electrocardiográficos de la asociación de
un infarto biventricular anterior con bloqueo de
la subdivisión anterior derecha (BSAD), que por
sí mismo no modifica los signos de “necrosis”.
Tampoco la presencia de un bloqueo de la subdi-
visión posterior derecha logra ocultar los signos
electrocardiográficos de miocardio inactivable.
Hay que tener siempre presente la posibilidad de
asociación de daño miocárdico por infarto o mio-
cardiopatía con bloqueos ventriculares proxima-
les y distales. Los primeros, en general, no ocul-
tan la manifestación eléctrica de una zona
inactivable septal, mientras que los bloqueos pe-
riféricos izquierdos pueden modificar los signos
de “necrosis” septal y parietal.
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Signos ECG de zona inactivable

n publicaciones anteriores1 hemos expuesto
los criterios de la Escuela Mexicana de
Electrovectocardiografía acerca del con-

cepto electrofisiopatológico de miocardio inacti-
vable: despolarización diastólica acentuada de las
fibras miocárdicas, que les impide activarse o sea
descargar sus propios potenciales de acción.

“Necrosis” septal
La zona inactivable localizada en la mitad in-
ferior del tabique interventricular afecta esen-
cialmente las primeras fuerzas electromotrices
originadas por el proceso de activación ven-
tricular. Si se localiza en la masa septal izquier-
da media y baja, suprime la manifestación del
primer vector de la despolarización ventricu-
lar (Ii). Por eso, se establece el predominio tem-
prano de fuerzas electromotrices parietales iz-
quierdas,  laterales medias y bajas,  con
desviación del vector resultante de los prime-
ros 15 ó 20 mseg de la activación de los ven-
trículos hacia la izquierda y atrás del punto de
origen de dicho vector.2 Se observa, por tanto,
una disminución del voltaje y de la duración
de las fuerzas electromotrices iniciales de la
despolarización ventricular. Si están afectadas
ambas masas septales, pueden manifestarse las
primeras fuerzas parietales derechas, que se
originan en regiones paraseptales anteriores o
anterolaterales. Por lo que toca al diagnóstico
diferencial entre la presencia de una zona in-
activable septal y los cambios de la rotación
cardíaca sobre el eje longitudinal (dextrorro-
tación) o los trastornos de la conducción ven-
tricular izquierda, deben tenerse presentes cier-
tos aspectos esenciales. Una dextrorrotación
acentuada, al desviar la orientación del primer
vector septal (Ii) muy hacia adelante, puede su-
primir su manifestación en las derivaciones
precordiales derechas pero no logra invertir el
arranque anterior de la curva vectocardiográ-
fica ventricular. De manera análoga un bloqueo
troncular izquierdo (BRIHH) con fenómeno de
“salto de onda”3 no hace desaparecer el arran-
que mencionado, que ahora se debe a la mani-
festación del primer vector septal derecho.

Palabras clave: Bloqueos periféricos monofasciculares aislados. Bloqueos periféricos monofasciculares con
infarto septal. Bloqueos periféricos monofasciculares con infarto parietal.
Key words: Isolated peripheral monofascicular blocks. Peripheral monofascicular blocks with septal infarcts.
Peripheral monofascicular blocks with parietal infarcts.

“Necrosis” parietal izquierda
Los signos electrocardiográficos propios del mio-
cardio inactivable localizado en la cara diafrag-
mática del ventrículo izquierdo consisten en el
registro de los complejos intraventriculares QS
en caso de extensión transmural y de complejos
QR, con onda Q anormal i.e. empastada y ancha,
en caso de una localización subendocárdica que
rebasa los límites del endocardio eléctrico.4

La presencia de fibras miocárdicas muy despolari-
zadas en las regiones posterolaterales basales (dor-
sales) del ventrículo izquierdo suprime o reduce
considerablemente las fuerzas electromotrices que
deberían originarse entre los 32 y los 48 mseg des-
pués del comienzo de la activación ventricular. Por
eso, se incrementa la manifestación de fuerzas elec-
tromotrices originadas en porciones anterosuperio-
res de la pared libre ventricular izquierda. Éstas pro-
ducen el alto voltaje de la onda R en las derivaciones
transicionales. Si el infarto dorsal es reciente, la le-
sión subepicárdica correspondiente da origen a un
desnivel positivo del segmento RS-T en derivacio-
nes torácicas posteriores izquierdas, p. ej. V

