
Bloqueo auriculo' ventricular completo 

intermitente y sindrome de Adams - Stokes 

Consideraciones electrofisiológicas y terapéuticas 

del bloqueo de rama trifascicular 

Dres. GERARDO PALACIOS (*), CARLOS GARECA (**) Ý GUSTAVO GIMENEZ LASCA NO (**) 

RESUMEN 

Es muy e/evada /a incidencia de /as a/- 
teraciones de conducción a-v en e/ bloqueo 
comp/eto de rama derecha con' hemib/oqueo 
posterior. Los ataques de Adams-Stokes ocu- 
rren en el 60 % de los casos y la presencia 
de b/oqaeo a-v Ie otorga un carácter especial 
más que ningún otro tipo de bloqueo intra- 
ventricular, por ser un bloqueo trifascicular. 

En. este sindrome la presencia de bloqueo 
a-v puede ser debida a: 

1) Lesión del tronco principal. 
2) Lesiófi' de la rama pr.'ncipal izquierda. 
3) Les!ón de la div'sión anterior de la rama 

izquierda. 

Sin embargo la alteración puede estar 10- 

calizada simultáneamen'e en la división ante- 
rior de la rama izquierda, 10 que no sólo 

cuenta en la elevada inc'dfncia del bloqueo 
a-v en el bloqueo completo de rama derecha 
cor.' hemibloqueo posterior sino que también 
POr.'3 de man'fiesto otros hechos importantes, 
tales como 

1) EI hemib!oqueo posterior Sp presenta con 
menos frecuen'cia que el hemib:oqueo ante- 
rior. 

2) EI b/oqueo completo de rama derecha 
con hemibloqueo posterior es mfnos frecuente 
que e/ bloqueo completo de rama derecha 
con hem'b:oqueo anterior. 

3) EI hemibloqueo poS'erior está asociado 
de manera casi invariable con el b/oqueo 

, comp/eto de rama derecha. 
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E/, ~1t!'}10 aná/is!s de todo 10 dicho, es que 
la divIsion postenor de la rama izquierda es 
el segmento menos vulnerable de todo el 
sistema de conducción in-traventricular por 
10 que cuando /as lesiones son 10 suficiente- 
mente extensas para producir una aiteración 
de conducción en la división posterior es 
casi axiomático que también se encue~tran 
lesionadas la rama derecha 0 /a divisfón ante- 
rior de la rama izqu,'erda. Esta es la razón 
de la eJevada frecuen'cia del bloqueo a-v en 
el bloqueo completo de rama derecha can 
hemib/oqueo posterior, reflejando con el/o 
que también se hal/a lesionada la división 
anterior de /a rama izquierda. 

Por todo esto el bloqueo completo de ram a 

derecha ,con hemibloqueo posterior, puede 
ser conslderado como una variedad del blo- 
queo trifascicular, concepto extremadamente 
i'!1portante porque su presencia hace pronos- 
tlcar el desarrollo de un bloqueo cardiaco 
completo. 

. . 

i 

En la actualidad han despertado gran 
interés las invesfg3:iones realizadas so- 
bre la electrofisiología y el significado 
clínico del bloqueo completo de rama 
derecha, con eje eléctrico desviado a la 

derecha por hemibloqueo posterior. Este 

síndrome ha sido designado con diferen- 
tes denominaciones como el de "clásico" 
por Grischman y S:herlis (6) en 1952, 
"infrecuente" por Katz en 1946 y "raro" 
por Evans y Turnball (5) en 1937, Jouve, 
Senez y Pierront (8) en 1954, Toyoshima, 
1956, etc. 

Rosembaum, Elizari y Lazzari (19), en 
1967, señalaron que este tipo de altera- 
c'ón presenta una cualidad muy lIamati- 
va, que es la posibilidad de desarrollarse 
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en pacientes con' hipertrofia ver\tric~lar 
izquierda, porque g2meralmente 10 h:3Ce 

en presencia de hipertrofia ventriculpr 
y / 0 enhrmedad pulmonar. 

la infoimación que se ha obtenido 
sobre el d;)sarrollo del bloqueo ag'Jdo y 
crónico del corazón, mediante los reg's- 
tros electrocardiográfjcos continuados 
(monitoreo), hizo conocer que el bloqueo 
.:ompleto de rama derecha con desvia- 
cióndel eje eléctrico a la d~rech3, acom- 
paña a otras alteraciones de conducción 

tçmcia, puesto que según sus propias pa- 
làbras tiene muy buena salud. 

