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Es comunmente admitido que en ]os "b]oqueos de rama 
izquierda" la excitación del músculo ventricular se inicia en el 

tabique, el cual se activa unidireccionalmente de derecha a iz- 

.quierda. En este tipo de bloqueo el vcntrícu]o izquierdo sale con 

atraso del estado de reposo, en cambio e] derecho se activa nor- 

malmente. En los electrocardiogramas, especialmente en las deri- 

vaciones precordia]es, parece traducirse esta anorma] secuencia. 

En las derivaciones precordiales derechas los complejos ventricu- 
lares son de tipo rS 0 QS, la onda positiva inicial de inscripción 

muy precoz y generalmente de poca altura, se atribuye a los efec- 

tos eléctricos producidos par ]a depolarización de la pared libre 
.del ventrículo derecho incompletamente balanceados por las fuer- 
zas eléctricas opuestas producidas por la activación del tabique. 
La ausencia de ondas R se considera debida al predominio de 

los efectos septales. Las oudas S, general mente profundas, se ori- 

.ginarían por la depolarización del ventrículo izquierdo. 

En las der. precord. izquierdas se observan ondas R anchas, 

melladas 0 bífidas, se piensa que la onda positiva inicial se debe 
a la actividad del tabique y los componentes más tardíos a la 

pared libre del ventrículo izquierdo. La manera como se activa 
~l tabique 9rigina al parecer una precoz positivi dad en la cavidad 

ventricular izquierda, esto ha sido demostrado en el perro 1 y 

" Consultorio de Cardiologia de las Clínicas dd Hospital Dos de Mayo. 
Facultad de Medicina. Universidad Mayor de San Marcos, de Lima, Perú. 
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EXCITACIÓN VLNTRICULAR Y ßLOQUEO IZQUIERDO 

tarnbién en el hombre 2, A la positividad inicial intracavÏtaria 
se atribuye la frecuente ausencia de ondas Q en las derivaciones 

precorùiales que exploran el ventríeulo izquierdo, esto diticulta 
el diagnÖstieo de infarto cuando coexiste un b1oqueo izquier- 
do 1,3, 

Es difieil explicar aquellos casos de bloqueo izquierdo en los 

cuales hay ondas Q en las derivaciones izquierdas, Es también 
difícil comprender como en muchas ocaSlOnes el bloqueo de 

"rama" izquierda apareee gradualmente, como la etapa final de 

una hipertrofia izquierda. Hay quienes creen, y no sin razÖn, que 

no hay diferencias substanciales entre los transtornos que deter- 

minan los electrocardiogramas de hipertrofia y 10s b1oqueos iz- 

quierdos 4, 5, 6, 7. Hay también quienes afirman, y posiblemente sea 

cierto, que pese a todas las pruebas experimentadas en animales y 

las observaciones post morten, el concepto de bloqueo de "rama" 
es impropio y que el defecto de conducción es "intraparietal" 7.. 

MATERIAL Y MÉTODO 

El método seguìdo es igual al del Articulo I de esta serie. Mediante la 

estìmulación seno-carotídea se pudo hacer remitir a voluntad el bloqueJ izquierdo 

en 4 individuos. En estOs sujetos se regìstraron en muchas oportunidades series. 

completas de electrocardìogramas, inclusive derivaciones precordiales adìcionaIes. 

En el caso I se vió alternar el hloqueo izquìerdo con complejos de duraci6n 

normal; en el caso 2 (figuras I y 3), se observó la gradual reaparición del 
bJoquco; cn el caso 3 (figura 2), al remitir el bloqueo izquierdo aparecieron 

curvas de hipertrofia ventricular 0 de un defecto de conducción izquìerdo; en 

el caso 4 (figura 3). se observaron diversos grados de bloqueo izquierdo, en csta 

opurtunidad no se rcgistraron complejos ventrìculares de duración normal. 

En los casas 1 y 3 se midieron las áreas de QRS-T en un gran número, 
de derivacioncs, esto se hizo después de proyectar y agrandar 10 veces el 

tamalJO de las curvas. 
1'odos los individuos funon cardìópatas, eI caSD 3 presentaha una conside- 

rable hìpertrofia ventricular izq uìerda. 

