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Numerosas investigaciones se han publicado refe- 
rentes al riesgo que tiene el paciente con blo- 
queo bifascicular 0 trifascicular, de desarrollar un 
bloqueo de alto grado 0 de padecer muerte súbita. 
En el presente número de la Revista Argentina de 
Cardiología se agregan nuevas conclusiones. La 
revisión de los estUdios disponibles permite realizar 

un análisis profundo del tema, con el objeto de es- 
tablecer una conducta precisa respecto del diagnós- 

tico y tratamiento de los trastornos de la conduc- 
ción intraventricular yauriculoventricular. 

EL DIAGNOSTICO Y EL PRONOSTICO DEL 
BLOQUEO BIF ASCICULAR MEDIANTE LA 
ELECTROCARDIOGRAFIA CONVENCIONAL 
Y SU VINCULACION CON LA CARDIOPATIA 
DE BASE 
Rosenbaum y co1. 

1 
presentaron hace casi dos déca- 

das su conocido análisis de bloqueos bifasciculares, 
a partir del seguimiento de 148 casos de bloqueo 
completo de rama derecha (BCRD) y hemibloqueo 

anterior izquierdo (HBAI). El 16,2% de esta serie 
(24 pacientes) desarrolló algún grado de bloqueo 
A V. La incidencia fue más alta entre los que tenían 
BCRD y hemibloqueo posterior izquierdo (HBPI): 
sobre 21 cåsos, 16 (76, loto) evolucionaron a blo- 

queo A V de alto grado. 
Rotman y co1. 

2 
observaron que en un seguimien- 

to de 9 años, el 0,2% de los casos de bloqueo com- 
pleto de rama izquierda (BCRI) 0 BCRD desarrolla- 

ron bloqueo A V de alto grado. Esta publicación in- 
cluye sólo pacientes sin eardiopatía demostrable. 

Lasser3 y De Pasquale4 encontraron que cuando 
existe eardiopatía asociada, la incidencia de blo- 

queo A V deerece al 140/? Esta cifra es poco trasla- 
dable a nuestro medio dada la incidencia de mio- 
carditis chagásica erónica en nuestra población 5. 

Me Anulty y co1. 
6 

observaron que la asociaeión 
de bloqueo de rama y enfermedad arterial corona- 
ria tiene un 560{, de mortalidad a tres años, si exis- 
te infarto previo, y 20% sin infarto. La asociación 

con hipertensión arterial implica una mortalidad 
del 4%, Y con valvulopatías de 26%. En el 50% la 

mortalidad fue debida a muerte súbita, fundamen- 
talmente por taquiarritmias ventriculares y en me- 
nor medida por bloqueos A V de alto grado. De 
acuerdo a este estudio para todo tipo de bloqueos 

intraventriculares, la incidencia de bloqueo A V a 

25 meses es del 5 %. 
Recientemente Shaw y co1. 

7 
en un estudio rèali- 

zado en Devon, observaron que la mortalidad es si- 

milar, cualquiera sea el tipo de bloqueo de segundo 
grado observado en el ECG convenciona1. Se trata 
de un seguimiento realizado entre 1968 y 1982, de 
214 pacien tes. Los casos fueron divididos en tres 

grupos, de acuerdo a la severidad de su bloqueo 
A V: Mobitz I, Mobitz II y bloqueo A V 2: 1 y 3: 1. 

La sobrevida fue del 57%, 61% Y 53010 respectiva- 

mente. La presencia 0 ausencia de bloqueo de rama 
no influyó en la evolución. A 103 pacientes se les 
implantó mareapaso (MP) por distintas razanes, ob- 
servándose una sobrevida del 78% en los portadores 
de MP, contra 41 % en aquéllos sin MP (indepen- 
dientemente del grado de bloqueo). Estos discuti- 
bles resultados mostrarían 'la necesidad de ìmplantar 
marcapasos definitivos, incluso en los bloqueos de 

tipo Mobitz I, con períodos de Wenckebach. Este 

estudio fue realizado exclusivamente con FCG con- 
vencional, sin mencionar la anchura. del QRS Y 

descartando los casos de Mobitz I transitorios en 
jóvenes 0 por digital u otras medicaciones. 

VALOR DEL ELECTROGRAMA 
DEL HAZ DE HIS 
Diversos estudios han demostrado que cuando el 
bloqueo está ubicado a nive! aurículo-nodal (AH) 
el pronóstico es benigno. Como veremos a conti- 
nuación, el pronóstico a mediano 0 largo plaza de- 

pen de de la enfermedad cardíaca subyacente42. 

