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RESUMEN 

Se estudiaron siete pacientes portadores de 
un bloqueo auriculo-ven-tricular completo me- 
diante el registro de los potenciales del haz 
de His y la estímu/ación at.;ricu/àr. Seis de 
ei/os tenian un bloqueo AV completo con QRS 
ancho y se observó que el potencial H segu/a 
a cada onda A espontánea 0 provocada por 
estimu/ación auricular. (Bloqueo infrahisiano). 
Los intervalos AH eran normales. En el pa- 
clente que presentaba QRS angosto pudo ob- 
servarse que la deflecc/ón H preced/a cons- 
tantemente al QRS. EI intervalo HQ fue nor- 
mal. (Bloqueo suprah/siano). En todos los casos 
la duración del potencial H era normal. 

EI reg/stro de los potenciales del haz de 
His es sin duda de suma utilidad para localizar 
con certeza la altura del bloqueo, comple- 
mentando la /nformac/ón que habitualmente 
brinda el ECG periférico. 

EI intervalo PR del ECG periférico re- 
presenta la trasmisión de los estímulos 
desde las aurículas a los ventrículos a 

través de 105 distintos sectores del sis- 

tema de conducción, permitiendo deter- 
minar la existencia de varios grados de 
bloqueo auriculoventricular, pero no 
exactamente el lugar de la interrupción 
del estímulo que sí puede localizarse por 
el reg.istro intracavitario de los potencia- 
les del sistema de conducción. 

Es el propósito de este estudio local i- 

zar el lugèr electrofisiológico del blo- 
queo por registro del electrograma del 
haz de His (HH) en un grupo de pacien- 
tes portadores de bloqueo auriculoven- 
tricular completo (BA VC). 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 7 enfermos cuyas eda- 
des oscilaron entre 68 y 78 años, 6 del 

Jefe del Servicio de Cardiología Hospital Israelita, 
Dr. José Neuman. 

Trabaio presentado en el IX Congreso Argentino 
de Cardiologí a. 

sexo masculino y 1 femenino. Todos pre- 
sentaron b I oq u eo auriculoventricular 
completo en el momenta del estudio y 
1 fue estudiado previamente por presen- 
tar episodios de Stockes-Adams con blo- 
queo de rama derecha y hemibloqueo 
anterior izquierdo. 

La técnica utilizada, descripta previa- 
mente por Scherlag y colaboradores (1) 
con ligeras modificaciones (2), consistió 
en la colocación de un cateter tetrapolar 
F6 por la vena safena derecha que se 
aísla bajo anestesia local con lidocaína. 
Dicho cateter es lIevado bajo control fluo- 
roscópico hasta el ventrículo derecho. 
Dos electrodos proximales se conectan a 

una derivación bipolar observándose 
constantemente el trazado en un visosco- 
pio cuya velocidad de barrido es de 
100 mm/seg. Además se visualiza en el 
m ismo una derivación periférica gene- 
ralmente D2 0 D3. En algunas oportuni- 
dades el par de electrodos distales tam- 
bién es conectado a una derivación bipo- 
lar, registrándose en estos casos dos de- 
rivaciones endocavitarias y una perifé- 
rica simultáneamente. 

Se retira lentamente el catéter hasta 
que se observa una rápida deflección 
mono 0 bifásica entre las ondas P y QRS 
del electrocardiograma intracavitario, en 
este momenta los electrodos están en la 

proximidad de la hojilla septal de la 
vá/vula tricúspide. EI registro se realizó 
en 5 casos con un equipo Mingograf a 

chorro de tinta con un filtraje para fre- 
cuencias de hasta 700 Hz. Los dos pri- 
meros registros se hicieron con un equi- 
po Twin Vi so de inscripción directa en 
papel termosensible y tomando VI como 
derivación periférica. La velocidad de 
registro era de 100 mm/seg. 