RESULTADOS 

Cuando la eonducción intraventricular fué normal y en las, 

derivaciones precordiales derechas usuales y adiciona1es, 0 en VR, 
hubieron ondas R precoces, al establecerse e1 b1oqueo izquierdo. 
estas ondas a veees desaparecieron, en ocasiones no se modifica-. 

ran y can frecuencia disminuyeron de altura y el vértice de la 
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ir.HcxiÓn se inscribiÒ más precozmente, (tiguras 1 'f Z). Una VeL 

que se instaló el bloqueo, al progresar éste, Ia alt\na de Jas ondas 
R precocs 0 el momento de su inscripciém no sc modificaron 0 

5Òlo se notaron pequei1as diferencias, (figura 1). Las onclas S en 

las derivaciones derechas al sobrcvenir el bloqueo de\'Ìnieron m;Ís 

profundas y su área fué mayor, 5610 en aJgunas clerivaciones 

derechas alejadas las ondas S fueron mils profundas en 10s com- 
plejos normales. AI instalarse el bloqueo izquierdo siempre se 
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F'c. I. - En est a fignra apareren los elertrocanliogramas precordia\es usua\es 
y adirionales ngistrados en el rasa 3. Se pueden ver las graduales moctificadones 
de 10s complejos ventriculares al progresar un hloqueo izquierdo. Los números 
indican la duraciÓn del complejo ventricular y cl momento de inscripciÓn de las 
principa1cs inflcxiones. Una d"scripción detallada sc encontrará en cl texto. 

atrasÒ cl vértice de Ias ondas S. Can [r~cuencia sc obscrvÓ que 1a 

profundidad dc Ias ondas S Iué mayor cuando cl bloquco no ha- 
hía aJcanzado aún un grado avanzado. En las derivaciones derc- 
chas ]as ondas T siempre flleron positivas al imta!ars~ el b!oljueo, 
e.:te cambiü tllVO Iugar aún ell 10s casas en que las olldas flleron 
negativas. Adviértase como ]a polaridad de T se IllOdifica gra- 
dlla}mente en relaciÓn al grado de b!oqueo: (figura I). 

Ell las derivaciones precorEliales izquierdas cuando hubieron 
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0;;([;'- Q ::.ota; dc;:r;r:( i'_Tel] ;,j i: talar cl bluquco (Fig. 2). La 

altura de las omLl.o R en las derivaciones izquierdas anteriore.o 

fué general mente mayor en 10.0 complejo:, ncrmales, 10 Illverso 

:iUcedlÓ en las derivacionc.o ilquicrdas lateraies 0 dorsales, (figura 

~). Las difcrencia'; de: 2:'(:1 0 el éìtIaw de! llLlT1ento de IIlscnp- 

ciÒn de los vértices de las omlas R lJitidas 0 melladas en las 

derivaciones izqui:rdas [ueron obvias, (figuras 1 y 2). En la figura 

I, en la derivaciÓn V6 se observará cemo la altura de la onda 

R es mayor cuando cl hloqueo está en progreso. Adviértas~ que 

IOS camb!O:i de b:i ondas R en las derI\aciones ilquit:nL'3 3:>n 

Lcmdogos a los de las ondas S en las deriva.ciones derechas. En 

ìas derivacienes más izquierdas al instalarse el blogueo no se 

observaron ondas S, en dos casos, en la derivación V5 al aparecer 

cl bloqueo se rcgi.otraron ondas S. En las derivaciones áquicrclas 

al instalarse el bloqueo las ondas T siempre se invirtieron, la 

magnitud de la inversión guardó relaciÔn con eI grado de bloqueo. 

En tedos los casas, al instalarse el bloqueo izquierdo la zona 

de "transiciÓn" se desplazó hacia la ilquierda. 

En algunas derivaciones precordiales vecinas a la zona de 

transiciÒn se observaron algunos cambios que se eonsideran "cru- 

ciales" para comprcncler el mecanismo de los bloqueos izquierdos. 

