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Hemibloquep anterior izquierdo y diabetes 

Ores. ALBERTO TAIANO y JOSE FELIX CASANOVA. 

RESUMEN 

Se estudiaron en el curso de tres años 100 
pacientes que presentaban Uf1' Hemibloqueo 
Anterior Izquierdo aislado 0 asociado a otras 
alteraciones de la conducción intraventricu- 
lar y que aparentemente no tenian etiologia 
evidente. En estos pacientes, además de los 
exámenes de rutina, se realizó determinac[ón 
de glucemia en ayunas y si era normal se los 
sometia a una Prueba de Tolerancia a la 
Glucosa sensibilizada COn corticoides. Se 
hal/ó diabetes en 64 pacientes. De los res- 
tantes, 21 tuvieron cur vas positivas y 15 

curvas negativas. De estos últimos 8 tenían 
historia familiar de diabetes. 

Esta elevada incidencia de dismetabolismo 
hidrocarbonado plan.tea la posibilidad de que 
exista una re!ación etiopatogénica entre d;a- 
betes melitus y los Jastornos de conduccíón 
intraventricular. La agresión se vehiculizaría 
a través de la microangiopatia diabética. 

. Hospital de Wilde - Sección Cardiología. 
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INTRODUCCION 

La elevada frecuencia con que apare- 
ce el Hemibloqueo Anterior Izquierdo 
(1, 2) ha sido atribuida a la mayor vulne- 
rabilidad del fascícu/o anterior de la ra- 
ma izquierda que sería agredido por di- 

versos padecimientos cardiovasculares 
(Hipertensión arterial, Insuficiencia coro- 
naria, Miocardiopatías, Valvulopatía aór- 
tica) (3). Pero existe una proporción de 

pacientes en /os que el Hemibloqueo An- 
terior izquierdo es un símple hallazgo en 
el electrocardiograma de control sin una 
clara etiología que 10 explique. 

En nuestra experiencia nos pareció 
detectar este trastorno de conducción 
con mayor frecuencia en pacientes que 
eran diabéticos 0 que luego demostraban 
serlo. Como no hallamosen la literatura 
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a nUèstra disposición ningún estudio que 
relacionara claramente ambos padeci- 
mientos, decidimos investigar el metabo- 
I ismo h idrocarbonado en los pacientes 
que presentaban un Hemibloqueo Ante- 
rior Izquierdo sin una etiología aparen- 
:emente responsable. 

MATERIAL Y METODOS 

Dentro de una población hospitalaria 
adulta y en el curso de tres años reuni- 
mos los pacientes que presentaban un 
Hemibloqueo Anterior Izquierdo aislado 
o asociado a otros trastornos de conduc- 
ción intraventricular. Para el diagnóstico 
de Hemibloqueo Anterior Izquierdo adop- 
tamos ios criterios establecidos por Ro- 
senbaum y colaboradores (3): A QRS más 
.,llá de - 450, onda q en D 1 0 aVL y 

persistencia de onda Shasta V6. 
De estos pacientes desechamos los que 

padecían afec::iones que pudieran ser 
responsables del Hemibloqueo Anterior 
Izquierdo. Por 10 tanto ninguno de los 

pacientes seleccionados padecí a h iper- 
tensión arterial con diastólica sostenida 
pOl' encima de los 100 mm de Hg, tam- 
poco presentaban a0tecedentes ni ima- 
gen electrocardiográfica de infarto de 
m;ocardio, no padecían af)gor ni tenían 

roIUciolll IWÍTAI.AIIÍA 

<.Ignos de isquemia 0 sobrecarga electro- 
cardiografica, no provenían de zona en- 
,émicamente chagásica, no padedan val- 
vulopatía ni habían sufrido afecciones 
capaces de producir miocardiopatía. Ade- 
más se dejaron de lado los pacientes que 
presentaban insuficiencia cardíaca de 
grado III 0 IV ya que ésta puede modifi- 
car la tolerancia a 105 hidratos de carbo- 
no (4). Los 100 pacientes finalmente se- 
leccionados eran 59 hombres y 41 mu- 
jeres que por edad se distribuían así: 30 
a 40 años 5, 41 a 50 años 12, 51 a 60 
años 25, 61 a 70 años 25, 71 a 80 años 