Strasberg y co1. 
8 

realizaron un seguimiento de 5 

años en pacientes con bloqueo de segundogrado y 
períodos de Wenckebach espontáneo 0 provocado 
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por estimulación auricular a una frecuencia menor 
de 101 por minuto y períodos nodalesprolonga- 
dos. Observaron que el 34% (19 pacientes) no tenía 
enfermedad cardíaca asociada. Sólo 1 requirió mar- 
capaso definitivo por bradicardia y 2 fallecieron en 
forma súbita. En el 66 % rçstante (37 pacientes), 

con enfermedad cardíaca asociada, 10 casos requi- 
rieron implantación de marcapaso por insuficiencia 
cardíaca y otros dos por bradicardia. La mortali- 
daçt fue del 30% (17 casos). En tres pacientes la 

muerte ocurrió en forma súbita. 
Dhingra y co!. 

9 
analizaron la incidenda del sitio 

de bloqueo en pacientes con bloqueo bifascicular. 
De los 29 casos que desarrollaron bloqueo A V de 

una población de 452 casos con cardiopatía isqué- 
mica predominante, en 20 (4.4%) no hubo causa 
aparente y en 9 (2 %) se atribuyó a hiperkalemia, 
lAM, digital, propronolol 0 cirugía cardíaca. Del 
primer grupo, e150% de los casos de BA V estaba ubi- 
cado a nivel suprahi!\iano, el 5 % intra-His y el 45% a 

nive! infrahisiano. De estos últimos, enelestudioelec- 
trofisiológico previo a la instalación del bloqueo 
A V, el 78% presentaba .HV prolongado. Llama la 
atención que de los 452 casos, 168 (38%) tenía HV 
prolongado, pero bloqueo trifascicular ocurrió sólo 

en 7 pacientes, con una incidencia del 4%. Estos 
datos sugieren que el estudio electrofisiológico no 
predice los candidatos a padecer un futuro bloqueo 

AV. 
En los pacientes con miocarditis chagásica cróni- 

ca, en un estudio realizado por Moleiro e I. Mendo- 
za en 198010, se demostró que sobre 15 casos de 
pacientes chagásicos con trastornos de la conduc- 
ción intraventricular, el 73010 presentaba HV 
prolongado. Lima y Kormann, en Brasilll, observa- 

ron que de 151 pacientes con miocarditis chagásica 
crónica y HV prolongado (igual 0 mayor de 70 
mseg) 31 debieron recibir MP definitivo. Durante 
[os 28 meses de su seguimiento, los autores obser- 

varon 4 casos de bloqueo A V de 20 0 30 grado 
(12,9%). 

RUlperez y co!. 12 estudiaron la evolución natural 
de 148 pacientes con BA V documentado (95 de 

ellos con QRS ancho), observando que en e! 91 % 

de ellos existía alguna alteración en el electrograma 
del haz de His. En 107 casos encontraron HV pro- 
longado; de ellos el69% se asoció a BCRD+HBPl y 
el 19% a BCRD+HBAI. Como en este caso, 
muchos autores sugieren que el BA VC es precedido 

por una prolongación del HVI3-14. Sin embargo, es- 

tudios prospectivos9-1S indican que la existencia de 

una progresión del HV prolongado a BA V es muy 
baja, 10 que limitaría su valor pronóstito. 

Sheinman y co!. 
16 estudiaron 227 pacientes con 

bloqueo de rama y evaluaron los tiempos de con- 

ducción A V. Cuarenta y seis recibieron MP profi- 
láotico permanente (no se describen las causas), sin 

documentarse bloqueo de 20 0 30 grado. Quince 
murieron súbitamente y 13 progresaron a blo- 
queo de 20 0 30 grado. En9 de estos últimos 
13 pacientes, el bloqueo A V ocurrió dentro de 
los 30 días del estudioj sólo 2 tenían un HV 
normal (35 - 55 mseg), mientras que 10 tenían 
HV igual 0 mayor que 70 mseg. Nueve de los 
15 pacientes que murieron súbitamente tenían 
un intervalo HV igual 0 mayor que 70 mseg. 
De 53 casos con HV prolongado, 19 (36010) progre- 
saron a bloqueo de 200 30 grado, 0 murieron sÚbi- 

tamente. De modo que, aunque el HV es un pode- 
roso predictor de enfermedad progresiva del sistema 
de conducción, los bloqueos de rama aparecen co- 
mo un predictor insensible de progresión a bloqueo 
de 200 30 grado 0 de muerte súbita. 

