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“Necrosis’ septalesy parietales con bloqueos periféricos

monofasciculares

Alfredo de Micheli,* Gustavo A Medrano*

Resumen

Se describen las manifestaciones eléctricas de
zonas inactivables septales y parietales izquier-
das, asi como de aquéllas localizadas en regio-
nes parietales derechas y de las biventriculares,
en ausencia de trastornos de la conduccion. Se
sefialan, por otro lado, los cambios del proceso
de activacién ventricular en presencia de blo-
queos periféricos aislados izquierdos y derechos.
Se exponen asimismo los hallazgos electrocar-
diograficos correspondientes a la asociacion de
zonas miocardicas inactivables con bloqueos de
las subdivisiones anterior y posterior izquierdas,
respectivamente. Estos trastornos de la conduc-
cion ventricular pueden ocultar o reducir la ma-
nifestacion eléctrica de miocardio inactivable. Se
describe un ejemplo, en que un BSAI transitorio
oculta la manifestacion eléctrica de miocardio in-
activable anteroseptal. En otro ejemplo, un BSPI
reduce la manifestacion eléctrica de una zona
inactivable en la cara diafragmatica del ventri-
culo izquierdo. Se muestran igualmente los as-
pectos electrocardiograficos de la asociacién de
un infarto biventricular anterior con bloqueo de
la subdivision anterior derecha (BSAD), que por
si mismo no modifica los signos de “necrosis”.
Tampoco la presencia de un bloqueo de la subdi-
visién posterior derecha logra ocultar los signos
electrocardiograficos de miocardio inactivable.
Hay que tener siempre presente la posibilidad de
asociacion de dafio miocardico por infarto o mio-
cardiopatia con bloqueos ventriculares proxima-
les y distales. Los primeros, en general, no ocul-
tan la manifestacion eléctrica de una zona
inactivable septal, mientras que los bloqueos pe-
riféricos izquierdos pueden modificar los signos
de “necrosis” septal y parietal.

* Del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”. México.

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).
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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.

Signos ECG de zona inactivable

los criterios de la Escuela Mexicana de

Electrovectocardiografia acerca del con-
cepto el ectrofisiopatol 6gico de miocardio inacti-
vable: despolarizacion diastdlicaacentuadadelas
fibras miocérdicas, que lesimpide activarse o sea
descargar sus propios potenciales de accion.

E n publicacionesanteriorest hemos expuesto

“Necrosis’ septal

La zonainactivable localizada en la mitad in-
ferior del tabique interventricular afecta esen-
cialmente las primeras fuerzas el ectromotrices
originadas por el proceso de activacion ven-
tricular. Si selocalizaenlamasaseptal izquier-
damediay baja, suprime la manifestacién del
primer vector de la despolarizacién ventricu-
lar (1i). Por eso, se establece el predominio tem-
prano de fuerzas el ectromotrices parietalesiz-
quierdas, laterales medias y bajas, con
desviacion del vector resultante de los prime-
ros 15 6 20 mseg de la activacién de los ven-
triculos hacialaizquierday atras del punto de
origen de dicho vector.2 Se observa, por tanto,
una disminucion del voltaje y de la duracion
de las fuerzas electromotrices iniciales de la
despolarizacion ventricular. Si estan afectadas
ambas masas septal es, pueden manifestarse las
primeras fuerzas parietales derechas, que se
originan en regiones paraseptal es anteriores o
anterolaterales. Por |o que toca al diagnéstico
diferencial entre la presencia de una zona in-
activable septal y los cambios de la rotacion
cardiaca sobre el gje longitudinal (dextrorro-
tacion) o los trastornos de la conduccién ven-
tricular izquierda, deben tenerse presentes cier-
tos aspectos esenciales. Una dextrorrotacién
acentuada, al desviar laorientacién del primer
vector septal (1i) muy hacia adelante, puede su-
primir su manifestacion en las derivaciones
precordiales derechas pero no lograinvertir el
arranque anterior de la curva vectocardiogra-
ficaventricular. De maneraandlogaun bloqueo
troncular izquierdo (BRIHH) con fenémeno de
“salto de onda’ 2 no hace desaparecer el arran-
gue mencionado, que ahora se debe ala mani-
festacion del primer vector septal derecho.