EI primer eJectrocardiog,ama que se 
registró presentaba un bloqueo a-v 2: 1, 

que sin tratamiento se convirfó, minutos 
después, en ritmo sinusal de 70'. Un nue- 
vo electrocardiog,ama obtenido 2 h~ras 
más tarde (fog. 1) presentó un bloqueo 
completo de rama d~recha con eje eléc- 
trico a + 1200. Este cuad:o electrocardio- 
gráf:co indicaría una hipertrofia del ven- 
trículo derecho, que no fue confirmada 

auriculoventriculares e intraventriculares 
sintomáticas y de mayor gravedad. Ro- 

sembaun, 1968 (18) Y Castellanos, 1969 

(2). 

EI paciente que motiva esta comunica- 

ción, ingresó a la Unidad Coronaria "Dr. 

Tiburcio Padilla" el 11 de marzo d~ 1971. 
Es un h~mbre de 66 años de edad, de 
profes'ón me:ánico. la causa de su in- 

terDac'ón, es que dos horas antes tuvo 
una pérdidiil súbita de conocimiento que 
Ie provocó un ligero traumatismo d;) crá- 

neo y al ser examinado por un médico, 
compr'obó una bradicardia de 45'. Este 

cuadro clínico 10 presenta desde h3ce 8 

meses, pero. no Ie asjgna mayor impor- 
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Fig. , 

por el examen clínico del pacíente, que 
es de hábito pícnico, con horizocardia y 

una moderada hipertrofia izquierda; su 

aparato respiratorio era normal. 
La desviación del eje eléctrko a la 

derecha se explica por la presencia de 
un hemibloqueo posterior. Tamb'én el 
intervalo P-R se encuentra prolong'3do 
(0,24 seg.). Si a estas alteraciones eléc- 
tricas se las relaciona con el cuadro clí- 

nico, nos conduce al diagnóstico que exis- 
te una seria lesión trifascicular, sindrome 
que se manifiesta por el bloqueo com- 
pleto de rama derecha con hemibloqueo 

posterior. 
A continuación presentamos los traza- 

dos electrocardiográf:cos de las diversa$ 
arritmias que se presentaron: 



EI trazado superior de la figura 2 pre- 
senta un ritmo irregular con ondas P 

bloqueadas. EI btoqueo súbito de las 

ondas P se produce por la interrupción 
simultánea de las tres vías de conducción 
intraventricular, 0 sea de la rama dere- 
cha y de la división anterior y posterior 
de la rama izquierda, que Rosèmbaum 
designa como bloqueo trifas':icular 
(1967). EI segundo trazado presenta una 
bradicardia de 47 latidos por minuto con 

extrasístoles auriculares conducidas, y 

en el trazado inferior se establece un 

Después de 4 días de ':ontról el pa- 
ciente fue dado de alta en excelentes 
condiciones psicofísicas, permaneciendo 
asintomático hasta la fecha (6 meses) y 
ha retornado a su trabajo. 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE BLOQUEO 
COMPLETO DE RAMA DERECHA 

Y HEMIBLOQUEO POSTERIOR 

1. - AQR5 a + 1200. 

2. - 51, Q3, QAVF. 
3. - R de gran voltaje en D2 y D3. 

bloqueo a-v completo con un ritmo idio- 

ventricular que presenta focos e.:tópicos 

multiformes. 
EI paciente se encuentra en mal esta- 

do, angustiado, con vértigos y mareos. 
Dos días antes habíamos ind:cado la co- 
lo:ación de un /lmarcapaso/l permanente 
ante la posibilidad que se presentara un 
bloqueo a-v completo, pero por motivos 
paramédicos esta decisión recién se cum- 
pJ"ó horas después de obtenido este úl- 
timo electrocardiograma. 

En el regi~ro obtenido en la fg'Jra 3 

se compruel:: a que la unidad est;mula al 

coraz6n correctamente. En la fgura 4 

se ve la radiografía con el marcapaso 
implantado y el catéter electrodo sobre el 

ápex del ventrículo derecho. 
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Fig. 2 

4. - Rotación horaria en piano fron- 
tal. 

5. - Excluir otras causas que produ- 
cen desviación del eje eléctrico a la de- 
recha, V.gr.: hipertrofia ventricular ds- 

recha, enfisema pulmonar, infarto late- 
ral extenso, corazón vertical. 