7
 a V

9
,

y a desnivel negativo, de concavidad superior, de
RS-T en las precordiales derechas (imagen en es-
pejo). En el caso de un infarto dorsal subagudo, la
isquemia subepicárdica correspondiente se revela
por ondas T negativas de tipo primario en deriva-
ciones torácicas posteriores izquierdas y ondas T
altas y acuminadas en derivaciones precordiales
derechas (imagen en espejo de la isquemia dorsal).
Un área de infarto, que abarca la mitad inferior
del tabique interventricular y regiones postero-
inferiores (en casquete), afecta sobre todo a las
fuerzas iniciales y, en parte, a las intermedias del
proceso de activación ventricular. Se impone,
pues, la manifestación de fuerzas electromotri-
ces dirigidas hacia arriba. Los complejos ventri-
culares en W, registrados en aVF, D

II
 y D

III
, reve-

lan la localización posteroinferior de la zona
inactivable.5 La pequeña onda R inicial empas-
tada en aVR indica la invasión posteroseptal y la
onda R de alto voltaje, a partir de V

1
, correspon-

de a la extensión posterior y dorsal. La onda T
negativa de tipo primario en aVF, D

II
 y D

III
, se-

ñala la existencia de isquemia subepicárdica en
la cara diafragmática del ventrículo izquierdo.



A de Micheli y col.308

www.archcardiolmex.org.mx

edigraphic.com

“Necrosis” parietal derecha
a) Anterior

El registro de complejos QS en V
3R

, V
1
 y V

2
, a

veces también en V
4R

, en presencia de com-
plejos ventriculares de tipo rS en las deriva-
ciones situadas a la derecha y a la izquierda
de las mencionadas, es un hallazgo sugestivo
de zona inactivable en la cara anterior del ven-
trículo derecho. Esto es válido, aunque los
complejos QS se observen solamente en un
20 – 25% de los casos.
Sin embargo, no debe olvidarse que en la car-
diopatía pulmonar crónica, consecutiva a neu-
mopatía obstructiva, pueden registrarse com-
plejos QS en V

1
 y V

2
 a veces también en V

3
,

en ausencia de infarto septal o parietal dere-
cho. Además, en presencia de cardiopatía hi-
pertensiva pulmonar aguda o subaguda, pue-
de haber signos de lesión e isquemia
subepicárdicas en dichas derivaciones,6 así
como complejos qR o QR en V

3R
 y V

1
 y aun

en las derivaciones bajas, lo que refleja una
dilatación de la aurícula derecha. Pero, en es-
tos casos, la onda Q es limpia y de duración
no superior a 0.04 seg.
Por lo que toca a los signos de lesión subepi-
cárdica ventricular derecha, ésta se manifies-
ta por desnivel positivo del segmento RS-T,
más acentuado en V

3R
, V

1
 y V

2
  que en V

3
,7

mientras que, en presencia de un infarto ante-
roseptal, el desnivel positivo de RS-T es más
importante en V

3
 que en V

1
.8,9 A  veces, dicho

segmento aparece isoeléctrico en V
1
 y V

2
, sien-

do elevado y de convexidad superior en V
3R

 y
V

4R
.8 Este hallazgo electrocardiográfico debe

hacer pensar, por ende, en un infarto parietal
derecho.

b) Posterior
La existencia de una zona inactivable en re-
giones posteriores o posterolaterales del ven-
trículo derecho causa modificaciones del com-
plejo ventricular en las derivaciones
unipolares torácicas de V

6R
 a V

4R
 y, en los

corazones horizontales y semihorizontales,
aun en las derivaciones unipolares abdomi-
nales altas MD y ME.10-13 Los registros obte-
nidos en estas últimas derivaciones se aseme-
jan a los conseguidos en las derivaciones
unipolares torácicas derechas, lo que permite
establecer el diagnóstico diferencial con una
simple dilatación de la aurícula derecha.
Ciertos autores14 consideran que sólo V