29, 81 a 90 años 4 (figura 1). 
En estos pacientes, además del exa- 

men clínico, electrocardiográfico y radio- 
lóg;co de tórax realizamos una determi- 
nación de glu::emia en ayunas por el 

método de Somogyi-Nelson, consideran- 
do como hiperglucemia diagnóstica las 

cifras de 120 mg % 0 más. A los que 
se hallaban por debajo de este limite 

se les realizaba una Prueba de Toleran- 
cia a la Glucosa por vía oral sensibilizada 
con corticoides (5). Para evitar los fac- 
tore'S que modifican la tolerancia a los 

hidratos de carbono se les indicaba a 

105 pacientes que durante 105 tres días 

previos a la prueba realizaran a:tividad 
física a discreción, dieta con más de 

ADUlTA 

(,.) 

( 100...,'" 

( 36) 

Fig. 1. - Esquema de la selección de pacientes, a la izquierda grupo 
excluido, a la derecha grupo seleccionado. 
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150 9 diarios de hidratos dJ urbano y 

supresión de diuréticos y anoVc,'i1toiios. 
Después de un ayuno de 12 I, . la in- 

gestión de 10 mg de PredniSOI,i> (6), 8 

Y V2 Y 2 horas antes del examen, ha- 

biendo reposado treinta minutos senta- 
dos se les realizaba una extracción inicial 

seguida de la ingestión de 100 gr de glu- 

cosa disueltos en 500 ml de infusión de 
té obteniéndose sucesivas muestras a 103 

30, 60, 90 Y 120 minutos. 
Consideramos como positivo el vÇJlor 

superior a los 140 mg % alas 2 horas 

(5), tomamos este valor pues se estima 

como más específico que el de la primer 

Iura (7) 

Dentro de la misma población hospi- 

talaria y como parámetro comparativo, 
en ï 00 sujetos mayores de 45 años sin 

trastornos de conducción intraventricular 
se investigó la incidencia de diabetes 

mellitus. 

RESULT ADOS 

En los 100 pacientes seleccionados, 
los hal/azgos fueron los siguientes: 

. 

- Electrocardiografía: 
Ritmo Sinusal en 89, Fibrilaciól Auri- 

cular en 11. Â QRS, 48 a - 450, 45 a 

-600, 7 a - 909. Anchura del QRS, 23 
de 0.08", 13 de 0.09", 35 de 0.10", 23 
de 0.12",3 de 0.14" y 3 de 0.1~". Blo- 

queo de Rama Derecha de diverso grado 
en 30 pacientes (3 de ellos evolu:ionaron 
al Bloqueo Aurículo-yentricular Completo 
Trifascicular). Bloqueo Aurículo-ventricu- 
lar de primer grado en 15 pacientes. 

- Radiologia: 
Se b~scó el agrandamiento VentriC'Jlar 

Izquierdo. En la mayoría estaba ausente 
o era rnoderi:'do, só/o en 4 C350; fue im- 
portante. 

h CUBdfO Clínico: 
En 25 pacientes existia insufciencia 

cardiaca de grado I 0 II. Durante el se- 
guimiento aparecieron angor de esfuer- 
zo en 13 pacientes e infarto de m iocardio 
en 3 (de cara inferior en 2 y anterosep- 
tal en 1). 

- Laboratorio: 

Presentaron hiperglucemia en ayunas 
64 pacientes, de ellos 24 eran diabéticos 
conocidos con signos clinicos evidentes 
(Diabetes crónica), 27 no tenían sintoma- 
tologia y la hiperglucemia fue un hallaz- 
go aislado del laboratorio (Diabetes asin- 

tomática) y 13 fueron hiperglucémicos 
manifiestos al atravesar situa:iones de 
stress como post-operatorios inmediatos 
de cirugía abdominal 0 procesos supura- 
dos (Diabetes aguda) (Figura 2). 

Fueron normoglucémicos en ayunas 
36, de ellos 21 presentaron valores po- 
sitivos con la Prueba de Conn y Faians 

DI~1ES 
CRDHic..t 2. 