HEMIBLOQUEO POSTERIOR CON BLOQUEO 
COMPLETO DE RAMA DERECHA 

Dodge y Grant (4), en 1956, estudia- 
ron numerosos pacientes con bloqueo 
completo de rama derecha que tenían 
electrocardiogramas previos al desarrollo 
de esta alteración, comprobando que en 
éstos el eje eléctrico por 10 g3neral era 
normal, y que la presentación del blo- 



queo de ramð derecha no producfð des- 
via':iones significativas de éste. Los pa- 
cientes con un eje anormal a la izquierdð, 
cðusado por hemibloqueo anterior pre- 
sentaban el mismo AQRS después del 
bloqueo completo de rama derecha. 

EJ cuadro electrocardiográfico de pa- 
cientes con eje eléctrico desviado a la 

derecha por hemibloqueo posterior fue 
informado por R,osembaum (19) en 1967 
y pq~ Cohen (3), 1968. EI diagnóstico 
puede ser realizado aun después del 
bloqueo completo de rama derecha, 10 

que indi':a que el eje eléctrico a la dere- 
cha resulta de su compli::ación con un 
hemibloqueo posterior. 

La existencia de una doble lesión se 
establece por estar presente un intervalo 
P-R prolongado y la aparición súbita de 
un bloqueo a-v tipo II. 

Se sostiene que cuando existe un blo- 
queo simultáneo de la rama derecha con 
hemibloqueo posterior, es probable que 
el desarrollo de un bloqueo a-v ind'que 
que existe un obstáculo de conducc:ón en 
la división anterior de la rama izquierda 
(bloqueo incompleto). Si es total produce 
un bloqueo a-v, ':ompleto que serra de 
origen "trifascicular", porque resulta de 
la alterac;6n de las tres vfas principales 
de conducci6n intraventricular, por de- 

218 

Fig. 3 

bajo de la bifurcación del haz de His. Por 
cierto que no puede ser negada la po- 
sibilidad de la existencia de otra zona 
de bloqueo, situada por arriba de la bi- 
fUP:ðción [Pick y Langendorf (9), 1968], 

Se ha indicado la predisposición de 
esta combinación de alteraciones en la 

producc:ón. de bloqueo a-v, aun en pre- 
sencia de intervalo PR normal. Las inves- 

Fiø.4 



tigaciones realizadas por Lasser (10) en 
1968 sobre este problema, indican que 
durante un bloqueo a-v crónico 0 sinto- 
mático el cuadro que con más frecuencia 
se asociaba era el de bloqueo completo 
de rama derecha con hemibloqueo an- 
terior. Estas observaciones no resultaron 
totalmente exactas, porque sólo el 10 % 

de estos pacientes desarrollaron poste- 
riormente un bloqueo a-v completo. En 

cambio, según Rosembaum (18), cerca de 
las dos terceras partes de los pacientes 

los pacientes que presentaron caracterís- 
ticas similares sostienen la existencia de 

una "fibrosis bilateral de rama" (enfer- 
medad de Lenégre), que es un tipo de 
cardiopatía específica que altera única- 

mente las estructuras anatómicas corres- 
pondientes y no al miocardio [Lenegre 
(12), y Harris (7)]. 

Rosembaum y col. (19) informaron que 
sóLo 4 de los 21 pacientes con bloqueo 
completo de rama dere':ha y hemiblo- 
queo posterior tenían cardioesclerosis. 

con bloqueo crónico que previamente te- 
nían un bloqueo de rama derecha con 
hemibloqueo posterior, el bloqueo a-v 
progresó a uno de grado avanzado, 0 

sea, que son mayores las probabilidades 
de un bloqueo a-v sintomático en los pa- 
cientes que presentaban esta última 

combinación, que en aquellos con la pri- 
mera alteración. 

En los informes de Castellanos y col. 
(2) sobre pacientes con bloqueo crónico, 
sin antecedentes de dolores anginosos 0 

infarto de miQcardio, el estudio realiza- 
do mediante ia angiografía selectiva dio 

como resultado arterias coronarias nor- 
males, razón por la cual es probable que 
no tuvieran una cardiopatía arterioescle- 
rótica. Para Rosembaum y icol. (19), en 
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Fig. 5 

Estos resultados fueron anteriores a la 

era de la Unidad Coronaria en pacientes 
sin infarto agudo de miocardio. 

