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Estudios in vitro ban sugerido que el comportamiento tiempo dependiente del canal de calcio desempena
un papel importante en el mecanismo de los bloqueos intraventriculares . Esta hipotesis no ha sido vali-
da por ninguna observation clinica. Sin embargo, la participation de respuestas lentas en los trastornos
de conduction intraventriculares podria sospecharse cuando la conduction intraventricular es extremada-
mente lenta, aun despues de intervalos diastolicos largos . En una paciente de 70 anos con episodios
sincopales, bloqueo de rama derecha, hemibloqueo anterior y bloqueo auriculoventricular de primer
grado, el electrograma del haz de His mostro conduccion lenta por la division posterior (HV 130 mseg)
durante el ritmo sinusal espontaneo. Las maniobras de estimulacion vagal y el marcapaseo auricular
pennitieron establecer que la division posterior presentaba, ademas, un periodo refractario relativo muy
prolongado y un periodo refractario efectivo corto (< 340 mseg) . Estas caracteristicas, que se Qbservan
en el nodulo auriculoventricular normal, sugirieron la presencia de respuestas lentas en el sistema de His-
Purkinje . Sin embargo, la conduccion por la division posterior no fue modificada por el verapamil (10 mg
IV) mientras que durante el efecto maximo de la ajmalina (1 mg/kg IV) el intervalo HV experimento
una prolongation ostensible (hasta 270 mseg durante el ritmo sinusal espontaneo) seguida de bloqueo
auriculoventricular completo infrahisiano transitorio . Los hallazgos en esta paciente y observaciones
clinicas y experimentales en el mismo sentido indican que las respuestas lentas no intervienen en el me-
canismo de los bloqueos intraventriculares (aun en presencia de conduccion extremadamente lenta) y
que estos trastornos de conduccion son producidos por respuestas rapidas deprimidas .

Estudios experimentales en fibras de Purkinje
aisladas con diferentes trastornos en la propaga-
ci6n del impulso han sugerido que el canal de
calcio desempena un papel importante en el
mecanismo de los bloqueos intraventriculares
intermitentes . l ' 2 Sin embargo, en la mayoria
de los casos clinicos de bloqueo de rama inter-
mitente existe un rango de frecuencias en el
cual la conduccion es totalmente normal, hecho
incompatible con la presencia de respuestas len-
tas .3 Estas podrian operar y ser sospechadas
cuando la conduccion intraventricular es tan
lenta como la que se observa normalmente en
estructuras formadas por fibras lentas como el
nodulo AV o el nodulo sinusal .

En esta comunicacion describimos un caso
de bloqueo AV trifascicular con conduccion

inusualmente lenta, de "caracteristicas noda-
les", producida por respuestas rapidas deprimi-
das en la division posterior de la rama izquierda .

DESCRIPCION DEL CASO
Una mujer de 70 anos, con episodios sincopales recu-
rrentes, fue derivada al laboratorio de electrofisiologia
para evaluation de la reserva de conducci6n AV . El ECG
en reposo mostro bloqueo AV de primer grado (intervalo
PR : 0,24 seg), bloqueo de rama derecha y hemibloqueo
anterior . La figura 1 muestra el registro simultaneo de
las derivaciones DI y VI y el electrograma del haz de
His durante el ritmo sinusal, cuando la longitud del
ciclo oscilaba entre 790 y 810 mseg.

El intervalo AH era normal (70 mseg), mientras que
el HV presentaba una prolongation ostensible (130 mseg)
que denotaba la existencia de conduccion lenta en la
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division posterior de la rama izquierda. El masaje del
seno carotideo deprimio la actividad sinusal y puso de
manifiesto un ritmo hisiano cuyos largos intervalos dias-
tolicos (1 .630 a 1.680 mseg) se acompaiaron del acorta-
miento del intervalo HV hasta 90 mseg (fig. 2) . Si bien
este acortamiento podria obedecer, al menos en parte,
a un origen bajo del impulso en el haz de His, latidos si-
nusales tardios, con intervalos diastolicos de 1 .430 mseg
tambien condujeron con intervalos HV mas cortos
(100 mseg). En cambio, un subito acortamiento de la
longitud, del ciclo a 340 mseg producido por un extraes-
timulo auricular (ultimo latido de la tira inferior) pro-
longo el intervalo HV a 240 mseg.