DIABEìES 13 
A GU!l4 

DiABETES 
Z7 

S iNTOH4TI CA 

DIA~E TES 
U 

HAN IÆSTl - 

> 140...% 
(2"') DiABETES 

r!:J aJHIC-4 ? 21 

~ 
< 141...", lID IlUEU I' 

(,.....~..,,, 

HORHOGLUCEIoil4 

36 

Fig. 2. - Resumen de 105 hallazgos de laboratorio- 
e:1 los 100 pacientes seleccionados. 

(Figura 3). La cifra de 140 mg % alas 
dos horas tomada como límite es arbitra- 
ria (7) y se desplaza a valores superiores 
con el avance de la edad, no se sabe si 

por el envejecimiento fisiológico de su- 
jetos no diabéticos 0 por la aparición de 
los diabéticos latentes (8). Pozefsky y co- 
laboradores han construido un nomogra- 
ma según edad que sensibiliza aún más 
est a determinación pero que coloca a la 

normalidad en cifras muy elevadas qui- 
tándo/e sensibilidad a /a prucba (FigJ- 
ra 4). Como aún no hay límites categó- 
ricos hemos encasillado a este grupo co- 
mo Diabetes química con un interrogan- 
te. De los 15 pacientes que tuvieron cur- 
vas negativas 8 de e/los tenían algún 
padre diabético y / 0 hijos mayores de 
4 kg de peso al nacer. 

En el grupo testigo la incidencia de 
hiperglucemia en ayunas fue del 21 %. 

DISCUSION 

A través de los datos recogidos en 
nuestro estudio parece existir una coin- 
cidencia estadísticamente significativa en- 
tre la presencia de un Hemibloqueo An- 

41'5 
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Fig. 3, - Esquema simplificado de las 3(> curvas realizadas. 

terior Izquierdo carente de evidente etio- 
logía y el hallazgo de un dismetabolismo 
hidrocarbonado manifiesto Ú oculto. 

Examinando la literatura encontramos 
que en 1965 Ostrander y colaboradores 
señalaron un hallazgo que les lIamó la 

atención y que no intèntaron expl icar. 
En el estudio de un gran grupo de pobla- 
ción los individuos con eje eléctrico 
a la izquierda mostraban hiperglucemia 
con una frecuencia mucho mayor que la 

esperada (40 % en hombres menores de 
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Fig. 4. - Distribución de los 36 valores hallados en el nomograma que rela- 
ciona edad con glucemia alas 2 horas. 

4S6 



....101S !'T1IPII T1JõEIICA 

.AI\TElJO~AS ((J\OHAROAS 

IN TRAMURALES 

AJlO~M.lLlOAO 

GINET 1(.1 DE 
LA IWrns 

[InItETAB DL ISHe:> 
:@' ",-:-', (, ' 

'\ ) 
'- "-_-:::% 
.. 

. 

(Uf!RMWAO II[ LO(W J 

~ 
I f'lRaslS J 

- E",lasAI<iI:HTU D[ LA HB 

_I'RCLlf[R.I(leN [I()CHWL 

( .11J 'O.81..-_H..I:",Cor .i.~.t,,~) 
( .",., _RvlÞl... 4101,. D,.~~....) 

~ 
(19(,' Boodo- ,5' Hl'D JH~.... ) 

Fig. 5. - Esquema que pretende explicar mecanismos etiopatogénicos aún no conocidos. 

40 años y 36 % en mUleres menores de 
40 años) (2). 

Aceptando, a priori, que existe rela- 
ción directa entre diabetes (manifiesta, 
latente 0 potencial) y el hemibloqueo an- 
terior izql.lierdo es necesario determinar 
el nivel del compromiso que Ilevåría a 

lesionar AI fascículo anterior de la ram a 

izqujerda: éJrterias coronarias 0 microcir- 
culación. 