En esas dcrivaciones al iniciarse 0 al progrcsar el bloqueo (figura 

!;, curvas }), C Y D), apareee una "onda de bloqueo" que de no- 

minamos "onda B". Esta "onda B", de inscripción lenta consti- 

tuye la prirnera porción de la rama ascendente de la onda R d~ 

trazos rápidos que representa la activación normal en la zona 

cxplorada. La "onda })" al progresar el grado de bloquco izquier- 

do, en unos puntos más que en otros, aumenta de altura y su 

\~rtice .oe atrasa hasta aleanzar un límite a partir del cual ya se 

'modifica poco. A medida que la "onda B" deviene más aparente 

Ja onda R di.ominuye de altura y su vértiee se atrasa progresiva- 

mente, cuando el bloqueo se incrementa la "onda })" se indivi- 

c\ualila aún má, y se ,epara de la onda R, (tigura 3, eurvas B 

\ C); finalmente, la "onda })" constituye un complejo de tipo 

R S, (curvas B). En la figura 3, curvas C perdura al finaI del 

complejo lII];1 onda r' Úniea expresión de 1a onda R que reprc- 

'cnta la activaciÓn II or 111 a I en la Ion a explorada. La serie de 

.-lFV;iS C y D [lie rOil registradas en el mismo sujet:>, nÓtese como 

<.~ Lj dcrivacÚ',n precordial V5 registrada a la izquierda de V4, 
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la "onda B" es siempre positiva relativamcntc más alta Y, como 
1a onda R no llega a desaparecer. Adviértase que en otros blo- 

queos a diferencia de 10 que sucede en este caso el descenso de 

las ondas R en las derivaciones izquierdas es lento, tortuoso, y 
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F:o, 2, - En csta figcra sólo aparecen derivaciones usuales registradas en eI 
caco 2, Ias deri'qci' nrs adicionales no están representadas. Obsérvcse el cambia 
sÚbito c{e vn eJectrocardiograma de Hhipertrofia" 0 defecto izquierdo a, un 
blcqueo Izquierdo que en ,str '2W fué calificado de "total". En est a opcrtunidad 

,e mid'eron las áreas de QRS-T en varias derivaciones. Ver el texto. 

en nada recuerda al descenso de 

activaciÓn normal, (figura 2). En 
la figura 3, es evidente que las 

guardan relaciÖn con el grado de 

las ondas R que rcprcsentan 1a 

todos los electrocardiogramas de 

modificaciones de las ondas T 

bloquco, 

35 - 
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DISCUSIÓN 

Como hemos visto en los articulos anteriores de esta serie, 

ia depolarización del ventrículo derecho se manifiesta en las deri- 

vaciones derechas par la presencia de ondas R' tardias, en conse- 

euencia es improbable qu~ las ondas R precoces en esas derivado- 
nes en los bloqueos izquierdos se deban a la actividad eléctrica 

de la pared ventricular derecha. Las ondas R precoces en las deri- 

vaciones derechas en los bloqueos izquierdos se originan verosi- 

milmente en el tabique, en el cual, el cursu de la depolaYización, 
þese a existir un bloqueo izquierdo, y en unos casos más que en 

otros, determina una positividad en las derivaciones derechas. 

Esta observación explica como Hecht 8 
y Sodi.Pallares 9 pudieron 

hallar una positividad inicial en las derivaciones intracavitarias 

derechas en los bloqueos izquierdos. Lo anterior concuerda con 
la aparente inexistencia a imperfección del sistema de activación 

en el lado derecho del tabique, Vel' ArtÍeulo I de esta serie. Es 

. enteramente factible que en 105 bloqueos izquierdos las furzas 

..eléctricas debidas a la depolarización de la pared libre del ven- 

triculo derecho no tengan ninguna representación objetiva y que 
. solo se limiten a balancear la profundidad de las ondas S. 

La comparación de la3 ondas R precoces en las derivacio- 

nes precordiales derechas cuando la conducción es normal y 

cuando hay bloqueo izquierdo, permite concluÍr que al instalarse 

cl defect,o de conducción, la manera como se activa el tabi'que 

varia en unos casos más qu~ en otros. La desaparición 0 dismi- 

nución de la altura y la inscripción más precoz de dichas ondas 

bien puede deberse al progreso anormal de la depolarización en 
. el tabique, 0 si .se quiere, a la anormal orientación 0 dispersión 

de los vectores que representan las fuerzas eléctricas de origen 
septal (figura 4, G, H). De acuerdo con 10 anterior, los cambios 

,de las ondas R precoces en Ias derivaciones derechas en los blo- 

queos izquierdos, y a1Ín quizás en las "hipertrotias" izquierdas, no 
. se deben a la desaparición 0 ausencia de etectos eléctricos ventri- 

culares derechos sino a un trastorno de conducciÓn que ya com- 

promete el ('urso de la depolarización en el tabique. 