4R
 y

V
3R

 son derivaciones útiles para definir la ex-

tensión real del infarto a la pared libre del ven-
trículo derecho, con base en un cotejo entre
los trazos de sujetos normales y los de sujetos
con infarto del ventrículo derecho. Pero, en
nuestra experiencia, el registro de complejos
QS, QR o en W en V

6R
 y V

5R
, con morfolo-

gías semejantes a las registradas en MD, au-
menta la sensibilidad diagnóstica y permite
establecer de manera más precisa la extensión
del área de infarto.
El desnivel positivo del segmento RS-T en las
derivaciones unipolares torácicas derechas tie-
ne valor en presencia de signos de zona inac-
tivable o durante la evolución del síndrome
de infarto. El dato aislado refleja un fenóme-
no transitorio. Por otra parte, las solas altera-
ciones del complejo ventricular en las deriva-
ciones mencionadas corresponden a la fase de
infarto antiguo o cicatrizado. Más aún, en al-
rededor del 25% de los infartos posteriores
del ventrículo izquierdo, queda involucrada
también la masa septal posterior, lo que pro-
duce elevación del segmento RS-T en V

4R
. Por

todo lo antes dicho, un desnivel positivo de
RS-T en las unipolares torácicas derechas por
sí solo no puede tener valor absoluto para el
diagnóstico de invasión parietal derecha por
el área de infarto.

Infartos biventriculares
Los hallazgos electrocardiográficos sugestivos de
infarto biventricular posterior pueden resumirse
de la siguiente manera:

1. Datos de infarto posterior izquierdo en evo-
lución.

2. Presencia de complejos ventriculares QR con
Q anornal, QS o en W en las derivaciones uni-
polares torácicas derechas de V

3R
 a V

5R
, con o

sin bloqueo derecho proximal o distal.
3. En general, las alteraciones del complejo ven-

tricular aparecen más precozmente en las uni-
polares torácicas derechas que en aVF y D

III
.

A veces, dichos complejos se alteran sólo en
las derivaciones unipolares torácicas derechas;
en ocasiones, corresponden a un infarto dere-
cho antiguo y a uno izquierdo reciente o vice-
versa. El diagnóstico diferencial con la em-
bolia pulmonar debe basarse en el conjunto
del cuadro clínico y de los estudios de gabi-
nete.

4. El vector medio manifiesto de lesión no expli-
ca por sí mismo los desniveles del segmento



“Necrosis” miocárdica más bloqueos monofasciculares MG

Vol. 74 Número 4/Octubre-Diciembre 2004:306-314

309

edigraphic.com

:rop odarobale FDP

VC ed AS, cidemihparG

arap

acidémoiB arutaretiL :cihpargi-
deM

sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c

RS-T observados en las regiones posterolate-
rales del hemitórax izquierdo y en las regiones
torácicas anteriores derechas. Por lo tanto, debe
investigarse de manera acuciosa si los desni-
veles de RS-T son o no son interpolables y, por
ende, si existen efectos locales. Resultaría útil
efectuar una prueba de tolerancia al ejercicio
de bajo nivel en la tercera semana de evolu-
ción del síndrome, registrando las derivacio-
nes V

3R
 y V

4R
. Así podría manifestarse un des-

nivel positivo de RS-T en dichas derivaciones.