“Necrosis’ parietal izquierda

L ossignos el ectrocardiogréficos propios del mio-
cardio inactivable localizado en la cara diafrag-
matica del ventriculo izquierdo consisten en €l
registro de los complejos intraventriculares QS
en caso de extension transmural y de complejos
QR, con ondaQ anormal i.e. empastaday ancha,
en caso de unalocalizacion subendocardica que
rebasa los limites del endocardio eléctrico.*

La presencia de fibras miocérdicas muy despolari-
zadas en las regiones posterol ateral es basal es (dor-
sales) del ventriculo izquierdo suprime o reduce
considerablemente | as fuerzas el ectromotrices que
deberian originarse entrelos 32 y 10s 48 mseg des-
puésdel comienzo delaactivacion ventricular. Por
€0, seincrementalamanifestacion defuerzaselec-
tromotrices originadas en porciones anterosuperio-
resdelapared libreventricular izquierda. Estaspro-
ducend altovoltgiedelaondaR enlasderivaciones
transicionaes. Si e infarto dorsal esreciente, lale-
si6n subepicéardica correspondiente da origen aun
desnivel positivo del segmento RS- T en derivacio-
nes toracicas posterioresizquierdas, p. €.V, aV,,
y a desnivel negativo, de concavidad superior, de
RS-T en las precordiaes derechas (imagen en es-
pegio). En d caso de un infarto dorsal subagudo, la
isquemia subepicardica correspondiente se revela
por ondas T negativas de tipo primario en deriva-
ciones torécicas posteriores izquierdas y ondas T
dtas y acuminadas en derivaciones precordiales
derechas (imagen en espgjo de laisgquemiadorsal).
Un &rea de infarto, que abarca la mitad inferior
del tabique interventricular y regiones postero-
inferiores (en casquete), afecta sobre todo a las
fuerzasinicialesy, en parte, alasintermediasdel
proceso de activacion ventricular. Se impone,
pues, la manifestacion de fuerzas electromotri-
cesdirigidas hacia arriba. Los complejos ventri-
cularesen W, registradosenaVvF, D y D, , reve-
lan la localizacion posteroinferior de la zona
inactivable.® La pequefia onda R inicia empas-
tadaen aVR indicalainvasion posteroseptal y la
ondaR dealto voltaje, apartir deV, correspon-
de a la extension posterior y dorsal. Laonda T
negativa de tipo primarioenavF, D, y D, , se-
fiala la existencia de isquemia subepicérdica en
la cara diafragmatica del ventriculo izquierdo.
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“Necrosis’ parietal derecha
a) Anterior

El registrodecomplegjosQSenV .,V yV, a
veces también en V,, en presencia de com-
plejos ventriculares de tipo rS en las deriva-
ciones situadas a la derecha 'y alaizquierda
de las mencionadas, es un hallazgo sugestivo
dezonainactivable enlacaraanterior del ven-
triculo derecho. Esto es valido, aunque los
complejos QS se observen solamente en un
20 — 25% de los casos.

Sin embargo, no debe olvidarse que en lacar-
diopatiapulmonar cronica, consecutivaaneu-
mopatia obstructiva, pueden registrarse com-
plejosQSenV, y V, avecestambiénenV,,
en ausencia de infarto septal o parietal dere-
cho. Ademas, en presencia de cardiopatia hi-
pertensiva pulmonar aguda o subaguda, pue-
de haber signos de lesion e isquemia
subepicardicas en dichas derivaciones,® asi
como complejosgRoQRenV_ y V., y aun
en las derivaciones bajas, o que refleja una
dilatacion de la auriculaderecha. Pero, en es-
tos casos, laonda Q es limpiay de duracién
no superior a 0.04 seg.