La ausencia 0 inapariencia de ondas Q de origen septal en 
las derivaciones izquierdas en los casos de bloqueo izquierdo bien 

ruede explicarse de la misma manera, pero hay que tener en 
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cuenta en estt: (aso la distancia y la rclativa posiciÓn del tab;que 

respccto al clcctrodo cxplorador, (figura 4, H). 
Las pec]ueÜas variaciones que sc observan en las olldas R en 

las derivaciones derechas cuando progresa cl bloqueo izquierdo, 

(figura J), indican que hay casos en que el incremento del blo- 

queo afecta poco 0 nada la manera como sc activan cicrtas regio- 

nes próximas al lugar donde se origina la exÓtaciÓn. En cambio, 
las notables variaciones de las ondas S sugieren que cl incremento 
del bloqueo s~ de be a la forma como el dcfecto progresa en regio- 

nes ventriculares distantes; igual se observÒ en 105 bJoqueos 

derechos. En ambos casos parecen existir zonas en las que cl blo- 

que0 bien puede ser ya completo cuando en otras el dcfecto es 

incompleto 0 no existe. 
El análisis de las modificaciones corrclativas de las "ondas E" 

y de las ondas R proporciona sin duda los mejores datos para 

entender el mecanismo de 105 bloqueos izquierdos. Con el objeto 
de aclarar la discusión conviene recordar el origen de una onda 
R en una derivación precordial izquierda cuando la activaciÒn 

vcntricular es normal. Con forme a los conceptos actuahnente 
1 ci;1antes y debidos principahnente a F. N. \Vilson y su escue- 

la Ij. 11, 12, la onda R en una derivaÓón unipolar precordial se 

debe a la depolàrización del músculo ventricular subyacente ex- 
plorado y la altura de dicha onda rcprescnta, con aproximación, 
la magnitud de la fuerza electromotriz desarrollada en cI espesor 

de la pared muscular. La onda R empieza a inscribirse cuando 
las fibras musculares vecinas al endocardio, las primeras en salir 

,dd estado de reposa, originan un voltaje capaz de determinar una 
positividad en rei electrodo explorador. El vértice de la onda indi- 

ca, con relativa aproximaciÒn, el momento en que el proceso de 

activacién está en vias de extinguirse en las unidades museu lares 

subepicárdicas. La limpieza de los trazos permite sospechar la 

uniformidad del curso de la onda de acción en su recorrido trans- 

parietal y la rápida inscripción hace presumir que en la zona 
explorada es muy carto el tiempo que media entre la excitación de 

cada uno de los puntos endocárdicos. Cuando en la zona explorada 
el sistema 0 mecanismo de conducción funciona normalmente Ia 
onda de activación progresa de endocardio a epicardio, tal aconte- 
cimiento puede deberse principal 0 exclusivamente a Ia mayor 
velocidad de propagación de la excitación en las regiones subendo- 
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cárdicas. En estas circunstancias los vectores que representan la 

fuerza electromotriz deben orientarse radialmente 0 ser práctica- 

mente normalcs a la superficie epicárdica ([igura 4, A.). 
La gradual desapariciÓn de las ondas R, que npresentan la 

activ(/cÚjn normal indica que en la regiÓn explorada al inaernen- 

tane el lJl::queo disrninuye progresivamente la rnasa 0 tamarìo del 

m1Ísculo 71entricular que se excita normalmente (figura 3, B, C Y 
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FH;. 3. - Cuwos A: Nótese las variaciones de RS y T cuando el hloqueo izquierdo 