Arterias coronarias: EI fascículo ante- 
rior de la ram a izquierda está irrigado 
por las arterias perforantes anteriores, 
ramas de la descendente anterior. Es sa- 
bido y aceptado universal mente que la 

diabetes acelera el curso de la arterios- 
clerosis coronaria (10). 5i bien nuestros 

pacientes, en el momenta del hallazgo 
del hemibloqueo anterior izquierdo, no 
padeçían insuficiencia coronaria aparen- 
te (ni clínica ni electrocardiográfica), es 
/ógico pensar que la asociación de edad 
avanzada (83 % de el [os eran mayores 
de 50 años) y dismetabolismo hidrocar- 
bonado haya producido en ellos compro- 
miso arterioesclerótico coronario. Ade- 
más, en el seguimiento, 13 presentaron 
angor de esfuerzo y otros 3 padecieron 
infarto de miocardio. 5e podría aceptar 
por tanto que el hemibloqueo anterior 
izquierdo de nuestros pacientes fuese 
expresión de una coronariopatía silente 
o subclínica. Grant en una gran serie de 

necropsias de pacientes con eje eléctrico 
a la izquierda halló la presencia de fi- 
brosis en parches 0 infartos anterolatera- 
les (11), estos infartos pueden cursar en 
forma subclínica (1). Pero en oposición a 

esta patogenia cabe señalar: a) Gran nú- 
mere de coronarios manifiestos con oclu- 
s;ón de la descendente anterior cursan 
sin hemibloqueo anterior izquierdo 0 só- 
10 10 presentan transitoriamente. Esto se 
ha atribuido a que el tejido de conduc- 
ción es más resistente a la isquemia y 

es respetado por la necrosis por poseer 
un metabolismo menos dependiente de 
la fosforilación oxidativa que el de las 

fibras contráctiles (12). b) EI 35 % de 
154 necropsias de sujetos con eje eléc- 
trico a la izquierda no mostraban arte- 
riopatía coronaria alguna (1). c) Los blo- 
queos aurículo - ventriculares crónicos 

que son en su mayoría trifasciculares 
pudiendo comenzar con un hemibloqueo 
anterior izquierdo no obedecen, salvo al- 
gunos casos (13), a insuficiencia corona- 
ria (14, 17). d) En diabéticos se han des- 
cripto la presencia de angor con corona- 
riografías normales (18). 

Por tanto, creemos que la ateroescle. 
rosis coronaria, aunque presente es poco 
probable que fuese la principal respon- 
sable de los trastornos de conducción de 
nuestros pacientes. 

Microcirculación: Es sabido que la dia- 
betes en sus diferentes etapas (potencial, 
química 0 manifiesta) agrede a arteriolas, 
capilares y vénulas produciendo un en- 
grosamiento característico de la membra- 
na basal (19, 20). No hay relación entre 
el grado de intolerancia a los hidratos 
de carbono y el grosor de la membrana 
basal (21). En las arteriolas coronarias 
intramurales, en el 35 % aproximada. 
mente de 116 corazones diabéticos (sin 
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preferenc:a de edad 0 de sexo) se han 
hallado lesiones obstructivas no atero- 
matosas, en proporción 2.5 mayor que en 
testigos no diabéticos. Las lesiones se 
caracterizaban por proliferación del en- 
dotelio y depósito en el subendotelio de 
una fina trama de fibril/as PAS positivas, 
negativas al hierro coloidal y constituidas 
por mucopolisacáridos ác:idos (22). Re- 
c:entemente se ha descripto una miocar- 
diopatía propia de la diabetes que mues- 
t.-a fibrosis difusa entre bandas de mio- 
fibrillas hipertrofiadas, sin compromiso 
coronario importante, y que ha sido atri- 
buida a la microangiopatía (23). En nues- 
tro medio, en 1965 Mas y colaboradores 
sostenían clínicamente la presencia de 
modalidades evolutivas típicas de la car- 
diopatia coronaria de los diabéticos que 
les hacían sospec:har la presencia de una 
cardiopatía específica (24). EI 25 % de 
nuestros pacientes presentaba insuficien- 
cia cardíaca como expresión de compro- 
miso miocárdico en su sector contráctil. 
Como la microangiopatía diabética es 
sectorial (21) cabe pensar que produciría 
lesiones en diferentes niveles, sector con- 
tráctil y /0 sistema de conducción, según 
su distribución no uniforme. Experimen- 
talmente, la obstrucción no brusca de la 

microcircula:ión coronaria prod,uce mi- 
croinfartos múltiples sin expresión elec- 
trocardiográfica (25). Además los exá- 
menes de corazones humanos con hem i- 
bloqueo anterior izquierdo han mostra- 
do que las lesiones responsables envuel- 
yen difusamente el sistema de conduc- 
ción izquierda (26). Cabría sospechar 
pues que el compromiso difuso de la mi- 
croc:irculación coronaria en algunos dia- 
béticos podría ocasionar múltiples lesio- 
nes en parches que al envolver el sis- 

tema de conducción se expresarían elec- 
trocardiográficamente por su sector ana- 
tómico más vulnerable, el fascículo an- 
ter ior. 