Por 1o que toca alos signos de lesion subepi-
cérdicaventricular derecha, ésta se manifies-
ta por desnivel positivo del segmento RS-T,
més acentuadoen V., V. y V, queenV,’
mientras que, en presencia de un infarto ante-
roseptal, el desnivel positivo de RS-T esmés
importanteen V,_ queenV_.3° A veces, dicho
segmento apareceisoeléctricoenV, y V., sien-
do elevado y de convexidad superiorenV .y
V.2 Este hallazgo electrocardiogréfico debe
hacer pensar, por ende, en un infarto parieta
derecho.

b) Posterior

La existencia de una zona inactivable en re-
giones posteriores o posterolaterales del ven-
triculo derecho causamodificacionesdel com-
plejo ventricular en las derivaciones
unipolares toracicas de V, aV, .y, en los
corazones horizontales y semihorizontales,
aun en las derivaciones unipolares abdomi-
nales altas MD y ME.***® L os registros obte-
nidos en estas Ultimas derivaci ones se aseme-
jan a los conseguidos en las derivaciones
unipolares toracicas derechas, lo que permite
establecer el diagndstico diferencial con una
simple dilatacion de la auricula derecha.

Ciertos autores* consideran que solo V., y
V., son derivaciones Utiles para definir laex-
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tensionreal del infarto alaparedlibre del ven-
triculo derecho, con base en un cotejo entre
lostrazos de sujetos normalesy los de sujetos
con infarto del ventriculo derecho. Pero, en
nuestra experiencia, el registro de compleos
QS, QRoenWenV_y V., con morfolo-
gias semejantes a las registradas en MD, au-
menta la sensibilidad diagnostica y permite
establecer de maneramas precisalaextension
del dreadeinfarto.

El desnivel positivo del segmento RS-T enlas
derivaciones unipolarestoréacicas derechastie-
ne valor en presencia de signos de zonainac-
tivable o durante la evolucion del sindrome
deinfarto. El dato aislado refleja un fenéme-
no transitorio. Por otra parte, las solas altera-
cionesdel complejo ventricular enlasderiva-
ciones mencionadas corresponden alafase de
infarto antiguo o cicatrizado. Més aln, en al-
rededor del 25% de los infartos posteriores
del ventriculo izquierdo, queda involucrada
también la masa septal posterior, lo que pro-
duceelevacion del segmentoRS-TenV .. Por
todo lo antes dicho, un desnivel positivo de
RS-T enlas unipolarestoréaci cas derechas por
si solo no puede tener valor absoluto para el
diagnostico de invasion parietal derecha por
el &readeinfarto.

Infartos biventriculares

Loshallazgos el ectrocardiogréficos sugestivos de
infarto biventricular posterior pueden resumirse
de la siguiente manera:

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

2. Presenciade complejos ventriculares QR con
Qanornal, QSo en W enlasderivacionesuni-
polarestoracicas derechasde V. aV,, cono
sin bloqueo derecho proximal o distal.

3. Engeneral, lasalteraciones del complejo ven-
tricular aparecen més precozmente en las uni-
polares torécicas derechas queen avF y D, .
A veces, dichos complejos se alteran solo en
las derivaciones unipolarestoraci cas derechas;
en ocasiones, corresponden aun infarto dere-
cho antiguoy auno izquierdo reciente o vice-
versa. El diagnéstico diferencial con la em-
bolia pulmonar debe basarse en el conjunto
del cuadro clinico y de los estudios de gabi-
nete.

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

www.archcardiolmex.org.mx
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RS-T observados en las regiones posterol ate-
rales del hemitérax izquierdo y en lasregiones
torécicas anteriores derechas. Por lo tanto, debe
investigarse de manera acuciosa s los desni-
velesdeRS-T son o no soninterpolablesy, por
ende, si existen efectos locales. Resultaria Util
efectuar una prueba de tolerancia a gercicio
de bajo nivel en la tercera semana de evolu-
cién del sindrome, registrando las derivacio-
nesV,_yV,.. Asi podriamanifestarse un des-
nivel positivo deRS-T en dichas derivaciones.

Bloqueos periféricos o distales

Bloqueo de la subdivision

anterior izquierda (BSAI).