Bloqueos periféricos o distales

Bloqueo de la subdivisión
anterior izquierda (BSAI).
El BSAI consiste en retardo y lentitud del proce-
so de activación miocárdica en el área de distri-
bución de la subdivisión anterior izquierda: por-
ciones anteriores mediosuperiores de la masa
septal y de la pared libre del ventrículo izquier-
do.15 En este caso, se reduce o se anula la contri-
bución de la masa septal izquierda mediosupe-
rior a la electrogénesis del primer vector septal.
Predomina, pues, la manifestación de las fuerzas
electromotrices de las porciones centrales y pos-
teriores del tercio medio del tabique interventri-
cular. Dada la situación del tabique y el avance
de los frentes de onda de izquierda a derecha, el

primer vector de la activación ventricular (Ii)
apunta hacia adelante, abajo y más a la derecha
que en condiciones normales (Fig. 1). La orien-
tación del vector IIi no se modifica sensiblemen-
te, aunque su manifestación tiende a adelantarse
porque ahora éste corresponde sólo a fuerzas
electromotrices laterales bajas del ventrículo iz-
quierdo. El vector basal, en este caso el IIIi, se
dirige hacia la izquierda, arriba y atrás por el pre-
dominio de las fuerzas electromotrices de las re-
giones en donde se origina. Por tales razones, se
producen prolongación del tiempo de inicio de
la deflexión intrinsecoide del complejo ventri-
cular (TIDI) y empastamiento de la onda R sólo
en las derivaciones que exploran las regiones
basales del ventrículo izquierdo (habitualmente
la unipolar aVL). Por su lado, la ausencia de “sal-
to de onda” explica el porqué no se invierten las
ondas T en las derivaciones correspondientes a
la zona afectada. Para el diagnóstico se necesita
el signo eléctrico directo, a saber, la evidencia
de un retardo de la activación en un área circuns-
crita del ventrículo izquierdo: empastamiento del
vértice de la onda R y prolongación del TIDI sólo
en las derivaciones que exploran la zona afecta-
da. Este retardo local del proceso de despolari-
zación provoca asincronismo del fenómeno eléc-
trico entre las regiones superiores y las inferiores
del ventrículo homolateral.

BSAI + zona inactivable septal
Cuando un BSAI se asocia a una zona inactiva-
ble anteroseptal, al hacer lenta la activación de
las regiones anterolaterales basales de la pared
libre del ventrículo izquierdo, causa aumento de
las fuerzas electromotrices anteriores y la des-
viación del primer vector septal izquierdo (Ii)
hacia abajo y adelante. Por eso, los complejos
ventriculares QS en las derivaciones V

2
 a V

4
 se

vuelven de tipo rS con disminución de voltaje
de la pequeña onda R inicial de V

1
 a V

3
.16

Ejemplo
Los electrocardiogramas pertenecientes a un
hombre de 59 años, que llegó en 1976 a nuestro
Instituto con un cuadro de infarto agudo del mio-
cardio, demostraron claramente la capacidad de
ocultar o reducir la manifestación de una zona
inactivable anteroseptal por un BSAI.17 El pri-
mer trazo proporcionaba signos de zona inacti-
vable en la mitad inferior del tabique interven-
tricular (QS en V

2
, qrs en V

3
) y en regiones

paraseptales anteriores izquierdas (QS en aVL),

BSAI >0.05

3i

2i
0.036

V6
V3

V1

1

2s

Fig.1. Representación esquemática de los principales vectores resultan-
tes de la activación ventricular en presencia de un BSAI. 1 = vector Ii; 2i =
IIi; 2s = IIs; 3i = IIIi.
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así como datos de lesión e isquemia subepicár-
dicas anteroseptales y laterales izquierdas (des-
nivel positivo convexo del segmento RS-T de
V

2
 a V

4
 y en aVL). Había asimismo onda T ne-

gativa de tipo primario de V
2
 a V

5
 y en DI. Otro

trazo, obtenido al día siguiente, reveló la asocia-
ción de un BSAI por la prolongación del TIDI
(60 mseg) y el empastamiento de la onda R en
aVL, mientras que el TIDI era de 40 mseg –y la
onda R limpia– en V6 siendo la diferencia de 20
mseg. Los complejos ventriculares eran de tipo
rS de V

1
 a V

3
 y S > R en V

4
, por lo que se habían

cancelado los signos de zona inactivable antero-
septal. Un trazado registrado pocos días después
se caracterizó por la desaparición del BSAI y la
reaparición de las morfologías QS en V

2
 y V

3
.