Por otra parte, Lasser (19) en 1968 
informó que el 61 % de los bloqueos 
crónicos con bloqueo completo de rama 
derecha y hemibloqueo anterior tenían 
cardiopatía arterioesclerótica. Estas dife- 
rencias pueden ser explicadas suponien- 
do que el hemibloqueo anterior aislado 
o combinado con bloqueo completo de 
ram a derecha pueda ser producido por 
lesiones relativamente pequeñas en la 

pared anteroseptal 0 en la zona de la 

bifur':ación del haz de His [Rosembaum 
(19)]. Contrariamente, la existencia de 

un bloqueo completo de rama derecha 
con hemibloqueo posterior presupone la 



existencia de una lesión significativa en 
la reg'ón septal y en el haz d= His, cau- 
sada por un infarto masivo de la pared 

anterior [Lenegre (12) y Rosembaum 
(19)]. 

Esta es la razón por la cual un pacien- 
te puede sobrevivir con un bloqueo com- 
pleo de rama derecha y hemibloqueo 
anterior, y no al bloqueo completo de 

rama d.3recha con hemibloqueo poste- 
rior. 

CONSIDERACIONES fERAPEUTICAS 

Basados en estos antecedentes, el tra- 
tamiento debe ser efectuado med'ante 
la colo:ación de un marcapaso. Las indi- 

caciones para su aplicac:6n son: 

OfROS HEMIBLOQUEOS OBSERVADO$ 

En un período comprendido entre no- 
viembre de 1969 y noviembre de 1971, 
sobre un total de 204 pacientes interna- 
dos en la Un:dad Coronaria "Dr. Tiburcio 
Padilla" diagnosticamos 16 hemiblo- 
queos permanentes, los que fueron clasi- 

fcados en tres grupos: . 

Grupo A: 

1) Con infarto de miocardio, BCRD y 
HBA = 5 pacientes. 

2) S'n infarto agudo de miocardio, 
BCRD y HBA = 2 pacientes. 
Grupo B: 

1) Con infarto agudo de miocardio, 
HBA puro = 4 pacientes. 

2) Sin infarto agudq de miocardio, 
HBA puro = 4 pacientes. 

1) Bloqueo a-v Mobitz Tipo II. 

2) Uno 0 más ataques de síndrome 
de Adams-Stokes. 

3) Bradicardia con arritmias ventricu- 
lares múltiples. 

4) Brad:cardia con alteracìones men- 
tales que pueden mejorar acelerando la 

frecuenci a ventr icu 1 ar. 
EI bloqueo de Mobitz Tipo \I Y los 

ataques d= Adams-Stokes siempre son 

indicaciones precisas para apH:ar una te- 
rapéutica eléctrica permanente. 
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Fig. 6 

Grupo C: 

1) Sin infarto agudo de miocardio, 
BCRD y HBP = 1 paciente. 

No hemos incluido en nuestra casuís- 
tica los hemibloqueos intermitentes 0 

transìtorios, 0 los casos que no fueran 
tfpicos, como el que se comunicaa con- 
tinuaci6n por su interés y escasa fre- 
cuencia. 

Se trata de F. R., de 76 años, que in- 

gresa el día 15/111/70 a nuestro Servicio 
con el siguiente motivo de consulta: ma- 



reos, transpiración profusa y fría, hipo- 
tensión arterial (Mx 50 mm de Hg) y ta- 
quiarritmia (200/ minuto). 

Entre sus antecedentes person ales re- 
lata hipertensión arterial desde los 56 
años, hace cinco presentó una trombosis 
coronaria. Manifiesta padecer bronquitis 
desde hace 10 años. 

AI examen físico se evidencia mode- 
rado enfisema pulmonar, no se palpa el 
choque de la punta y a la auscultación 
los ruidos cardíacos se encuentran lige- 
ramente apagados. 

EI trazado electrocard:ográf:co d3 in- 
greso muestra una taquicardia ventricu- 
lar, que cede con un goteo de Lidocaína 
y potasio, persistiendo en los días sub- 
siguientes una extrasistolia ventricular 
politópica. 

Es dado de alta mejorado y diez días 
después fallece súbitamente 'en su do- 
micilio. 

Las característÍ':as electrocardiográficas 
de este paciente nos permitieron presu- 
poner que se trataba de un bloqueo com- 
pleto de rama derecha con un h3m'blo- 
queo posterior de la rama izquierda más 

un bloqueo auriculoventricular de 1er. 
grado, corroborado además por su fatal 
evolución. 