El BSAI consisteenretardoy lentitud del proce-
so de activacion miocérdicaen el éreade distri-
bucion de la subdivision anterior izquierda: por-
ciones anteriores mediosuperiores de la masa
septal y de la pared libre del ventriculo izquier-
do.® En este caso, se reduce o se anulalacontri-
bucion de la masa septal izquierda mediosupe-
rior alaelectrogénesis del primer vector septal.
Predomina, pues, lamanifestacién delasfuerzas
electromotrices delas porciones centralesy pos-
teriores del tercio medio del tabique interventri-
cular. Dada la situacion del tabique y el avance
de los frentes de onda de izquierda a derecha, €

Fig.1. Representacién esquematica de los principales vectores resultan-
tes de la activacién ventricular en presencia de un BSAI. 1 = vector li; 2i =

Ii; 2s = lIs; 3i = llli.
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primer vector de la activacion ventricular (li)
apunta hacia adelante, abajo y mas a la derecha
gue en condiciones normales (Fig. 1). Laorien-
tacion del vector 11i no se modifica sensiblemen-
te, aungue su manifestacion tiende a adelantarse
porgue ahora éste corresponde solo a fuerzas
electromotrices laterales bajas del ventriculo iz-
quierdo. El vector basal, en este caso el 1lli, se
dirigehacialaizquierda, arribay atrés por € pre-
dominio delasfuerzas electromotricesdelasre-
giones en donde se origina. Por talesrazones, se
producen prolongacion del tiempo de inicio de
la deflexion intrinsecoide del complejo ventri-
cular (TIDI) y empastamiento de la onda R solo
en las derivaciones que exploran las regiones
basales del ventriculo izquierdo (habitualmente
launipolar avL). Por sulado, laausenciade“ sal-
todeonda’ explicael porqué no seinvierten las
ondas T en las derivaciones correspondientes a
la zona afectada. Para el diagnostico se necesita
€l signo eléctrico directo, a saber, la evidencia
deun retardo delaactivacion en un &reacircuns-
critadel ventriculo izquierdo: empastamiento del
vérticedelaondaR Yy prolongaciéndel TIDI sdlo
en las derivaciones que exploran la zona afecta-
da. Este retardo local del proceso de despolari-
Zacion provocaasincronismo del fenémeno el éc-
trico entrelasregiones superioresy lasinferiores
del ventriculo homolateral.

BSAI + zonainactivable septal

Cuando un BSAI se asocia a una zonainactiva-
ble anteroseptal, al hacer lenta la activacion de
las regiones anterolaterales basales de la pared
libre del ventriculo izquierdo, causa aumento de
las fuerzas electromotrices anteriores y la des-
viacion del primer vector septal izquierdo (1i)
hacia abgjo y adelante. Por eso, los complejos
ventriculares QS en las derivaciones V, aV, se
vuelven de tipo rS con disminucion de voltaje
delapequefiaondaR inicial deV, aV '

Ejemplo

Los electrocardiogramas pertenecientes a un
hombre de 59 afios, que llegd en 1976 a nuestro
Instituto con un cuadro deinfarto agudo del mio-
cardio, demostraron claramente la capacidad de
ocultar o reducir la manifestacion de una zona
inactivable anteroseptal por un BSAL.Y El pri-
mer trazo proporcionaba signos de zona inacti-
vable en la mitad inferior del tabique interven-
tricular (QSen V,, grs en V,) y en regiones
paraseptal es anterioresizquierdas (QS en avlL),

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



310

BSPI

Fig. 2. Representacién esquemética de los principales vectores resultan-
tes de la activacion ventricular en presencia de un BSPI. 1 = vector li; 2i =

Ii; 2s = lIs; 3i = llli.

