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RESUMEN 

Se presenta el estudio electrofisiológico de 
una paciente de 15 años de edad con 810- 
queo Auriculo-Ventricular Completo Congén'- 
to y QRS angosto. 
EI Electrograma de His mostró una disoc'a. 
ción A-V con el potencial del Haz de His pre- 
cediendo al complejo ventricular y un tiempo 
de conducción His-ventriculos normal. No 
existió conducción ventriculo-auricular retró- 
grada ni en extrasistolia ventricular espon'á 
nea ni en la provocada por marcapaso del 
ventriculo derecho. 

. 

De acuerdo a los trabajos de o:ros autores, 
a los cuales se revisa, estos hal/azgos son 
los habituales en esta afección y permi en 
establecer un buen pronóstico y descartar la 
necesidad de la implantación protiláctica de 
un marcapaso. 

" 

La forma congénita del Bloqueo Au- 
rículo-Ventricular Completo (BAVC) es 
una entidad poco frecuente pero impor- 
tante dentro de los trastornos de con- 
ducción auriculo-ventricular. 

I 

EI primer caso fue descrito por Mor- 
queo en 1901 (1), pero recién en 1924 
Yater (2) 10 reconoció como entidad eli- 
nica y pocos años después publicó estu- 
dios anátomo-pato/ógicos por medio de 
cortes seriados del sistema de conduc- 
ción (3). Estos estudios han sido perfec- 
cionados por Lev (4), quien estableció 
que en estos casos el nodo AV puede 
estar congénjtamente ausente 0 reem- 
plazado por tejido fibroso. James (5), en 
cambio, sostiene que es más probable 
que el BAVC congénito se deba a una 
falla en el desarrollo de la unión entre 
el nodo AV y e/ Haz de His, estructuras 

-------. Realizado en el Pabellón de Cardiología L. H. 

Inchauspe. Hospital Ramos Mejia. Buenos Aires. 

que tienen embriológicamente distinto 
origen y que norma I mente se unen pre- 
cozmente en el desarrollo fetal. 

EI BAVC congénito puede estar aso- 
ciado a cualquier otra cardiopatía congé- 
nita. Frecuentemente 10 está a la CIA, 
ClV, transposición corregida de los grön- 
des vasos y Enfermedacl de Ebstein, pero 
en gran número de casos el defecto de 
conducción existe aisladamente (6). En 

este último caso la sobrevida suele ser 

prolongada y los pacientes asintomáti- 

cos, siendo los episodios de Stokes- 
Adams infrecuentes (7, 8). 

En el SAVC la interrupción de la con- 
ducción puede tener lugar en la encru- 
cijada AV, en el Haz de His (9), en ambas 
ramas (bloqueo bilateral de rama) (10) 0 

más periféricamente (bloqueo trifascicu- 
/ ar) (11, 12). 

l.a forma congénita más frecuenternen- 
te hallada del SAVC se caracteriza e:ec- 

trocardiográficamente (13) por: un QRS 

angosto debido a que la lesión asienta 

en la parte proximal del sistema de con- 

ducción AV y por 10 tanto el estírnulo 

que gobierna los ventrículos nace en la 

zona nodal 0 nodo-hisiana; una frecuen- 
cia ventricular entre 55 y 65 por minuto, 
o sea algo mayor que la usual en el SAVe 
adquirido y variaciones ernocionales y 

al ejercicio en la frecuencia ventricular, 
10 que no suele verse en la f?rma a~- 
quirida en la cual la frecuencla ventri- 
cular es mucho más fija. Existe otra for- 

ma menos frecuente de BA VC congén ito 

caracterizada por una frecuencia ventri- 
cular menor y QRS ancho como vere- 
mos con más detalles después. 

EI estudio electrofisiológico de estos 

casos incluye las modificaciones produ- 
cidas por las distintas drogas que actúan 
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Fig. 1. - ECG de control. Existe Bloqueo A.V Completo con compleios QRS angostos. 