En 3 pacientes se introdujo por la 

misma vena un segundo catéter bipolar 
que se ubicó en la unión de la vena cava 
superior y la aurícula derecha, el que 
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Fig. t. - EW caso t tabla I. Bloqueo AV completo. QRS 60 miliseg. 

conectado a un marcapaso de frecuencia 
fi;a con impulsos de 10 milisegundos de 

. duración se utilizó para estimular la au- 
rícula derech" a altas frecuencias que 
oscilaron entre 75 y 214 por minuto. Se 
analizaron los siguientes parámetros: 
frecuencia cardíaca, frecuencia auricular. 
Los intervalos: AH, medido des de el co- 
mienzo de la onda A (actividad auricular 
intracavitaria) hasta el comienzo de la 
deflección del haz de His (HH). Como la 
onda A es registrada desde el área adya- 
cente al nódulo AV, el tiempo AH repre- 
senta esencialmente, el tiempo de con- 
ducción a través del nódulo AV (3). In- 
tervalo HQ medido des de el comienzo 
de la onda H hasta el comienzo del QRS, 
mide la conducción intraventricular. Tam- 
bién se midieron: la duración de la de- 
flección del haz de His y la duración de 
los complejos QRS. En los casos en que 
se iealizó estimulación auricular, el inter- 
valo AH se midió desde el comienzo de 
la espiga del m~rcapaso. 

RESULTADOS 

En las tablas I y II puede observarse 
un resumen de los resultados obtenidos 
en los pacientes estudiados. EI lugar del 

bloqueo en este estudio ha sido caracte- 
rizado como ocurriendo proximal 0 dis- 
tal al sitio de registro del haz de His, 
determinándose por 10 tanto como blo- 
queos auriculoventriculares supra 0 in- 
frahisianos, respectivamente, 

De los siete pacientes en seis pudieron 
obtenerse ECG previos al momento del 
bloqueo A V completo. 

EI caso N9 1 de la tabla I que en el 
año 1965 presentaba un ECG normal 
desarrolló un bloqueo AV completo en 
octubre de 1970, con la particularidad 
que los complejos QRS tenían la carac- 
terística de los complejos supraventricu- 
lares con una duración de 60 milisegun- 
dos (figura 1). En el momento del estudio 
la frecuencia cardíaca era de 43 por mi- 
nuto y la frecuencia auricular 96 por mi-' 
nuto. Lo más importante del registro de 
la actividad del sistema de conducción 
en este caso consistió en que las ondas H 
(actividad del haz de His) precedían a 

cada uno de los complejos ventriculares 
con tìempos de conducción intraventricu- 
lar HQ normales (25 milisegundos), sien- 
do entonces un bloqueo suprahisìano (fì- 
gura 2). 

EI caso N9 2 (tabla I) presentaba en 
1966 un ECG con bloqueo completo de 
la rama derecha y bloqueo de la división 
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TIc.LA I 

N' PACIENTE EDAD SEXC DIAGNOSTICO FRECUENCIA FRECUENCIA 
CARDIACA AIJRICULAR 
POR MlNUTO Pall MINJ10 

ORS AH HQ H ECG PREVIO 
AL IILOOUEO 

COMPlETO 
M tLISEGUNOOS 

EW 78 M CC 43 96 60 25 15 JIIORMAL 1'15 

2 M T 68 M CC 53 89 100 70 -- 15 BRD-HAI ,.- BA-V 2-1 ...... 
3 VM 71 M CH 43 109 120 90 - - 15 8'D '-MS 

CPC BA-" 2-1 ",1"5 

4 J C 72 M CC 35 92 120 85 - - 20 IAO-Þ04"I18".II71 
8 A-v 2-120-&'1171 

,., 
5 M K' 76 M CC 37 88 130 85 - - 25 

CH 

6 EM' 74 F CC 52 88 110 110 - - 20 BRD-IotAI 1'-"" 
D 

A R' 74 M CH 26 73 110 90 -- 15 "D 1915 

CC 

.GOA"fSPO~OI!N A ',2V J Of: LA TABLA II 
CC C<I\RDfOPAT,A CORO~AfHA CH; CAROIOPATI", P4.PfRTENSIVA 
.RO 8LOQUEO RAMA DEAEC"'''' IoIAI:HEMI8a.oaIJEO ANTERIOR 

anterior izquierda con PR de 0,16 seg.i 
en 1969 desarrolló un bloqueo AV de 
segundo grade con conducción 2-1 y en 
noviembre de 1970 presentó un bloqueo 
AV completo con un QRS de 100 miliseg. 
la actividad eléctrica del haz de His se- 
guía alas ondas A representativas de la 

actividad auricular con tiempos AH nor- 
males (70 miliseg.). Bloqueo infrahisiano. 