Aunque los estudios en este sentido deben ser 
prospectivos, -ya hemos mencionado que en los 
pacientes sintomáticos y con BA V documentado, 
la incidencia de HV prolongado es elevada-, el tra- 
bajo presentado en este mismo número por Zuloa- 
ga y co!. demuestra que sobre 50 pacientes, los 23 
que habían presentado síncope 0 bloqueo A V pa- 
roxístico tenían un HV promedio de 18:t10 mseg, 
mientras que los 27 asintomáticos tenían un HV de 
59:t7 mseg. 

Altshuler y col.17 también analizaron 59 pacien- 
tes con síntomas neurológicos, tales como síncope 
y mareos, con examen neurológico y estudio Bol- 
ter normales, y sin historia de infarto de miocardio 
previo. De los 35 casos con HV igual 0 mayor que 
60 mseg, 7 evolucionaron a BA V Y 8 fallecieron. 
De los casos de muerte, 3 tenían MP definitivo. 
Llamativamente en 9 de los 35 pacientes no existió 
bloqueo de rama. También Vera y col. 13 realizaron 
estudios retrospectivos observando 50 pacientes 

con bloqueos bifasciculares con màs de tres anos de 
evo}ución. Como ya hemos mencionado, los suce- 
sivos estudios prospectivos demostraron que se tra- 
tó de una conclusión errónea. En el trabajo de 
Dhingra, sólo el 4% de los pacientes con HV pro- 
longado progresó a BA VC. Los mismos autores, dos 
años después 18 hicieron una minuciosa evaluación 
prospectiva de 517 pacientes portadores de blo- 
queo bifasclcular crónico. Los casos con HV normal 
presentaron una incidencia de BAV del 4,7% (15 
pacientes en un seguimiento de 10 años). EI 39% 
de los pacientes que tenía HV igual 0 mayor que 
55 mseg tuvo una incidencia de BA V del 9,5 % (19 
pacientes). De estos, el bloqueo A V sin causa aparen- 
te, se presentó en 10 casos con HV normal (3010) y 

en 13 con HV prolongado (6,5010). 

La incidencia acumulativa de bloqueo A V en 7 
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años es del 12% con HV normal y del 28% con HV 
prolongado. De BA V espontáneo, 10% con HV 
normal y 20% con HV prolongado, y de bloqueo 
trifascicular es de 3 % con HV normal y 12 % con HV 
prolongado. La incidencia de muerÚ~ súbita es del 
15% con HV normal y 20% con HV prolongado. 

EL VALOR DE LA PRUEBA DE AJMALINA 
En nuestro medio se ha observad020 que en 101 ca- 
sos con serología positiva para enfermedad de Cha- 

gas y ECG normal, la administración de ajmalina 

puso de manifiesto trastornos de la conducción in- 
traventricular latentes (en 32 pacientes) 10 que no 
ocurrió en 46 casos normales. En este estudio sólo 
3 casos presentaron hemibloqueo anterior izquier- 
do post-ajmalina. Aunque otros autores no mues- 
tran iguales resultados21, es indudable que este anti- 
arrítmico provoca un deterioro en la conducción, 
particularmente en las vías previamente lesionadas. 

Amuchástegui22 observó que de 12 pacientes con 
miocarditis chagásica crónica y bloql!eo bifascicular, 
5 incrementaron el HV más del 50% post-ajmalina. 
Dos de los pacientes eran sintomáticos, uno requí- 
rió ÍIpplantación de MP. Dos pacientes murieron 
súbitamente. Tres pacientes en que la ajmalina in- 
crementó el HV ya previamente prolongado, mani- 
festaron síntomas y debieron recibir MP definitivo. 

Tibaldi y co!. 23 
observaron que en 18 pacientes 

con QRS ancho, la administración de ajmalina pro- 
vocó incremento de 67:t24 mseg a 103::1:41 mseg 
(promedío del 54%) j en el seguimiento a un año 3 

casos presentaron BA V. En el grupo control (8 ca- 
sos) con QRS angosto, la droga prolongó el HV de 

45:t4 a 74:t19 mseg, es decir el64%, pero no se ob- 
servó bloqueo A V en el seguimiento. 

Para ROSS24, el rol de la prueba de ajmalina en 
pacientes que no han tenido sÍncope 0 bloqueo, 
es incierto. La droga produce sin duda deterioro de 
las vías de conducción con lesiones latentes25, pero 
el valor pronóstico de la prueba reside en la repro- 
ducción del bloqueo, que probable mente orígína 
los síntomas del paciente. 