modificando la excitabilidad y la conduc- 
tibilidad de las fìbras del sistema de con- 
ducción, los registros de los potenciales 
de las diversas partes del mismo, espe- 
cialmente del Haz de His, y el marca- 
paseo de auriculas y ventriculos. Estos 

estudìos han aportado nuevos conoci- 
mientos que permiten un pronóstico más 
exacto y un tratamiento más racional ba- 
sados en diagnósticos más precisos de los 

lugares donde asienta la lesión. 
Estos estudios (14) han demostrado 

que en la mayoría de los casos el blo- 
queo es proximal al Haz de Hìs que el 

tiempo His-Ventrículos es normal, que 
no existe wnduccìón retrógrada a auri- 
culas cuando se marcapasea los .ventrícu- 
105 nl anterógrada de auriculas a ven- 
trículos cuando se marcapasea auriculas. 
En estos casos los pacientes suelen ser 
asintomáticos y por 10 tilnto no necesi- 
tan tratamiento y su pronóstico aleiado 
es excelente. En cambio en la forma me- 
nos frecuente, es decir la que se mani- 
fiestè con QRS ancho y menpr frecuencìa 
ventricular, el Electrograma de His con- 
firm a la lesión distal del sistema de con- 
ducción, el estimulo que comanda a los 

ventriculos nace periféricamente y los 

pacientes suelen tener episodios de Sto- 

kes-Adams. En estos casos el pronóstico 

alejado es malo y debe ìmplantarse un 

marcapaso permanente preventivamen- 
te (15). 

Ha sido discutido si tales estudios se 
justifican y creemos que la exposición de 
las diferencias anteriores Con los impor- 
tantes elementos diagnósticos y las im- 
plicancias pronósticas y terapéuticas que 
brindan son la mejor evidencia de que 
deben realizarse rutinariamente, más te- 
niendo en cuenta los minimos riesgos e 

inconvenientes que producen cuando los 
efectúan equìpos integradas par hemo- 
dinamistas ÿ electrocardiólogos entre- 
nados, 

En nuestro pais se han realizado nu- 
merosos estudios sobre el registro del 
Electrograma de His y Valero y col. (16) 
han publicado uno sobre casos de SAVe 
adquirido. En cambio este tipo de estu- 
dio en la forma congénita del SAVe aún 
no ha sìdo publicado en nuestro media 
y por ello creemos de interés presentar 
un caso. 

MATERIAL Y METODO 

1) Historia clínica: Paciente del sexo femenino, 
de 15 aiios de edad, asintomática y sin antecedentes 
personales 0 familiares de interés salvo el hallazgo 
a \05 8 años de edad en un examen médico de 
rutina de una frecuencia cardiaca baia que electro- 
cardiográficamente se demostró debida a un BAVe, 
Presenta al examen físico una presión arterial de 

Fig. 2. - Electrograma de His (abaio) y D2 (arriba) simultáneos. A = complejo auricular; H _. poten- 
cial d,el Has de His; V = compleio ventricular. 
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Fig. 3. - Electrograma de His (abajo) y D2 (arriba) simultáneos. H = potencial del Has C:e His; 
V . complejo ventricular; A = complejo auricular; EV = extrasistole ventricular espontáneo. 

135/70, una frecuencia cardíaca de 58 por minuto 

y un soplo sistólico en mesocardio de intensidad 
1/4 que nO propaga. EI resto del examen fisíco es 

normal. 5e efectuó Un estudio hemodinámico que 
incluyó curva de hidrógeno siendo todos los ha- 

lIazgos 105 habituales en estos casos (17) y descar- 
tándose toda cardiopatía asociada. EI ECG (fig, 1) 

muestra Un ritmo sinusal de 110 por minuto, Un 

SAVe, compleios ventriculares angostos y una fre- 
cuencia ventricular de 58 por minuto, Tanto la 

frecuencia auricular como la ventricular varían leve- 
mente en distintas partes del trazado. 

2) Estudio electrofisiológico: a) 5e esludió los 

cambios ECG que produieron la inhalación de una 
ampolla de nitrito de amilo y la aplicación subcu- 
tánea de una ampo:la de sulfato de atropina; b) 
Se introduio Un catêter electrodo multipolar 6F 
EJecath en auricula derecha y se ubicó dos ~e los 

electrodos del mismo en las cereaní as de la válvula 
Iricúspide siguiendo el mêtodo de 5cherlag y 

col. (18\ 5e registró el potencial del Has de His 

(electrograma de His) y una derivación electroca,- 
diográfica D2 como referencia simultáneamente a 

una velocidad de 100 mm por seg sobre papel foto- 
gráfico utilizando Un aparato Poly Beam Sanborn; 
c) Por medio del mismo catêter e:ectrodo introdu- 
cido en ventrí culo derecho se marcapase6 al mismo 
registrándose las derivaciones Dl y D2 simultáneas. 