De hecho, el BSAI transitorio provocó una des-
viación del primer vector septal izquierdo, que
no había desaparecido del todo, hacia abajo y
adelante. Esto explica la presencia de una pe-
queña onda R de V

1
 a V

3
 en el trazo correspon-

diente.

Bloqueo de la subdivisión
posterior izquierda (BSPI)
Este trastorno de la conducción ventricular hace
que el proceso de activación se retarde y se vuel-
va lento en porciones posteroinferiores de la masa
septal izquierda y de la pared libre del ventrícu-

lo izquierdo,18-20 sobre todo en las regiones basa-
les posteriores. Da origen, por ende, a un impor-
tante vector IIIi dirigido hacia abajo, atrás y a la
izquierda, que se manifiesta alrededor de 50 mseg
tras el comienzo de la activación ventricular (Fig.
2).
Así pues, el vértice de la onda R aparece empas-
tado y el TIDI prolongado en la unipolar aVF, a
veces aun en V

6
, cuando dichas derivaciones

exploran el ventrículo izquierdo (corazón inter-
medio, semivertical y vertical). El TIDI en las
derivaciones bajas supera en 10 ó 15 mseg al
observado en aquellas derivaciones que explo-
ran las regiones basales del ventrículo mencio-
nado, p. ej. aVL.

BSPI + zona inactivable posteroinferior
Es bastante frecuente la asociación de un BSPI
con una zona inactivable transmural posteroin-
ferior. Debería ésta, por sí sola, permitir a los
electrodos de las derivaciones bajas (aVF) regis-
trar el complejo intraventricular izquierdo: QS.
Pero la duración aumentada de los frentes de
onda, que se desarrollan en las regiones inferio-
res del ventrículo izquierdo afectadas por el blo-
queo, hace que el importante vector izquierdo
tardío (IIIi) se dirija hacia abajo dando origen a
una onda R terminal y reduciendo la duración de
la onda Q patológica del complejo ventricular
en las derivaciones bajas. El BSPI se reconoce
por el empastamiento del vértice de R y la pro-
longación más o menos acentuada del TIDI en
aVF, a veces también en V

6
 y V

7
.

Ejemplo
El electrocardiograma de la Figura 3 pertenece a
un enfermo con aterosclerosis cardiovascular. La
tira A (control) muestra ÂQRS

F
 a + 55o y la dura-

ción del complejo ventricular = 130 mseg en D
II
.

En aVF la onda R tiene alto voltaje, el vértice de
R aparece empastado y el TIDI es de 60 mseg,
mientras que es de 40 mseg en aVL. Tales datos
sugieren un BSPI y las pequeñas ondas Q empas-
tadas en D

II
, D

III
 y aVF hacen pensar en la existen-

cia de una zona inactivable subendocárdica en la
cara diafragmática. En la tira B, registrada unas
horas después, los signos de BSPI han desapare-
cido y los complejos ventriculares se han vuelto
de tipo QS en D

III
 y aVF. Además, en el trazo com-

pleto, la pequeña onda R inicial se ha reducido de
V

1
 a V

3
, en donde el complejo ventricular es de

tipo QS. Esto indica la existencia de una zona in-
activable anteroposterior transmural apical (en cas-

BSPI

3i

2i

V6

V3

V1

1

2s

VF

0.05

Fig. 2. Representación esquemática de los principales vectores resultan-
tes de la activación ventricular en presencia de un BSPI. 1 = vector Ii; 2i =
IIi; 2s = IIs; 3i = IIIi.
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A

B

C

D

I II III aVR aVL aVF

quete). Dos días más tarde, el ECG (tira C) mues-
tra nuevamente una onda R tardía empastada y
una pequeña onda Q de 35 mseg en aVF, lo que
por sí solo haría pensar en una zona inactivable
subendocárdica en la cara diafragmática. La tira
D, obtenida a los 30 días en coincidencia con un
episodio coronario agudo, señala una acentuación
del grado del BSPI por el aumento de voltaje de la
onda R en D

II
, D

III
 y aVF (TIDI = 60 mseg en

aVF), con duración reducida de la pequeña onda
Q en dichas derivaciones.