El marcapaseo auricular a frecuencias crecientes se
acompano de una prolongaci6n progresiva del intervalo
HV, obteniendose bloqueo AV de segundo grado infrahi-
siano con periodos de Wenckebach a una longitud del
ciclo de 400 mseg y bloqueo AV 2 :1 a una longitud
del ciclo de 360 mseg . La prolongacion del periodo
refractario efectivo de la division posterior con el au-
mento de la frecuencia cardiaca (menor de 340 mseg
a una longitud del ciclo de 1 .430 y 360 mseg cuando la
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Fig. 1 . Registro del electrograma del haz
de His (EHH) durante el ritmo sinusal
espontineo . El intervalo AH es relativa-
mente corto; el intervalo HV muy pro-
longado indica, en presencia de bloqueo
de rama derecha y hemibloqueo anterior,
una demora importante en la propaga-
ci6n del impulso por la division posterior
de la rama izquierda .

longitud del ciclo fue abreviada hasta 360 mseg) es una
manifestacion de "fatiga", tal como ocurre normalmente
en el nodulo AV .

Los hallazgos descriptos indican : 1) que la conduc-
cion por la division posterior de la rama izquierda era
extremadamente lenta, aun despues de intervalos dias-
tolicos prolongados, y 2) que este fasciculo presentaba
un periodo refractario efectivo corto, un periodo re-
fractario relativo sumamente prolongado y manifesta-
ciones de "fatiga" . Estas caracteristicas electrofisiolo-
gicas, que se observan en el nodulo AV normal, hicie-
ron presumir la presencia de una zona de lesion con
respuestas lentas en la division posterior de la rama
izquierda. Para poner a prueba esa presuncion se admi-
nistro verapamil por via endovenosa (10 mg en 30 seg),
que prolongo el intervalo AH hasta 100 mseg pero no
modif`ico el intervalo HV (fig . 3). En cambio, 1 minuto
despues de la administracion endovenosa de ajmalina
(1 mg/kg de peso en 90 seg, 45 minutos despues de la
administracion de verapamil) el intervalo HV experi-
mento una marcada prolongacion, hasta 270 mseg, se-

Fig . 2. El masaje del seno carotideo
(MSC) produjo una depresion sostenida
de la actividad sinusal y permitio la apa-
ricion de un ritmo hisiano (flechas) con
conducci6n retrograda rapida hacia las
auricular (HA 50 mseg) e intervalos HV
mis cortos (90 a 100 mseg) que durante
el ritmo sinusal espontaneo . El penulti-
mo latido de la tira inferior es un latido
sinusal que al tener un intervalo diasto-
lico prolongado (1.430 mseg) tambien
condujo con un intervalo HV mis corto
(1`00 mseg). El ultimo latido es un ex-
traestimulo auricular (longitud del ciclo
340 mseg) que condujo con un intervalo
HV sumamente largo (240 mseg, indi-
cando que el periodo refractario de la
division posterior era mas corto de lo
esperado para una frecuencia tan lenta
como la que se obtuvo durante el masaje
del seno carotideo .
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guida de bloqueo AV completo infrahisiano, que requi-
rio marcapaseo ventricular (fig. 4) .

COMENTARIOS
Las respuestas lentas mediadas por el canal de
calcio ocurren en el nodulo sinusal y el nodulo
AV normales, tejidos cuyo potencial diast6lico
maximo es de alrededor de -60 mV, y explican
la propagacion lenta del impulso en ambas
estructuras . Esas mismas respuestas pueden
ocurrir en fibras normalmente mejor polariza-
das (-90 mV) como las del tejido especializado
de conduccion intraventricular, cuando por un
proceso patologico o diferentes procedimientos
experimentales la membrana es despolarizada
hasta un nivel en el cual el canal rapido de sodio
resulta inactivado. Sin embargo, las condiciones
experimentales requeridas para obtener respues-
tas lentas en fibras "rapidas" (elevadas concen-
traciones de potasio y adrenalina, corrientes

AJMALINA 60 mg IV I min
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Fig. 3. Durante el maximo efecto del
verapamil el intervalo AH se prolong6
moderadamente y el intervalo HV no
se modific6.

despolarizantes de larga duracion, exposici6n
al bario) dificilmente ocurran en la clinica . A
pesar de ello, se ha postulado que las respuestas
lentas participarian en la genesis de una variedad
de arritmias y trastornos de conducci6n intra-
ventriculares . 1,2,4 El empleo de drogas que
bloquean de manera selectiva el canal de calcio
ha permitido evaluar en forma indirecta el papel
de las respuestas lentas en el mecanismo de los
bloqueos intraventriculares . 3