No se consideró necesario valid;r el registro de 
105 potenciales del Has de His cOn el marcapaseo 
del mismo por estar nosotros de acuerdo COn los 

argumentos presentados por Rosen y col. (19) al 

respecto. 

RESULTADOS Y DISCUSION 

La ádministración del Nitrito de Amilo 
y la de la Atropina modificó sólo las fre- 
Cuencias auricular y ventricular aumen- 
lándolas en ambos casos no producién- 
dose otras alteraciones en el ECG. 

EI electrograma de His (fig, 2) presen- 
ta dos ondas auriculares (A) por cada 
complejo ventricular (V). Existe cierto 
grade de sincronización que a primera 
vista permitiría confundir el trazado con 
un Bloqueo AV de segundo grade tipo 
Mobitz 11, No existe êlccrochage, Cada 
complejo ventricular va pycedido por un 
potencial del Haz de His (H) siendo, la 

distancia H-V de alrededor de 40 miii- 
seg" 10 que es un tiempo de conducción 
His - Ventrículo normal. Ninguna de las 

ondas auriculares que no es seguida por 
un complejo ventricular tiene un H ni 

antes ni después de su inscripción. Es 

evidente por 10 tanto que el ritmo que 
activa los ventrículos nace por encima 
del lugar de registro del Haz de His, se- 

guramente la zona N-H (20), Ello explica 
el "aspecto supraventricular" del comple- 
jo ventricular, 0 sea el QRS angosto. 

En la figura 3, en la cual se nota cla- 

ramente la disociación AV, se ve una ex- 
trasístole ventricular espontánea (EV) 

después de la cual no se registra activa- 
ción auricular retrógrada, EI A-A no se 
modi fica par la aparición de la extra- 
sístole, por 10 tanto no existe conducción 

retrógrada ventrículo-auricular en este 
latido espontáneo. Tampoco se registra 
potencial de His siguiendo a la extrasís- 

tole, por 10 tanto la activación retrógrada 
se bloquea a nivel ventricular. EI marca- 

paseo de ventrículo derecho (fig, 4) no 
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Fig. 4. :..- D2 (arriba) y Dl (abajo) simultáneas, MVD ~~ inicio del marcapaseo de ventrículo derecho, 
Las fle(has angostas señalan las ondas P que, como se va en ambos trazados permanecen inalteradas 

pese al marcapaseo. No se ven andas P retrógrac'.as. 
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modificó el ritmo auricular ni en su mor- 
fologíð ni en su frecuencia, por 10 tanto 
en los latidos provocados par estimula- 
ción eléctrica tampoco se hallÓ conduc- 
ción retrógrada ventrículo-auricular. Ello 

confirm a la interrupción en ambos senti- 
dos (anterógrado y retrógrado) de la 

conducción a nivel del nodo AV. La con- 
figuración de los complejos ventriculares 
provocados par la estimulación del ven- 
triculo derecho corresponde, como cabía 
esperar por nuestros trabajos anteriores 
(20, 21), a una imagen de Bloqueo Com- 
pleto de Rama Izquierda. 

Estos resultados son similares alas 
obtenidos par otros autores en casos de 
BAVC congénito sin cardiopatia asociada 
y con QRS angosto como ya hemos visto 

más arriba. A través de este estudio y de 

acuerdo a la experiencia de los autores 
citados esta paciente tiene un muy buen 
pronóstico y no necesita la imp/antación 
profiláctica de un marcapaso. 

SUMMARY 

The electrophysiologic study of a 15 years 
old female patient with Congenital Complete 
A-V Block and narrow QRS complexes is pre- 
sented. . 

His Bundle çlectrograms showej AV disso- 
tiation and a His Bundle poteníial preceded 
evry ventricular complex. A normal H-V time 
was present. Ventriculo-atrial retrograde con- 
duction was not seen neither in a spontan-eous 
premature ventricular beat nor h ventricular 
beats induced by right ventricular pacing. 
As published by many authors this findings 
are the usual ones in this illn'es and through 
them it is possible to establish a good prog- 
nosis and to determine the, needless of per- 
manent pacemaker therapy in this case. 

Nota: Agradecemos al Dr. Guillermo Puiadas, 
Jefe del Servicio de Hemodinamia del Hospital Ita. 
liano de Buenos Aires, sus valiosos consejos téc~ 

nicos y al Prof. Dr. Bias Mo,a su constante estímulo 
a nuestros estudios. 
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