Bloqueo de la subdivisión
anterior derecha (BSAD)
El BSAD causa un retardo y una lentitud de la acti-
vación del miocardio, circunscritos en las estructu-
ras de la cámara de salida del ventrículo homolate-
ral: porciones anterosuperiores de la masa septal
derecha y regiones paraseptales derechas anterio-
res altas.21 Por consiguiente, el ÂQRS

F
 se desvía

hacia arriba y a la derecha o a la izquierda de -90o,
la onda R tardía aparece empastada y se prolonga
el TIDI solamente en aVR.
Los bloqueos periféricos derechos, al igual que los
izquierdos, pueden asociarse a una zona inactiva-
ble del miocardio ventricular. Pero, a diferencia de
los izquierdos, generalmente no logran ocultarla.

Ejemplo
En el caso correspondiente a la Figura 4 (hombre
de 48 años), el ECG indica la existencia de mio-

cardio inactivable, con isquemia aparentemente
transmural, en la mitad inferior del tabique inter-
ventricular y extensión a la pared libre anterior
del ventrículo derecho y a regiones subendocár-
dicas apicales del ventrículo izquierdo. Coexiste
un BSAD por la prolongación del TIDI a 70 mseg
en aVR y V

6R
. La localización electrocardiográfi-

ca de la zona inactivable fue confirmada por los
hallazgos ecocardiográficos: “necrosis” septal in-
ferior y anteromedial del ventrículo derecho.5 El
bloqueo periférico derecho no ha modificado sen-
siblemente los signos de miocardio inactivable.

Bloqueo de la subdivisión
posterior derecha (BSPD)
Este bloqueo causa un retardo y una lentitud de
la activación del miocardio ventricular derecho,
limitados a las porciones septales posteriores de-
rechas y a las posterolaterales medias y bajas de
la pared libre homolateral.22 El ÂQRS

F
 se orien-

ta, por tanto, hacia abajo y más o menos a la de-
recha de + 90o. Así pues, se registran empasta-
miento de la onda R y prolongación del TIDI en
las derivaciones que miran hacia las regiones
bajas del ventrículo afectado: las unipolares to-
rácicas derechas y también las abdominales al-
tas MD y ME en corazones semihorizontales u
horizontales. La diferencia entre el TIDI en por-
ciones parietales y el obtenido en regiones ante-
roseptales bajas del ventrículo derecho es de 30
mseg o más.23

Fig.3. Trazos electrocardiográficos correspondientes a un hombre con enfermedad aterosclerótica cardiovascular. En la tira B, se
observan signos de zona inactivable transmural posteroinferior: complejos ventriculares QS en aVF y DIII. La tira C, obtenida dos días
después, muestra un BSPI agregado: onda R terminal empastada y TIDI = 90 mseg en aVF. Ahora la manifestación eléctrica de la zona
inactivable posteroinferior está reducida: hay una pequeña onda Q de 35 mseg en aVF. Por eso, la zona inactivable parece ser
subendocárdica y no transmural.
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Fig. 5. ECG perteneciente a un hombre de 43 años. Muestra signos de zona inactivable biventricular posteroinferior y anteroseptal, así
como un BSPD que no logra enmascarar la manifestación electrocardiográfica del miocardio inactivable.

I II III aVR aVL aVF

V6R V5R V4R V3R V1 V2

V3 V4 V5 V6 MD ME MI

E.O.C.

43a
16-X-81

Fig. 4. ECG correspondiente a un hombre de 48 años. Muestra signos de la existencia de miocardio inactivable en la mitad inferior del
tabique interventricular con extensión a la pared anterior del ventrículo derecho y a regiones apicales del ventrículo izquierdo. Coexis-
te un BSAD por la prolongación del TIDI a 70 mseg en aVR y V6R. Este trastorno de la conducción ventricular no ha modificado los
signos de la zona inactivable miocárdica.

I II III aVR aVL aVF

V1 V2 V3 V4 V5 V6

V3R V4R V5R V6R

MD ME MI
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El BSPD puede asociarse a veces con una zona
miocárdica inactivable posteroinferior, con fre-
cuencia biventricular.