EI caso N9 3, (Tabla I), corazón pulmo- 

CPC:COAA10N PU\,.MONAR CRQNICO 0 OlAsETES 
IZQUIERDO 8.0..": BLoaUEO AURICULQliENTRICULAA 

nar crónico y ECG con hipertrofia auricu- 
lar derecha y bloqueo de ram a derecha 
en 1965, desarrolló en ese mismo año 
un bloqueo AV de segundo grade 2-1 

que alternó con bloqueo de ram a dere- 
cha con PR de 0,14 seg, hasta que en 
agosto de 1969 evolucionó hacia un blo- 
queo AV completo. Las ondas H seguían 
a la onda A, sin tener relación con los 
complejos QRS. La AH estaba dentro de 

Fig. 2. - EW caso I tabla I. D2 ECG periférico. HH registro Intracavitario en la zona del 
haz de His. 5e observa que la onda H (Haz de His) procede al QR5, BI99ueQ ,upTahisiano. 
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TABLA II 

ESTIMULACION AURICULAR 

NO PACIENTE F RECUENCIA FRECUENCIA AH 
AURICULAR ESTIMULACION M IliSEGUNDQS 
ESPONTANEA 

POR MINUTO 
POR MtNUTO 

MK 88 85 
100 110 
120 135 
140 160 

2 EM 88 110 
103 180 
142 200 
150 210 
160 235 
180 WENCKEBACH 

3 AR 73 90 
75 135 

146 175 
187 WENCKEBACH 
214 190 IBWQUEO A'V 2-" 

11 y] COHHESPOJ\JDEN A ~ 6 Y 1 DE LA TABLA I 

los valores normales (90 milisegundos). 
Bloqueo infrahisiano. 

EI caso N9 4 (tabla I), presentaba un 
bloqueo de ram a derecha con hemiblo- 
queo anterior izquierdo y PR de 0,16 seg. 
Un registro de la actividad del sistema 
de conducción realizado el 18jVIII/1971 
permitió mostrar tiempos de conducción 
auriculoventricular (AH) normales 85 mi- 
liseg, con un tiempo de conducción in- 
traventricular prolongado 75 miliseg 

(Fig. 3). La estimulación auricular hasta 
150 por minuto en que se desarrolló un 

fenómeno de Wenckebach mostró pro- 
longación del intervalo AH (como se ob- 
servanormalmente) sin modificación del 

intervalo HQ. Dos días después el pa- 
ciente presentó un bloqueo AV de segun- 
do grade 2-1 y 3-1 y minutos después 

un bloqueo AV completo con ondas H 

siguiendo a cada onda A. Los tiempos de 
conducción auriculoventricular eran nor- 

Fig. 3. - JC, caso 4 tabla I. Registro con ritmo sinusal pr.vio al bloqueo AV complelo. D, 
ECG periférico HH registro intracavitario en la zona del haz de His. HQ prolongado. 
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Fig. 4. -, JC, caso 4 tabla I. EI mismo paciente de la figura anterior. Estudio de su sistema 
de cond"cción durante el bloqueo AV completo. EI haz de His (H) sigue a la onda A. EI AH 

no se ha modificado. 

males (AH 85 miliseg). Los complejos 
QRS no estaban precedidos de potencia- 
les del haz de His. Bloqueo infrahisiano. 
Fig. 4. 

EI caso N9 5 de la tabla I se internó 
en mayo de 1971 con bloqueo AV com- 
pletò de dos años de evolución conocida 
y síndrome de Stokes-Adams. EI tiempo 
de conducción AH estaba dentro de los 

valores normales, no existiendo poten- 
ciales H que precedieran a los complejos 
QRS. La estímulación auricular (caso 1 de 
ia tabla 11), mostró alargamiento del in- 
tervalo AH a medida que ðumentaba la 

frecuencia de estimulación. Bloqueo in- 
frahisiano. 