Ultimamente Bergfledt y col. 26 
provocaron blo- 

queo A V de20 y 30 grado en pacientes con blo- 
queo bifascicular, observando significativa inciden- 
cía en la progresión a bloqueo A V de alto grado en 
el seguimiento posterior. 

IMPLICANCIAS TERAPEUTICAS DE LOS 
ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS 
Para analizar la conducta terapéutica es necesario 
conoccr cn profundidad la reunión de estudios rea- 
lizada por Sheinman 16 

en sus 227 pacientes. De los 

15 casos que presentaron muerte súbita a 10 largo 
de su seguimiento prospectivo (2 años), el 93 % te- 
nía un HV mayor de 55 mseg y el 60% mayor 
de 70. 

El 85% de los que desarrollaron BA V de 20030 
grado tenía un HV previo mayor de 55 Y el 77 % 

mayor de 70 mseg. Sobre 153 pacientes que no 
presentaron muerte súbita ni bloqueo de alto gra- 
do, el 59% tenía un HV mayor de 55 y el 22% 
mayor de 70, demostrando la importancia del 
HV prolongado como valor pronóstico. 

El autor dividió a los pacientes en dos grupos: 
aquéllos que recibieron MP definitivo y quienes si- 

guieron sin MP. Observó que el grupo con MP ha- 
bía presentado síntomas neurológicos en el 74%, 
incluyendo síncope en un 65% de los casos (contra 
55 y 30% respectivamente en el otro grupo). En el 

grupo con marcapaso, los síntomas neurológicos 

descendieron en el 72% Y el síncope en el 88% de 
los casos. Sin embargo la mortalidad en el grupo 
MP fue del 46%, contra 35% en el grupo sin MP, y 
la incidencia de muerte súbita fue dellS % contra 
10% en el grupo al que no se implantó marcapaso. 
Estas sorprendentes conclusiones fueron atribuidas 
a un mayor grado de severidad de la enfermedad 
cardíaca asociada. Estos resultados con coinciden- 
tes con los obtenidos por Mc Anulty2? y Denes28, 
quienes adjudicaron la muerte súbita de sus cas os a 

taquiarritmias graves más que a asistolias. 
Narula en cambi029, halló un incremento de la 

sobrevida en los pacientes con HV largo y MP des- 
pués de 10 años de seguimiento. En el trabajo de 
Altschulerl? se observó que de 18 pacientes con MP 
y HV largo fallecieron 3, mientras que de 17 casos 
similares sin MP fallecieron 8. En ningún caso la 

muerte fl}e súbita. La evolución de los trastornos 
de conducción suprahisiana fue benigna, y la im- 
plantación de MP se debió fundamentalmente a 

causas no relacionadas a bloqueos A V: lOde 37 ca- 
sos con cardiopatía asociada recibieron MP por in- 
suficiencia cardíaca y dos por bradicardia. La mor- 
talidad fue de 17 pacientes -3 de ellos por muerte 
súbita- en el grupo con cardiopatía, contra 2 en el 

grupo sin cardiopatía agregada, donde sólo 1 reci- 
bió MP. 

Sin duda un paciente con iterativos episodios de 
sÍncope mejora drásticamente cuando se Ie implan- 
ta un MP definitivo. Estas estadísticas deberían 
confrontarse con aquél1as que incluyen la enferme- 
dad de Chagas. Oseroff y co!. 30 

muestra la sobrevi- 
da de 164 pacientes chagásicos a 15 años de 24,301. 
(38,7% de muerte súbita), contra la conocida esta- 
dística de F orichon y el grupo de Bambui, en Bra- 
sil, de pacientes chagásicos HA V sin MP, con una so- 
brevida de 4,5% a 15 años (110 pacientes). 
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CONDUCTAS PRACTICAS ANTE LOS 
TRASTORNOS DE LA CONDUCCION 
AURICULOVENTRICULAR 
E INTRA VENTRICULARES 
Como se ha visto, la evolución a largo plaza de los 
bloqueos bifasciculares es benigna. Lo confirman los 
estudios de Kulbertus3I-32 sobre 28.531 pacientes, 
en los cuales de 106 con bloqueo de rama derecha 
y hemibloqueo anterior izquierdo fallecieron 10, 3 

por causa cardíaca y sólo dos por bloqueo A V. No 
existen estadísticas de tamaña magnitud para cono- 
cer la evolución a largo plaza de la asociación de 
bloqueo de rama derecha con hemibl01ueo poste- 
rior izquierdo, salvo las ya mencionadas . La evolu- 
ción a largo plaza del bloqueo completo de rama 
izquierda, concebido como bloqueo bifascicular, 
también es benigna y depende de la enfermedad 
cardíaca subyacente44. 