asi como datos de lesion e isquemia subepicar-
dicas anteroseptales y laterales izquierdas (des-
nivel positivo convexo del segmento RS-T de
V,aV,yenaVLlL). Habiaasimismo onda T ne-
gativadetipo primariodeV,aV,y enDI. Otro
trazo, obtenido a diasiguiente, revel6 laasocia-
cion de un BSALI por la prolongacion del TIDI
(60 mseg) y el empastamiento de laonda R en
avL, mientrasque el TIDI erade 40 mseg -y la
ondaR limpia—en V6 siendo ladiferenciade 20
mseg. Los complejos ventriculares eran de tipo
rSdeV,aV,yS>RenV,, por o que se habian
cancelado los signos de zonainactivabl e antero-
septal. Un trazado registrado pocos dias después
se caracteriz6 por la desaparicion del BSAl y la
reaparicion de las morfologias QSen V,y V..
De hecho, el BSAI transitorio provoco una des-
viacion del primer vector septal izquierdo, que
no habia desaparecido del todo, hacia abajo y
adelante. Esto explica la presencia de una pe-
quefiaondaR deV, aV, en el trazo correspon-
diente.

Bloqueo dela subdivision

posterior izquierda (BSPI)

Este trastorno de la conduccién ventricul ar hace
gue el proceso de activacion seretardey sevuel-
valento en porciones posteroinferioresdelamasa
septal izquierday de la pared libre del ventricu-

A de Micheli y col.

loizquierdo,®*% sobretodo en las regiones basa-
les posteriores. Daorigen, por ende, aun impor-
tante vector I1li dirigido haciaabagjo, atrasy ala
izquierda, que se manifiestaalrededor de 50 mseg
trasel comienzo delaactivacion ventricular (Fig.
2).

Asi pues, €l vértice delaondaR aparece empas-
tadoy e TIDI prolongado en launipolar aVF, a
veces aun en V,, cuando dichas derivaciones
exploran el ventriculo izquierdo (corazén inter-
medio, semivertical y vertical). El TIDI en las
derivaciones bajas supera en 10 6 15 mseg a
observado en aquellas derivaciones que explo-
ran las regiones basales del ventriculo mencio-
nado, p. g. aVvL.

BSPI + zona inactivable posteroinferior

Es bastante frecuente la asociacion de un BSPI
con una zona inactivable transmural posteroin-
ferior. Deberia ésta, por si sola, permitir a los
electrodos de las derivacionesbajas (aVF) regis-
trar el complejo intraventricular izquierdo: QS.
Pero la duracion aumentada de los frentes de
onda, que se desarrollan en las regiones inferio-
resdel ventriculo izquierdo afectadas por €l blo-
queo, hace que el importante vector izquierdo
tardio (I11i) se dirija hacia abajo dando origen a
unaondaR terminal y reduciendo laduracion de
la onda Q patolégica del complejo ventricular
en las derivaciones bajas. El BSPI se reconoce
por €l empastamiento del vérticede Ry la pro-
longacion mas o menos acentuada del TIDI en
avF, avecestambiénenV y V..

Ejemplo

El electrocardiograma de laFigura 3 pertenece a
un enfermo con aterosclerosis cardiovascular. La
tiraA (control) muestraAQRSF a+55°y ladura
cion del complejo ventricular = 130 msegen D, .
En avF laondaR tiene alto voltaje, el vértice de
R aparece empastado y € TIDI es de 60 mseg,
mientras que es de 40 mseg en aVL. Tales datos
sugieren un BSPI y | as pequefias ondas Q empas-
tadasenD,, D, y aVF hacen pensar enlaexisten-
cia de una zonainactivable subendocérdicaen la
cara diafragmética. En latira B, registrada unas
horas después, 1os signos de BSPI han desapare-
cido y los complejos ventriculares se han vuelto
detipoQSenD,, y avF. Ademés, end trazo com-
pleto, lapequefiaondaR inicial se hareducido de
V, aV,, en donde el complejo ventricular es de
tipo QS. Esto indica la existencia de unazonain-
activableanteroposterior transmural apical (en cas-

www.archcardiolmex.org.mx
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Fig.3. Trazos electrocardiogréaficos correspondientes a un hombre con enfermedad aterosclerética cardiovascular. En la tira B, se
observan signos de zona inactivable transmural posteroinferior: complejos ventriculares QS en aVF y D, . La tira C, obtenida dos dias
después, muestra un BSPI agregado: onda R terminal empastada y TIDI = 90 mseg en aVF. Ahora la manifestacion eléctrica de la zona
inactivable posteroinferior esta reducida: hay una pequefia onda Q de 35 mseg en aVF. Por eso, la zona inactivable parece ser
subendocardica y no transmural.