EI caso N9 6 de la tabla I presentaba 
un bloqueo de rama derecha con hemi- 
bloqueo anterior izquierdo y PR 0,16 seg 
y en diciembre d3 1968 pasó a bloqueo 
AV completo que requirió la implanta- 
cìón de un marcapaso definitivo por de- 
mandõ. Posteriormente alter"ó períodos 
de bloqueo AV completo con otrcs con 
bloqueo de rama derecha y hsmib!oqueo 
anterior izquierdo con PR 0,16 seg. Mo- 
tivo por el <:'ual se consideró de interés 
realizar un estudio de su sistema de con- 
ducción. En el momento de! cateterismo 
ra paciente presentaba bloqueo AV com- 
pleto con ritmo de marcapaso y algunos 

150 

latidos sinusales con un PR de 0,36 seg 
(figura 5). EI registro del haz de His 

mostró que cada onda A estaba seguida 
de una onda H con un tiempo AH 110 

miliseg (normal). Los comp/eios QRS des- 
cargados por el marcapaso no estaban 
precedidos de H. Los latidos conducidos 
con un AQ de 355 miliseg, un tiempo 
AH de 110 miliseg y un tiempo de con- 
ducción intraventricular de 245 miliseg. 
Después de cada uno de estos complejos 
QRS conducidos normalmente se obser- 
vaba una onda H cuya primera deflec- 
ción difería de la que seguía a cada onda 
A en que su primer componente era po- 
sitivo, y luego de esa onda H una nueva 
onda A que también difería morfológica- 
mente de las ondas A de/ resto del tra- 
zado. Además la distancia que separaba 
a esta onda A de la precedente era lige- 
ramente menor que los espacios entre 
todas las ondas. A del ritmo de base 
(figura 6). La estimulación auricular (ca- 

so 2, tabla II) mostró que los potenciales 
H seguían a cada onda A descargada por 
el marcapaso y que los tiempos AH se 
prolongaban a medida que aumentaba 
la frecuencia de estimulación hasta lIegar 
a la frecuencia de 180 por minuto en que 
5e obseraban períodos de Wenckebach 
entre la onda A y los potenciales H. No 



Fig. S. - EM, caso 6 tabla I y caso 2 tabla II. 5e observan latidos con estimulación del 
marcapaso y latidos sinusales conducidos con un PR 0,36 seg. En VR 105 dos latidos son 

conducidos y en V2 el único latido es por estimulación del marcapaso. 

se observaron latidos conducidos durante 
la estimulaci6n auricular. Este caso es 
otro ejemplo de bloqueo infrahisitano. 

EI caso N9 7 de la tabla I que pre- 
sentó en 1965 un bloqueo de rama de- 
recha, se internó en junio de 1971 pOl' 
síndrome de Stokes Adams como conse- 
cuencia de un bloqueo AV completo. EI 

tiempo de conducción AH era normal. la 
estimulación auricular (caso 3 de la ta- 
bla II) mostró que a medida que se au- 
mentaba la frecuencia de estimulación el 

intervalo AH se prolongaba. A la fre- 
cuencia de 187 pOl' minuto se observaron 
períodos de Wenckebach en que los in- 
tervalos AH se iban prolongando hasta 
que una onda A quedaba bloqueada pOl' 
encima de la zona del haz de His. Cuan- 
do se alcanzó la frecuencia de estimula- 
ción de 214 pOl' minuto, se observó que 
la conducción se hacía can un AH pro- 
long ado para un latido (190 miliseg) y 
que el siguiente no tenía onda H des- 
pués de la onda A, quedando ésta blo- 

Fig. 6. - EM, caso 6 tabla I. D3 ECG periférico. HH registro intracavitaric en la zona del 
haz de His (H). Las H siguen alas ondas A. La A3 se conduce con un HQ prolong ado y 

luego del QR5 sigue H' y A.. Activación hisiana y auricular retrógradas. 
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Fig. 7. - AR, caso 7 tabla I y caso 3 tabla II. Bloqueo AV completo. 

queada en la zona suprahisiana, ciclos 
que se repetían sucesivamente. Bloqueo 
A-H 2-1. (Figuras 7, 8, 9 Y 10). 

Los seis pacientes (casos 2 a 7 de la 
tabla I) presentaban tiempos de conduc- 
ción AH y duración del potencial H den- 
tro de los valores establecidos como 
normales. En ellos la duración del QRS 
osciló entre 100 y 130 miliseg, las on- 
das H seguían alas ondas A no estando 
precedidos 105 compleios QRS de ondas 
H, demostrando que el bloqueo era in- 
frahisiano. 