pr;gn.sa. Estas curvas se registraron en el caso 3, en la derivación V3. Curvas B: 
Estc electrocardiogram a se registró en V4 en el mismo caso; nótese la morfogé- 
nesis de las "ondas B" u ondas de hloqneo y la desaparición de 1a cnda R que 
rëprcsenta la aclivación normal. Curvas C: Estas curvas fneron registradas en 
el caso 4' nótese Ja evolnción de los camhios correlativos de Jas "ondas B" 
\ de I", ,;nda' R. Eslos electrocardiogramas se difen.ncian de las curvas ß por 
la persistcncia de la onda R la cnal se manificsta como una onda r' diminuta al 

final del complt:.jo venlricnlar. Cun-as D: Estas cnrvas fueron obtenidas en el 

mismo caso 4, en un pllnto m;ís a la izquierda. Adviértase el progreso de las 

"cndas ß" y Ja incompleta desaparición de la onda positiva qne representa 
]a actiyación normal en la zona explorada. EI significado de las curvas R C )) 

se cxplica gráficamente en Ja figura 4. 
' . , 

figura 4, E, C, D, E). La desaparición de la onda R ([igura 3, B), 
sugiere que en tad a la zona ex pJorada cl curso de la acti vación es 

normal. La persistencia de la onda R, en forma de una diminuta 

positiYidad al final del complejo ventricular (figura 3, C), hace 

presumir que, aunque la duraÓón del complejo ventricular sea 
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superior a 0.12 seg., el bloqueo no es completo. En los bloqueos iz- 

quierdos, así como en los derechos, una distinción entre bloqueos 

"incompletos" y "completos" es arbitraria si se basa en la duración 

del complejo ventricular. 

La serie de curvas C y D (hgura 3) 
, se registraron en el mIsmo. 

sujeto; en la derivación V4 la persistencia de onda R permitió de- 

ducir que el bloqueo fué incompleto. En la derivación V5, mediante 
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FIG. 4. - En esta figura se han representado esquemáticmente algunos de los' 

fenómenos que parecen acontecer cuando sobreviene un b]oqueo izquierdo. 
A: .Cuando el ])Tcceso de acti"aciÓn es normal en la zona cardíaca s2ña]ada 

con un círculo en el esquema inferior izquierdo, los vcctores que representan 
las fUElzas eléctricas transparieta1cs se orientan radialmente, de endocardia a 

epicardio; esta disposición puede deberse exelusi"a 0 principalmente a la rápida 
activación de ]as fibras musculares vecinas a] endocardio. En estas circunstancias 
se incribe ]a cnda R de trazos r;ípidos. La forma de las ondas T depende 
principalmente de la duración relativa de la sistole en las regiones subepicárdicas 
y subendocárdicas. ß: Cuando se inicia el bloqueo, debido a la depresión dd 
sistema de conducción la onda de activación progresa a ]0 largo siguiendo 
]as conexio!1es del sincicio muscular, entonces el curso de la (;xcitación es 

anormal y más lento. Los "ectores que representan las fuerzas eléctricas eu la 
n:gÍón hloquulda C 111IJian de tiirecdón Llcben neccsarialnente ürientarse 
cblicuamente 0 ser prácticamente paralel~s a la su~erficie epicárdica. Así 
empieza a imcribirse la "onda Boo u onda de bloqueo. Como la zona com pro- 
metida por el ddecto de conducción p1'óxima al talkjUe, es la primera en 
salir del estado de reposa, con la "onda B" ~:e incÎa el complejo ventricular. 
\Tomentos dcspués, cuando la excitación llega alas regiones el1 que el sistema 
de conduccìón funcicna normalmente. aparcce la onda R, pem su altura es ya 
menor y su vénice se inscribe con atraso. Los cambios "secundarios" de T 

empiezan a manifestarse. C: Cuando el dcfecto de conducción progresa y ]os 

"ectores que representan ]a depo]ar;zacÎón anormal están inmediatamente debajo 
del electrodo explorador Ia "oncla B" no aumenta de altura, no se atrasa 
la inscripción de su ,,{nice y se inicia el descenso. La onda R es mÚs pcqueJìa 
y su "értice se atrasa aÚn l'ds. Los cambios "secundarios" de T deben ser 
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la cual se explorÓ una área ventricular situada más a la izquierda, 
hay ul'a pcrmancncia notable de las ondas R, csto hacc pcnsar que 
en esa zona explorada e1 bloqueo fué aÚn más incomp1cto. Lo 
anterior indica que 10s b1oqueos izquierdos pueden ser "parciales" 