Los 'pacientes sin síntomas y sin bloqueo A V no 
requieren estudios especiales. La presencia de sín- 
tomas 0 la prolongación rápidamente progresiva del 
PR en un bloqueo bifascicular, no mediado por fár- 
macos, sugiere la realización de un estudio electro- 
fisiológico. Por otra parte, está demostrado, que el 
HV prolongado se asocia con severa cardiopatía. 
Para conocer el valor pronóstico de los estudios 
electrofisiológicos, tienen más significación los 
estudios prospectivos que los retrospectivos. En el 
primer caso, la reunión de los 839 casos similares 
con bloqueo bifascicular presentados en la literatura 
mundial, muestra que 62 presentaron bloqueo A V 

de alto grado en su evolución, con una incidencia 
de HV prolongado del 51,6 %, mientras que la revi- 
sión' permite analizar 117 pacientes en estudios re- 
trospectivos que presentaba bloqueo A V, donde 
104 de ellos (88,8%) tenían HV prolongado. 

La duración del HV por sí sola, carece de valor 
predictivo como riesgo de muerte súbita. La im- 
plantación del MP es recomendable en bloqueos de 
álto grado del tipo Mobitz II, y se discute si en es- 
tos casos prolonga la vida33. La incidencia de blo- 
queo tipo Mobitz r infrahisiano es notablemente 
baja, pero frente a su presencia es recomendable la 
implantación de MP definitivo. En cuanto a la pre- 
sencia de HV normal en bloqueo bifascicular, queda 
claro su pronóstico favorable a largo plazol{). 

Si los síntomas son sugestivos de bloqueo A V, 
pero no existe la documentación del mismo, el Hol- 
ter y la prueba ergométrica son útiles en algunos 
casos para evidenciarlo y descartar las taquiarrit- 
mias severas como causantes de los síntomas34. 

El estudio electrofisiológico es fundamental para 
conocer el sitio del trastorno de conducción. Es ne- 
cesario evidenciar el BA V que ha producido el sín- 
toma, ya sea por maniobras vagales, farmacológi- 

cas (ajmalina, disopiramida, mexiletine, etc,)37 0 

sobrestimulación auricular 0 ventricular. El verda- 
dero valor pronóstico de la ajmalina reside en su ca- 
pacidad de poner en evidencia un bloqueo A V la- 

tente, de alto grado. Queda por dilucidar el real va- 
lor de la duplicación del HV previo 0 su prolonga- 
ción a valores sustanciales3s-36, probablemente más 
de 100 mseg. La estimulación ventricular a altas 
frecuencias y su suspensión brusca permite en cier- 
tas oportunidades evidenciar el bloqueo A V de alto 
grado per "fatiga" de las vías de conducción y su- 
presión del automatismo bajo. La sobrestimula- 
ción ventricular programada permite desencadenar 
taquiarritmias graves, probable origen de los sínco- 
pes38. 

Si el síncope se produce en presencia de bloqueo 
bifascicular y BA V intermitente asociado a bradicar- 
dia sintomática, el MP es mandatori039-40. En el ca- 
so de bloqueo bi 0 trifascicular con Mobitz II sin 
síntomas41, la inserción de MP es recomendable. 
Aquí es necesario realizar un estudio electrofisioló- 
gico completo incluyendo pruebas farmacológicas 
y de sobrestimulación. 

. 

En los casos de bloqueo bifascicular sin BA V ni 
síntomas, 0 bloqueo A V de primer grado y blo- 
que bifascicular sin síntomas, los MP no son reco- 
mendables4I de acuerdo alas recomendaciones de 
la American Heart Association. 

El objetivo de esta revisión bibliográfica ha sido 
evaluar las indicaciones del estlldio electrofisiológi- 
co en trastornos de la conducción, el valor pronós- 
tico del tiempo de conducción en el sistema de 
conducción, particularmente a nivel del sistema 
HisPurkinie y las eventuales implicancias terapéuti- 

cas. de la estimulación definitiva. Mucha informa- 
ción se ha acumulado en los últimos años a partir 
de los estudios electrofisiológicos y los estudios de 
la historia natural de los bloqueos de rama. Hoy es 
posible un manejo más científico de este problema, 
disminuyendo así su morbilidad y mortalidad, y 
evitando intervenciones innecesarias. 
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