quete). Dosdiasmastarde, €l ECG (tiraC) mues-
tra nuevamente una onda R tardia empastada y
una pequefia onda Q de 35 mseg en aVvF, lo que
por si solo haria pensar en una zona inactivable
subendocardica en la cara diafragmética. Latira
D, obtenida alos 30 dias en coincidencia con un
episodio coronario agudo, sefial aunaacentuacion
del grado del BSPI por el aumento devoltaedela
ondaRenD,, D, y avF (TIDI = 60 mseg en
aVF), con duracion reducida de la pequefia onda
Q en dichas derivaciones.

Bloqueo de la subdivision

anterior derecha (BSAD)

El BSAD causaunretardoy unalentitud delaacti-
vacion del miocardio, circunscritos en las estructu-
rasdelacamarade sdidadel ventriculo homolate-
ral: porciones anterosuperiores de la masa septa
derecha y regiones paraseptales derechas anterio-
res altas Por consiguiente, e AQRS, se desvia
haciaarribay aladerechao alaizquierdade-90°,
laonda R tardia aparece empastaday se prolonga
el TIDI solamente en avR.

L os bloqueos periféricos derechos, a igual quelos
izquierdos, pueden asociarse a una zona inactiva
ble del miocardio ventricular. Pero, adiferenciade
losizquierdos, generalmente no logran ocultarla.

Ejemplo
En el caso correspondiente alaFigura 4 (hombre
de 48 afios), el ECG indicala existencia de mio-

cardio inactivable, con isquemia aparentemente
transmural, en lamitad inferior del tabique inter-
ventricular y extension a la pared libre anterior
del ventriculo derecho y a regiones subendocar-
dicas apicaes del ventriculo izquierdo. Coexiste
un BSAD por laprolongaciondel TIDI a70 mseg
enaVRy V.. Lalocalizacion electrocardiogréfi-
ca de la zona inactivable fue confirmada por 1os
hallazgos ecocardiograficos. “necrosis’ septal in-
ferior y anteromedial del ventriculo derecho.® El
bloqueo periférico derecho no hamodificado sen-
siblemente los signos de miocardio inactivable.

Bloqueo dela subdivision

posterior derecha (BSPD)

Este bloqueo causa un retardo y una lentitud de
laactivacion del miocardio ventricular derecho,
limitados alas porciones septal es posteriores de-
rechasy alas posterolaterales mediasy bajas de
lapared libre homolateral.”2 El AQRS, se orien-
ta, por tanto, haciaabajo y méas o menos alade-
recha de + 90°. Asi pues, se registran empasta-
miento delaondaR y prolongacion del TIDI en
las derivaciones que miran hacia las regiones
bajas del ventriculo afectado: las unipolares to-
récicas derechas y también las abdominales al-
tas MD y ME en corazones semihorizontales u
horizontales. Ladiferenciaentreel TIDI en por-
ciones parietalesy el obtenido en regiones ante-
roseptales bajas del ventriculo derecho es de 30
mseg 0 méas.?
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Fig. 4. ECG correspondiente a un hombre de 48 afios. Muestra signos de la existencia de miocardio inactivable en la mitad inferior del
tabique interventricular con extension a la pared anterior del ventriculo derecho y a regiones apicales del ventriculo izquierdo. Coexis-
te un BSAD por la prolongacion del TIDI a 70 mseg en aVR y V... Este trastorno de la conduccion ventricular no ha modificado los
signos de la zona inactivable miocardica.
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Fig. 5. ECG perteneciente a un hombre de 43 afios. Muestra signos de zona inactivable biventricular posteroinferior y anteroseptal, asi
como un BSPD que no logra enmascarar la manifestacion electrocardiografica del miocardio inactivable.
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“Necrosis” miocardica mas bloqueos monofasciculares

El BSPD puede asociarse a veces con una zona
miocardica inactivable posteroinferior, con fre-
cuencia biventricular.