En nuestro caso, el bloqueante calcico vera-
pamil en dosis que enlentecen la transmision
del impulso por el n6dulo AV, no modific6 el
tiempo de conducci6n intraventricular tan
prolongado que hizo sospechar la presencia de
respuestas lentas en la division posterior de la
rama izquierda . Este hecho, unido a la depresion
marcada de la conduccion infrahisiana producida
por la ajmalina, un bloqueante del canal de so-
dio, indican que la conduccion intraventricular

Fig. 4. Al minuto de la administracion
endovenosa de ajmalina el intervalo HV
se prolongo en forma ostensible (hasta
270 mseg). Un minuto despues se obser-vo bloqueo AV completo infrahisiano
(flechas) con asistolia que requirio mar-
capaseo ventricular . S : artefacto del
estimulo ventricular .
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lenta no obedecia a respuestas lentas genuinas
sino a respuestas rapidas deprimidas . En un caso
similar publicado por Lichstein y colaborado-
res, s la lidocaina, un bloqueante del canal de
sodio mucho menus poderoso que la ajmalina,
tambien provoc6 bloqueo AV completo infra-
hisiano .

En publicaciones recientes se ha mostrado que
el verapamil no deprime la conduction intra-
ventricular en pacientes con bloqueos de rama
en fases 3 y 4, 3 ni ejerce efecto alguno sobre
circuitos reentrantes en el sistema de His-Pur-
kinje que, en cambio, son sensiblemente mo-
dificados por la procainamida . 6 ' 7 Estas ob-
servaciones clinicas concuerdan con estudios
experimentales que demuestran que el verapamil
carece de efectos sobre la fase 0 y la velocidad
de conduccion (la que parad6jicamente aumen-
ta) de fibras ventriculares (rapidas) despolari-
zadas en modelos experimentales de isquemia
aguda en los cuales las respuestas "lentas" son
virtualmente abolidas por la tetrodotoxina . 8

La ausencia de respuestas lentas genuinas en
un fasciculo del sistema de conducci6n intra-
ventricular con propiedades electrofisiol6gicas
"nodales" (conduccion lenta, periodo refracta-
rio efectivo corto, periodo refractario relativo
prolongado, "fatiga") como en el caso des-
cripto, es otra evidencia contraria a la partici-
paci6n de respuestas lentas calcicas en el meca-
nismo de los bloqueos intraventriculares, posibi-
lidad seriamente cuestionada en una publication
previa . 3

Este estudio ofrece nuevas evidencias del,
mecanisnio fisiopatol6gico de los trastornos de
conduccion intraventriculares y refuerza el cri-
terio de que el verapamil puede ser usado sin
riesgo de bloqueo AV de alto grado en presencia-
de bloqueo de rama.

SUMMARY
The role of the time-dependent behavior of the slow-
calcium channel in the mechanism of intraventricular
block has been proposed on the basis of several in
vitro studies. This hypothesis has not been substan-
tiated by any clinical observation. Nevertheless, slow
responses could be operative whenever intraventricular
conduction is very slow even after long diastolic inter-
vals, as normally occurs in the atrioventricular node .
A 70 year old woman underwent an electrophysiologic
study due to several syncopal attacks . The resting ECG
showed 1st degree atrioventricular block together with
right bundle branch block and left anterior hemiblock .
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A His bundle electrogram revealed a relatively short
AH interval and a markedly prolonged HV interval
(130 msec) denoting a very slow conduction over the
posterior division of the left bundle branch . In addition,
the relative refractory period of the posterior division
was found to be unusually long whereas the effective
refractory period was relatively short . These electro-
physiologic features, commonly observed in the normal
atrioventricular node, suggested that the posterior
division of the left bundle branch had an injured area
with slow responses . However, the HV interval remained
unmodified after IV verapamil administration while
a marked lenghtening to 270 msec followed by com-
plete infrahisian atrioventricular block, occured after
N ajmaline injection. Findings in this patient as well
as experimental and clinical observations in the same
direction indicate that the slow calcium channel plays
not a relevant role in the mechanism of intraventri-
cular block. A depressed sodium channel seems to
operate in most if not all cases of intraventricular block .
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