CONCLUSIONES 

Si nuestros hallazgos se ratifican con 
aportes futuros y se :onfirma que existe 
relac:ón etiopatogénica entre diabetes y 

hemibloqu2o anterior izquierdo es lógico 
suponer que: 

1. Esta misma relación deberá ha- 
I/arse con el bloqueo de rama de- 
recha, el bloqueo de ram a izquier- 
da y el bloqueo aurículo-ventricu- 

~8R 

lar bi 0 trifascicular (Enfermedad 
de Lenegre) (27) (fig. 5). 

En este senti do llama la aten- 
ción que Buchner y colaboradores 
al estudiar el metabolismo hidro- 
carbonado en 61 pacientes con 
marcapasos definitivos hallaron 
curvas de tolerancia reiteradamen- 
te positivas en 39 de ellos (28). 

2. Oeberá investígarse el metabolis- 

mo hidrocarbonado en to do pa- 
ciente que presenta alteraciones 
de la conducción intraventricular 
sin una clara etiología respon- 
sable. 

3. T ado sujeto con antecedentes ge- 
néticos de diabetes y presencia de 
trastornos de la conduc:ión intra- 
ventricular adquiridos podría caer 
en la categoría de diabétíco poten- 
cial 0 pre-diabético. 

SUMMARY 

Report is made of 100 patients with left 

an,erior hemiblock of un-determined etiology, 
isolated or' combinated with other intraven- 
tricular conduction disturbances. 

All patients were examined with determina- 
tion of glucose in fasting blood. A value of 
120 mg per 100 ml or greater estab'ished a 

diagnosis of diabetes mellitus in 64 patients. 
And a cortisone oral glucose tolerar.'ce test 
with 2-hour blood glucosR concentration of 
140 mg per 100 ml, or greater, established a 

diagnosis of latent diabetes in 21 other pa- 
tients. Negative curves were obtained in 15 

patients, 8 of them had positive family history 
for diabetes mellitUs. 

This high incidence of carbohydre.te intole- 
rance in patients with left an.terio' hemiblock 
supports the belief that there appears to be 
relationship between diabetes mellitus and 
intraventricular conduction disturbances. It is 

suggested that diabetes microangyopathy can 
result the common cause of pathogenesis. 

BIBUOGRAFIA 

1. Curd, G. W.; Hicks, W. M.; Gyorkey, M. D.: 
Marked left axis deviation indication or cardiac 

abnormality. Am. Hert J., 62: 462, 1961. 

2. Ostrander, L. D.; Brandt, R. L.; Kielsberg, M. O. 
and Epstein, F. H.: E:ectrocardiographic findings 

among the adult population of a total natural 
community, Tecumseh, Michigan. Circulation, 
31: 888, 1965. 

3. Rosenbaum, M. B.; Elizari, M. V.; lazzari, J. 0.: 
los Hemibloqueos, Buenos Aires, Paidos, 1967. 

4. Ettinger, P.O.; Oldewurtel, H. A.; Dzindzio, a.; 
Sethi, V.; Regan, T. M.: Glucose intolerance in 

nonischemic cardiac disease. Circulation, 43: 
809, 1971. 



5. Fajans. S. S.; Conn, J. W.: An appro"Ö to tha 
prediction of Diabetes Mellitus by 'r\"rlification 
of the gluc:se tolerance test wltl. cortisone. 
Diabete;, 3: 296, 1954. 

6. Baldi, E. M. landabure, P. B.; Nu,,, 'ovich, B.: 

Mir, P.: Curva de Hiperglucemia. Obsretricia y 

Ginecología latinoamericana, 20: 259, 1962. 

7. Faians, 5. S.: What is Diabetes. Med. Clin. N. 
Amer., 55: 793, 1971. 

8. Reubin, A: Aging and Diabetes. Med. Clin. N. 
Amer., 55: 835, 1971. 

9. Pozefsky, T.; Colker, J. L.; langs, H. M. and 
Andres, R.: The cortisone glucose tolerance test: 
Inf:uence of age on performance. Ann. Int. 
Med., 63: 988, 1965. 