ya que comprometen desigualmente 1as paredes ventricu1ares; que 
hay regioncs exploradas en que cI defecto pucde ser completo y en 
atras \' ecinas e1 trastorna de conducciÓn es menor 0 no existc. Es 

difícil explicar estos casos ciñéndose estrictamente aI concepto de 
b10queo de "rama"; además parece indudable que e1 sistema de 

conducciÓn no es comparable alas estructuras que transmiten eI 

-~-'---- necls~riamente mayores. En los esquemas se ha supuesto que hay dos zon~s: 
una en ]a que e] sistem~ de excitación está b]oqueado y otra en la que éste 
funciona normalmente. Es improbable que tal suceda y las regiones en que el 
sistema de Purkinje está bloqueado 0 incompletamente abolido deben colindar 
con otras. de extensión variable. en que dicllO sistema está más 0 menos 
deprimido. 10 anterior puede explicar la forma irregular de muchas "ondas B" 

y permite comprLnder que haya caws en que las ondas R de trazos rápidos 
representen sóJo con aproximación la activación ventricular normal. DyE: 
Estas diagramas representan los momentos finales cuando el bloqueo está 
próximo a ser completo 0 es ya completo en la zona exp]orada. En el primer 
caso pnsiste la onda R al final del complejo, en el segundo caso la "onda B" 
afecta la forma R/S. F: Se ha imaginado que dehido a la forma de la pared 
ventricular la distancia que la separa del electrodo explorador y la dirección 
anormal de ]os vectores en ]as regiones bloqueadas. la "onda B" ~llede originarse 
en regiones cardíacas que tenían poca 0 ninguna representación cuando la 
activación ventricular era normal. Así se puede explicar que el au men to de 
altura de las ondas positivas cuando e] bloqueo es incompleto se deba a veces 
" la suma de ]as '\mdas B" y las ondas R. (;: EI diagrama representa ]0 que 
~e veda desde el punto E (derivaciones V5. V6. V7) si se cortara el corazón 
por las lineas XX' y si ]a activación fuera normal. En las paredes ventriculares 
~eccionadas se ha considerado el progreso radial de la onda de excitación, las 
fuerzas eléctricas desarrolladas en dicho sector bien pueden no i~fluir en el 
electrocardiogram a registrado en el punto E, del mismo modo como ]esiones 
anteroseptaIes no son descuhiertas por las derivaciones V5, V6 ó V7. En el 
fondo se ve el tabique, T, los vectores normalmente orientados bien pueden 
originar negatividad, ondas Q, en el punta E, y ondas positivas más altas en 
derivaciones derechas más próximas. H: EI diagrama representa 10 que se 

veria en el punto E alinstalarse e] bloqueo izquierdo. Los vectores práctica- 
mente paralelos a. la superficie epicárdica sedan prácticamente norma]es al 
electrodo explcrador colocado en el punto E. En esta forma podrian estar 
.representadas en el electrocardiogram a fuerzas eléctricas que antes, cuando 
la conducción na norma], no inf]uenciaban el trazo y que ahora contribuyen 
a configurar la "onda B". En el fondo se mira al tahique en el cual 108 

vectores están dispersos y asi es posible que no determinen apreciables varia- 
ciones de potencial en el punto distante E, no obstante en puntos más próximos, 
a la derecha del tabique, pueden originar diminutas y rápidas ondas positivas. 
I: Este esquèma representa el curso anorma] de la excitación en e] casquete 
ventricular por fuera de ]a Jinea XX' tal como podda ser vis to desde el punto E 

en un hloqueo izquierdo "total". Se supone que ]a onda de acción invade 
dicho casquete más 0 menos simultáneamente por diferentes puntos. En este 
caso 10 Único que se inscrihe es una "onda B" siempre positiva y no pueden 
haber ondas S. EI descenso lento y tortuoso de ]a rama descendente de ]a 
"onda B" se debe a la lenta extinción de Ja onda de excitación en las Últimas 
regicnes activadas. Las modificaciones "secundarias" de las ondas T en este 
caso deben ser máximas ya que no existen regiones que se activen norma]mente. 
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impulso nervioso y que es afin al sistema muscular, rnás autónomo, 
y pCI' ende el trastorno de conducción puede ser segmentario. Sin 

duda existen bloqueos izquierdos en los que las regiones próximas 
al tabique no están severamente comprometidas, y éstos son los casos 

en que pucden inscribirsc ondas R altas en las derivaciones pre cor- 
diales derechas y ondas Q en las izquierdas. 