Ejemplo

El ECG delaFigura5 pertenece aun hombre de
43 afos con infarto biventricular posterolateral,
asociado a un blogueo de la subdivisién poste-
rior derecha (BSPD). Las derivaciones I, 111 y
aVF muestran los signos clésicos de un infarto
posteroinferior del ventriculo izquierdo: comple-
jos ventriculares QR con onda Q de 0.045 seg y
onda T negativa de tipo primario. Las unipola-
restoracicasderechasdeV  aV, proporcionan
signos de zonainactivable parietal derecha: com-
plejos ventriculares QR, con onda Q de 0.045
seg, y onda T negativa de tipo primario. En V,
hay una pequefiaonda R inicial de tipo embrio-
nario y una onda S con muesca terminal. Los
complejos ventriculares son detipo qRsde V, a
V, (TIDI = 0.045 seg en V). Las morfologias
registradas en las unipolares abdominales atas
MD y ME (QR) sugieren que la extension de la
zona inactivable es mayor en e ventriculo dere-
cho que en € izquierdo. El empastamiento de la
pequefia onda R y e TIDI de 0.075 seg en las
unipolarestorécicas derechas, y en las abdomina
lesatasMD y ME, sugieren lacoexistenciadeun
BSPD. Este no oculta la manifestacion electro-
cardiograficadelazonainactivable biventricular.
Lacoronariografiamostraba, en este paciente, una
obstruccion total en el tercio proximal delacoro-
nariaderecha, otradel 90% en la descendente an-
terior y unaparcial en lacoronariaizquierda.
Desde el punto de vista ecocardiografico, €l en-
fermo presentaba hipocinesia posterobasal y an-
teroapical.

Comentario y conclusiones

En la década de 1960 una serie de pacientes con
infarto miocérdico agudo, sometidos a la vigi-
lancia habitual en aquella época, mostré trastor-
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nos de la conduccién ventricular con variacio-
nes entre 7'y 13%.24%

Mastarde, enfermosinfartadosy sometidosavi-
gilanciacontinua, en nuestro medio, presentaron
tales trastornos en un 23%?*2" con mortalidad
hospitalaria del 35-36% en contra de la encon-
trada en los sujetos infartados sin blogueos ven-
triculares (12.7%).

Un estudio realizado hace tiempo en 321 suje-
tos, % seguidos por un periodo de 10 afios tras la
instalacion de un infarto miocérdico, revel6 que
a menos en el 69.7% de los casos habia un blo-
gueo ventricular. En éstos, la mortalidad fue de
74.2% en €l periodo considerado. Cabe mencio-
nar que, en estaserie, los bloqueos periféricos se
diagnosticaron con criterios distintos alos nues-
tros®*y solo en el ectrocardiogramas convencio-
nales. Debe tenerse presente que, para €l diag-
nastico correcto de los blogqueos periféricos —en
particular de los derechos- es indispensable to-
mar un circulo toracico completo.® Lo mismo
vale para poder determinar lalocalizacién y la
extension real del &rea de infarto.

En conclusién, no debe olvidarselafrecuenciade
laasociacion deinfarto o miocardiopatiacon blo-
gueos ventriculares proximales o distales.® Estos
ultimos pueden modificar®® o hasta enmascarar?’
los signos de tejido miocardico inactivable.

Los bloqueos periféricos izquierdos, que pue-
den enmascarar con mayor frecuencia la exis-
tencia de miocardio inactivable septal o septo-
parietal, se reconocen fécilmente con el enfoque
electrofisioldgico directo propuesto a su tiem-
po por la Escuela Mexicana de Electrovecto-
cardiografia.’® La presencia de un trastorno de
la conduccién ventricular de este tipo debe ha-
cer sospechar la coexistencia de miocardio in-
activable, que podria detectarse mediante los
nuevos procedi mientos diagndsticos: laecocar-
diografia en sus diversas modalidades, |a reso-
nancia magnética nuclear o la aplicacion de
isotopos radiactivos (SPET o PET).
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