10. Bradley, R. F.; Partamian, J. 0.: Coronary heart 
disease in the diabetic patient. Med. Clin, N. 
Amer., 49: 1.093, 1965. 

11. Grant, R. P.: left ð"is deviation. Circulation, 
74: 233, 1956. 

12. Hackel, D. B.; Wagner, G.; Ratliff, N. B.; Cies, 
A.; Estes, E. H.; Durham, N. c.: Anatomic stu- 
dies of the cardiac conducting system in acute 
myocardial infarction. Amer. Heart J., 83: 77, 
1972. 

13. lev, M.; Kinare, S. G.; Pick, A.: The pathogene- 
sis of atrioventricular block in coronary disease. 
Circulation, 42: 409, 1970. 

14. lenegre, J.: Etiology and pathology of bilateral 
bundie branch block in relation to complete 
heart block. Prog. Cardiovasc. Dis., 6: 409, 1964. 

15. Harris, A; Davies, M.; Redwood, D.; leathman, 
A. and Siddons, H.: Etiology of chronic .heart 
block: clinicopathologic correlat'on in 65 ca,e;. 
Brit. Heart J., 31: 206, 1969. 

16. Begg, F. R.; Magovem, G. J.; Cushing, W. J.; 
Kent, E. M. and Fisher, D. L.: Selective cine 
coronary arteriography in patients with com: 
plete heart block. J. Thoracic and Cardiovasc. 
Surgery, 57: 9, 1969. 

17. Davies, M. and Harris, A.: Pathological basis of 

18. Kemp, H. G.; Eliiot, W. C. and Gor/in, R.: The 
anginal syndrome with normal coronary arte. 
riography. Association of American Physicidns 

Transactions, BO: 59, 1967. 

19. Ellenberg, M.: Diabetic complications without 
manifest diabetes. JAMA, Mar. 16, 1963, pág. 
11B. 

20. 5iperstein, M. D.; Unger, R. H. and Madison, 
L. l.: Studies of muscle capi Ilary basement 
membranes in normal subjetcs, diabetic and 
prediabetic patients. J. Clin. Invest., 47: 1973, 
1968. 

21. Williamson, J. R.: Vogler, N. J. and Kilo, c.: 
Microvascular disease in diabetes. Med. Clin. 
N. Amer., 55: 847, 1971. 

22. Blumenthal, H. T.; Ale", M. and Goldenberg, S.: 
A study of lesions of the intramural cOlonary 
artery branches in diabetes mellitus. Arch. 
Path., 70: 13, 1960. 

23. Rubler, S.; Dlugash, J.; Z;ya, Y.; Kumral, T.; 
Branwood, A. W.; Grishman, A.: A new type 
of cardiomyopathy associated with diabetic no- 
dular glomeruloesclerosis. Circuiatlon, 44, Suppl. 
II: B34, )971. 

24. Mas, S.; lampropulos, J.; Taiano, A. y Borruel, 
M.: Cardiopatía coronaria en pacientes diabé- 

I'eo;. Comunicación al VI Congreso Argentino 
de Cardiología. Mar de! Plata. Octubre J965. 

25. Weber, K. T.; Malinin, T. I.; Dennison, B. H.; 
Fuqua, J M.,; Speaker, D. M.; Hastings. F. W.: 
Experimental myocardial ischemia and infarc- 
tion. Amer. J. Cardiology, 29: 793, J972. 

26. Demoulin, J. C. and Kulbertus, H. E.: Histopa. 
thological e"amination of concept of left hemi. 
block. Brit. Heart J., 34: 807, 1972. 

27. Rosenbaum, M. B.; Elizarj, M. V.; Kretz, A; la. 
ratuto, A. l.: Anatomical basi~ of A-V conduc. 
t.o~ disturbances. Symposium on Cardiac Arrhyt- 
m;as. Elsinore, Denmark. 1970, pág. 147. 

28. Buchner, c.; Zíx, R. and Gebhart, W.: Manifes',' 
c1 abctische stoffwechelstorungen bei patienten 
mit ecktrischen her? srhittmi=lrhprn Mp.c1 Khin 