Si en los bloqueos izquierdos 0 derechos la duraÓón del com- 
plejo ventricular no puede definir qué bloqueo es "incompleto" y 

cuál es "completo"; en los izquierdos, a diferencia de 10 que sucede:- 

en los derechos, la forma del cIectrocardiograma ocasionalmente 
puede establccer tal distingo. TeÓricamente, un bloqueo izquierdo 
es completo en la zona exPlorada cuando en el electrocardiograma 
no son aparentes, inflexiones que pueden representar la actÍ1;acíÓn 

normal. Un bloqueo izquierdo es uni1'ersalmente completo, 0 mejor 
dicho "total" cuando en el electrocardiograma sÓlo existen "on- 
das B", 0 sea, cuando en ninguna derÍ1JacíÓn pueden hallarse 

inflexiones que puedan conesponder al proceso de activaciÓn nor- 
mal del ventrículo izquiado. Un ejemplo de bloqueo izquierdo 

"total" se puede vel' en la figura 2. NÓtese el lento y tortuoso 
asccnsc y descenso de la onda R en las derivaÓoncs precordiales 

izquierdas. 

Cuando se instala cl bloqueo el ìento progreso de la omla de 

excitación se debe sin duda a la depresión u abolición de la propie- 
dad de conducción que tienen las fibras especiaJi/adas, en las cuales 
1a excitaÓón progresa muy velo/mente. En cstas condiciones en 1a 

. 

zona bloqueada, la onda de acciÓn ya no se inicia ell las regiones 

subendodtrdicas sine que debe progrcsar a 10 largo, siguiemlo las 

concxiones del sin cicio muscular (figura 4, R, C, D, E). No sabe- 

mos hasta qué punto la propagación de la onda de: excitaÓ<Ín puede 

estar entrabada pOl' un trastorno intrínseco de la fibra canIíaca, tal 

puede ser posible y ser un factor adicional que no es neccsario 

considerar en esta discusión. Como siempre haya 0 no bloqueo, la 

onda de excitaÓón debe progresar desde los puntos dondc se ori- 

gina, 0 sea cl tabique, hacia la, regiones nds distantes dcnde se 

extingue, al desaparecer b forma n:;rmal de activaÓóll los \Tctores 

que representan cJ progreso de la onda de excitación ya no pueden 
orientarse radialmente y deben camhiar de direcci('m y necesaria- 

mente ser oblicuos 0 pdcticamente paralcJos a la superficie epi- 

drdica (figuras 4. B, C, D, E) 
. 
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La forma de las paredes ventriculares y la manera como se 

orienten los vectores que representan las fuerzas e]éctricas en las 

regiones bloqueadas pueden ex plical' la morfogénesis de las "on- 

das E" u ondas de bloqueo. La figura 4 evita una larga descripción, 

aquí sÓlo queremos menÔonar algunos hechos que no aparecen en 
1a leyenda de dicha figura. EI ticmpo que mcdia entre el inicio de 

la "enda E" y la R diminuta que representa la activaciÓn normal, 
indica con aproximaciÓn el ticmpo que demora la and a de acciÓn 

en recorrer la zona explorada (figura 3, C). En los bloqueos iz- 

quierdos, en ciertos puntos vecinos a C4 el progreso de la onda de 

activacìÖn anormal determina una "onda E" primero positiva y 

después negativa, en dichos puntas al sobrevenir el bloqueo, el 

complejo ventricular es de tipo R/S, es así como en los bloqueos 

izquierdos la zona de "transiciÓn" se desplaza hacia la izquierda. 
Se comprende que en puntos prccordiales más derechos la relaciÓn 

se altere y que la onda negativa preelomine (figura 3, A). Lo 
contrario de be suceder en las regiones más izquierdas, es así como 