Unicamente eleaso N9 1 de la tabla I 

con QRS angosto (60 miliseg) presentaba 
ondas H (de duración normal) que prece- 
dían a cada complejo QRS con tiempos 
de conducción intraventricular (HQ nor- 

males). Demostrando que el bloqueo era 
suprahisiano. 

DISCUSION 

EI papel de las lesiones orgánicas de 
las ramas del haz de His en el bloqueo 
aurículoventricular ha sido estudiado por 
otros autores a nivel experimental y clí- 
nico (4 a 9), como así también el concepto 
de la importancia de las mismas en la 

determinación del nivel y grade del blo- 
queo. AV. 

Por el método en este caso utilizado 
pudo estudiarse en estos pacientes el 
sitio del bloqueo (l0 y 11) y además me- 
dir el tiempo de conducción AV 0 intra- 

Fig. 8. -- AR, caso 7 tabla I. D" ECG periférico. HH registro intracavitario en la zona del 
haz de His. Se observan las ondas A seguidas de H (haz de His), éste no guard a relación 

con el QRS. Bloqueo infrahisiano. 
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Fig. 9. - AR, caso 3 tabla II. Ds ECG 

periférico. HH registro endocavitario en 
la zona del haz de His (H). E. estímulo 
del marcapaso. Obsérvese la prolonga- 
ción del AH con el aumento de la fre- 

cuencia de estimulación. 

Fig. 10. - AR, calO 3 tabla II. Ds ECG 

periférico. HH re9iltro endocavitario .n 
la zona del haz de Hil (H). E eltímulo 
del marcapalo. En el tra:redo luperior I' 
oblerva un fen6meno de Wenckebach. 
LOI AH Ie prolongan y Ä:J no va legulda 
de H. EI trazado inferior, a una frecuen. 
cia de estimulación de 214 por minuto, 
se observa un bloqueo AH 2.1. La pri. 
mera onda A va leguida d. H y la I.. 
QlIl'lda 1'10, ..tos ciclos Ie repit'l'I $lIc..i. 

vamente. 
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ventricular según el bloqueo sea supra 
o infrahisiano, como ya fue estudiado 

por otros autores (12 y 13). 

En la presente serie un solo paciente 
presentó bloqueo AV completo con QRS 

angosto precedido de potencial H. EI 

tiempo HQ era normal. Todo ello perm i- 
tió localizar la interrupción del estímulo 
en la zona suprahisiana, sugiriendo Na- 
rula y coleboradores (14) que puede ha- 
cerse la diferenciación entre una lesión 
focalizada en la zona del His y otra en 
el resto del sistema de conducción. La 

posibilidad de un bloqueo intrahisiano 
ha sido postulada por Narula (3) en un 
caso en que el HH duraba 30 miliseg. 
Todos nuestros pacientes presentaban 
HH de duración normal. Esta conducción 
normal sugiere que la enfermedad del 
sistema de Purkinje puede no extender- 
se al nódulo como 10 han demostrado en 
estudios anátomopatológicos Harries y 
colaboradores (15). 

No siempre un bloqueo AV completo 
con QRS ancho es manifestación de blo- 
queo infrahisiano ya que es imposibJe la 
diferenciación con un bloqueo AV su- 
prahisiano y bloqueo de una de las ra- 
ma:.,. Un ejemplo del mismo es dado por 
Narula y colaboradores (3) quienes pre- 
sentan un caso de bloqueo compieto de 
I"ù"";a izquierda que desarrolló posterior- 
mente un bloqueo AV de tercer çJrado, 
el registro del potencial del haz de His 
permitió demostrar que se tratùba de 
un bloqueo suprahisiano ya que el mis- 
mo precedía a los complejos QRS con 
un tiempo de conducción intraventricular 
de 50 miliseg (normal). 

. 

De los cinco pacientes en que fue po- 
sible obtener ECG previos (en uno no se 
conoce la evolución), 3 presentaban blo- 
queo de rama derecha y hemibloqueo 
anterior izquierdo, 2 de los cuales evo- 
lucionaron hacia el bloqueo AV de se- 
gundo grado, los otros 2 pacientes tenían 
sólo bloqueo de rama derecha y uno de 
ellos evolucionó también al bloqueo AV 
de segundo grado. Por 10 tanto estos 5 

pacientes que presentaban bloqueo A V 

completo con QRS ancho tenían ECG 
previos con alteraci6n de la conducci6n 
de las ramas. 