Ejemplo
El ECG de la Figura 5 pertenece a un hombre de
43 años con infarto biventricular posterolateral,
asociado a un bloqueo de la subdivisión poste-
rior derecha (BSPD). Las derivaciones II, III y
aVF muestran los signos clásicos de un infarto
posteroinferior del ventrículo izquierdo: comple-
jos ventriculares QR con onda Q de 0.045 seg y
onda T negativa de tipo primario. Las unipola-
res torácicas derechas de V

6R
 a V

3R
 proporcionan

signos de zona inactivable parietal derecha: com-
plejos ventriculares QR, con onda Q de 0.045
seg, y onda T negativa de tipo primario. En V

1

hay una pequeña onda R inicial de tipo embrio-
nario y una onda S con muesca terminal. Los
complejos ventriculares son de tipo qRs de V

4
 a

V
6
 (TIDI = 0.045 seg en V

6
). Las morfologías

registradas en las unipolares abdominales altas
MD y ME (QR   

 _ 
 ) sugieren que la extensión de la

zona inactivable es mayor en el ventrículo dere-
cho que en el izquierdo. El empastamiento de la
pequeña onda R y el TIDI de 0.075 seg en las
unipolares torácicas derechas, y en las abdomina-
les altas MD y ME, sugieren la coexistencia de un
BSPD. Éste no oculta la manifestación electro-
cardiográfica de la zona inactivable biventricular.
La coronariografía mostraba, en este paciente, una
obstrucción total en el tercio proximal de la coro-
naria derecha, otra del 90% en la descendente an-
terior y una parcial en la coronaria izquierda.
Desde el punto de vista ecocardiográfico, el en-
fermo presentaba hipocinesia posterobasal y an-
teroapical.

Comentario y conclusiones
En la década de 1960 una serie de pacientes con
infarto miocárdico agudo, sometidos a la vigi-
lancia habitual en aquella época, mostró trastor-

nos de la conducción ventricular con variacio-
nes entre 7 y 13%.24,25

Más tarde, enfermos infartados y sometidos a vi-
gilancia continua, en nuestro medio, presentaron
tales trastornos en un 23%26,27 con mortalidad
hospitalaria del 35-36% en contra de la encon-
trada en los sujetos infartados sin bloqueos ven-
triculares (12.7%).
Un estudio realizado hace tiempo en 321 suje-
tos,28 seguidos por un período de 10 años tras la
instalación de un infarto miocárdico, reveló que
al menos en el 69.7% de los casos había un blo-
queo ventricular. En éstos, la mortalidad fue de
74.2% en el período considerado. Cabe mencio-
nar que, en esta serie, los bloqueos periféricos se
diagnosticaron con criterios distintos a los nues-
tros29,30 y sólo en electrocardiogramas convencio-
nales. Debe tenerse presente que, para el diag-
nóstico correcto de los bloqueos periféricos –en
particular de los derechos– es indispensable to-
mar un círculo torácico completo.31 Lo mismo
vale para poder determinar la localización y la
extensión real del área de infarto.
En conclusión, no debe olvidarse la frecuencia de
la asociación de infarto o miocardiopatía con blo-
queos ventriculares proximales o distales.32 Estos
últimos pueden modificar33 o hasta enmascarar17

los signos de tejido miocárdico inactivable.
Los bloqueos periféricos izquierdos, que pue-
den enmascarar con mayor frecuencia la exis-
tencia de miocardio inactivable septal o septo-
parietal, se reconocen fácilmente con el enfoque
electrofisiológico directo propuesto a su tiem-
po por la Escuela Mexicana de Electrovecto-
cardiografía.15 La presencia de un trastorno de
la conducción ventricular de este tipo debe ha-
cer sospechar la coexistencia de miocardio in-
activable, que podría detectarse mediante los
nuevos procedimientos diagnósticos: la ecocar-
diografía en sus diversas modalidades, la reso-
nancia magnética nuclear o la aplicación de
isótopos radiactivos (SPET o PET).
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