Si bien es cierto que este enfermo 
presentaba un moderado enfisema pul- 
monar, creemos que el contexte g3neral 
del mismo nos permite diagnosticar pre- 
suntivamente un hemibloqueo posterior. 

La configuración de sus trazados elec- 
trocardiográfiicos no permiten afirmar 
que se tratara ae un "cor pulmonale" 
cr6nico. 

Basamos nuestro análisis en las carac- 
terísticas señaladas por Casellas Bernat 
y col. en los casos de esc\eroenfisema 
cr6nico para descartar el mismo, cuyas 
variedades detallamos a continuación: 

Tipo I: 5ólo las ondas P picudas su- 
gieren este padecimiento. 

Tipo II: EI AQRS tiende a desviarse 
hal:ia la derecha y el AT hacia la iz- 
quierda y atrás. La onda P adquiere las 

características de las ondas up pulmo- 
nale" y la zona transicional queda des- 
plazada hacia la izquierda de los valores 
normales: ,- 

Tipo III: Hav gran desviaÔón del AQRS 
haci"! la derecha y adelante mientras que 
el AT tiende a oponerse, diriq:éndose ha- 
cia la izquierda y atrás. Es frecuente re- 
gistrar imágenes de bloqueo incompleto 

de. rama derecha, que al ir precedidas 
por una onda Q, nos señalarían además 
de un agrandamiento ventricular dere- 
cho, una dilataci6n concordante de la 

aurÍi::ula derecha. Los signos de dextrorro- 
tación acostumbran a ser extremos. 

La retención anormal de aire que tie- 
nen estos pacientes es causa de aumento 
de la resistencia del' medio conductor 
derivando en una disminucìón del vol- 
taje en las derivaciones standard. 

Las siguientes características nos per- 
miten inc\inarnos a pensar de que se 
trata de un caso de hem'bloqueo poste- 
rior que coexiste con un mod3rado enfi- 
sema pulmonar: 

1) La confgura;:ión y eje de la onda P 

(fg. 5). 
2) B'oqueo AV de 1er. grado (presente 

en el 76.1 % de los 22 casas relatados 
par Rosembaum). 

3\ So aiu<;t'\ iI los criterios diagnósticos 
de BCRD v HBP: 

a) Config'Jrac:ó., de bloqueo comple- 
, to'de ramil derecha. 

b) Eje de QRS a más de 1200. 

c) S 1, Q3, QAVF. 
d) R de q"im voltaje en D~ y D3. 
e) RotaÔón horaria en el plana fron- 

tal. 
f) No present'lba hioortrofi,,! vpntri- 

wlar derechil, ni inf'\rto lateral ex- 
tenso, ni coraz6n vertical. 

4) Antecpdentes de hipertens:ón ar- 
terial can hipertrofia de ventrículo iz- 

quierdo. 
5) Arritmias qraves y evolución .fatal 

a corto plaza (fig. 6). 

SUMMARY 

The incidence of A-V conduction disturban- 
ces in RBBB with LPH is extremely hiqh. 
Some form of A-V block was prespnt 
(83..3% ): comoletA on hiah grarlA of A-V block 
was ob<;AvAd initially or developed later. 
Adams-Stokes seizures were recorrled (60%). 
The occurrence of A-V block imparts a d's- 
tinctive charater to RBBB with LPH, which 
brinns it r:lOSAr to thA trifA,,,r.i~l)lf'If blnck than 
to any other type of intraventricular block. 

In RBBB with LPH. the concurrent A-V 
block mav bA due to: 1) main bunrile lesions; 
2) lesions of the main LBB: or 3) lesions of the 
anterior dillision of the LBB. Howeller. the 
concomitant alteration must be locatf'd at the 
level of the anterior division of the LBB. This 
is onlv an inference, but one that accounts 
why the incidence of A-V Block in RBBB whith 



LPH is much iess common than LAH; 2) 
RBBB with LPH is much less common than 
RBBB with LAH; 3) LPH is almost if1'varia- 
bly associated with RBBB. In this analysis 
al/ this is because the posterior division el 
the LBB is the least vulnerable segment of the 
whoie intraventricular conduc'ion system; so, 
when the lesions are sufficiently extens've 
to alter conduction in the poster:or division, 
it is almost axiomatic that the RBB, or the 
anterior divisiof1' of LBB, or both, are also 
involved. Therefore, RBBB with LPH can be 
considered as a var'ety of the trifascicular 
block. This conclusion is extremely impor ant, 
for every case of RBBB with LPH is a foreru- 
mer of complete heart block. 
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