EI caso N9 4 de la tabla I, JC, que fue 
estudiado previamente con un bloqueo 
~e r.ama derecha y hemibloqueo ante- 
rior Izquierdo present6 en ese momenta 
un HQ prolongado 10 que pondría en 

evidencia el trastorno de la conducción 
intraventricular. Rosen y colaboradores 
(16) refieren que una lesión en la por- 
ción penetrante del haz de His puede 
ocurrir sin prolongación del HQ ya que 
el registro del potencial H sería distal 
a dicha porción. Pero una lesión similar 
en la porción ramificante del haz de His 
puede prolongar el HQ. EI estudio de la 
conducción AV en pacientes con bloqueo 
bifascicular brinda la oportunidad de in- 
vestigar las propiedades de la vía intacta. 
Como estos pacientes tienen posibilida- 
des de evolucionar hacia un bloqueo AV 
completo es interesante someter a la vía 
teóricamente indemne al stress de las 
altas frecuencias de estimulación. En 
nuestro caso que ya presentaba una al- 
teración de la conducción auriculoventri- 
cular, pudo observarse que este tras- 
torno no empeoraba con el aumento de 
las frecuencias de estimulación (se esti- 
muló hasta 150 por minuto en que pre- 
s:ntó fenómeno de Wenckebach las que 
Sl prolongaban el intervalo AH como 
ocurre normalmente. Estos datos con- 
cuerdan con los publicados por Haft y 
colaboradores (17). Pacientes con lesio- 
nes en sectores de su sistema de conduc- 
ción, tienen lesiones menos extensas en 
otros sectores del mismo (15, 18, 19). Es 

imposible por 10 tanto conocer en qué 
momenta de la historia natural de la 
enfermedad se encuentra cada paciente. 
Un claro ejemplo de todo 10 enumerado 
es dado por este pacieni'e que 48 horas 
después del primer estudio desarrolló un 
bloqueo AV completo. 

La paciente EM (caso 6 de la tabla I) 
c~n un marcapaso por demanda presen- 
to durante el estudio latidos sinusales 
con un AQ de 355 milisegundos de cuya 
prolongación era responsable la demora 
a nivel intraventricular ya que el inter- 
valo HQ estaba prolongado (255 mili- 
seg). Después del QRS de dichos latidos 
se observó una onda H seguida de una 
onda A no conducida. Se interpret6 este 
hecho como conducci6n retrógrada ven- 
trículo auricular (20). 

La estimulaci6n auricular a altas fre. 
cuencias prolonga normalmente el tiem- 
po de conducci6n AH como ha ocurrido 
en nuestros pacientes. EI clásico alarga- 
miento progresivo del intervalo PR del 
bloqueo AV de segundo grade tipo Wen- 
ckebach, puede ser observado también 
cuando la aurícula es estimulada a altas 
frecuencias (2 - 21 . 22). En el caso del 
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bloqueo AV completo infrahisiano puede 
cbservarse que lógicamente la conduc- 
c;ón de cada estímulo queda bloqucada 
por debajo del haz de His, el intervalo 
AH va prolongándose hasta que una on- 
da A no va seguida de onda H como ocu- 
rre habitual mente. Es decir que el blo- 
queo tipo Wenckebach se produce aquí 
con las mismas características que en los 

casos normales ya que la alteración en la 

conducción AV está localizada por deba- 
jo de la zona en que se produce el fe- 
nómeno de Wenckebach (zona de la 

unión A V). A mayores frecuencias de es- 
timu/ación se observa un bloqueo AH 2-1 
con la característica que la onda A blo- 
queada 10 está en la zona suprahisiana 
probablemente de la unión AV. . 

SUMMARY 

Seven patients with complete A V block 
were studied by His bundle recordings and 
atrial stimulation. Six patients had AV block 
with broad QRS and it was observed that the 
H potential fol/owed each spontaneous or sti- 
mulated A wave. The AH periods were nor- 
mal. Infrahisian block~ 

In the patient which had a narrow QRS the 
H wave always precèded the QRS. The HQ 
period was normal. In every patient the dura- 
tion of the H deflectiQn was normal. 

Usefu/lnes of this method to locate the 
place of the inteffuption through the A V con- 
duction system is sustained. 
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