en los bloqueos izquietdos hay puntas en los que no pueelen existir 

ondas S y entonces la "enela B" es siempre positiva (figura 2 y 

Figura 4, I). Lo anterior explica el atraso 0 adelanto de la inscrip- 
cìón del vértice de la "onda E"; téngase presente que en las deriva- 
cìoncs precordiales elerechas en los bloqueos izquierdos las ondas R 

precoces pueden ser "ondas E". 
Si se tiene en cunHa la forma del corazón, la pcsiciÓn del 

electrodo precordial y la manera cómo se orientan los vectores en 
I<!s regiones bloqueadas, se comprende que en un determinado pun to 

precordial al sobre71enir el bloqueo pucdan tcner representacirin 

regimles cardfacas distantcs, las cllales antes. clI(llIdo la umdllccirin 
era normal, ten/an pora 0 ninguna irlfluencia en el eleclrorardio- 

grama registrado en dicho punta (figura 4, G, H). Este hecho, 

unido a la manera como se activa cl tabique. puede ,'xplìcar la 

frecuente inexistencia 0 inapariencia de and as Q en las derivaciones 

preconliales izquierdas en este tipo de bloqueo. 10 anterior puede 

ser v,ílido incluso para aquellos casos de infarto ventricular iz- 

quierdo. No es improbable que la forma de la pared ventricular 

y la manera como sc orientan los vectores en IDS bloqueos, pueda 

determinar. a Ie menos en cierto, puntos, una positividad inicial en 

las derivaciones intracavitarias izquierdas. 

Electrocardiogram as similares a ios que aquí han servido para 
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.estudiar la morfogénesis de las "ondas B" y los cambios correlativos 
de las "ondas B" y R parecen haber sido reproducidos experimen- 
talmente por Segers en el corazón de conejo en los que determinó 

un bloqueo intraparietal mediante estricnina 13, estas observaciones 

confirman cl punto de vista defendido pOl' este autor y aquellos que 
aquí se han esbozado. 

Se comprende ahora que las ondas R' tardías en las derivacione~ 
.derechas en les bloqueos derechos son en realidad "ondas B", pero 
ante la imposibilidad que hay para estudiar los cambios correlativos 
de esas "ondas B" con aquellas que representan la activacióhnor- 
mal de la pared libre del ventrículo derecho, el análisis de la forma 
del electrocardiograma en los bloqucos derechos no puede definir 
cuándo un bloqueo es complete 0 incompleto. 

Los cambios "secundarios" de las ondas T en los bloqueos 

izquierdos, al igual que en los derechos, parecen deberse a iguales 

'.causas; a la desaparición de las variaciones de la duración relativa 
de la sistole en el espesor de las paredes ventriculares cornprometidas 

por el defecto de ccnducción, nótese cómo la forma de T guarda 
relación con los cambios correlativos de las "ondas B" y de las 

ondas R. Se puede preyer el conflicto 0 sum a de efectos eléctricos 

que deben existir cuando coexisten las "ondas B" y las ondas R; 
la primera responsable de las modificaciones "secundarias" y la 

segunda índice de que existe un sector de pared ventricular en la 

,cual prevalecen las causas que determinaban la polaridad de las 

ondas T cuando la excitación era normal. Al igual de 10 que se 

hizo en ]os b]oqueos derechos se podría analizar la influencia que 
tienen los cambio3 "secundarios" en regiones cardíacas distantes, 

pero esto alargaría innecesariamente este trabajo. 
Vale la pena discutir algunos problemas que han sido indirec- 

tamente planteados. El aumento de altura de las ondas R en las 

.derivaciones izquierdas y la mayor profundidad de las ondas S en 
las derivaciones derechas cuando el bloqueo izquierdo está en pro- 
greso (figura 1), bien puede explicarse por la suma 0 adición de 
las "ondas B" y R, tal como se ha representado en la figura 4, F. 
En este caso conforme a 10 que se puede preyer teóricamente la 

altura y profundidad de las inflexiones sólo puede progresar hasta 

.cierto limite, y un grado más avanzado de bloqueo 0 el retorno a 

la activación normal deben determinar una forzosa disminución del 

tamaño de las inflexiones. La mayor altura d~ las ondas positivas 

'en ciertcs puntos precordiales izquierdos cuando hay bloqueo 
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izquierdo y SU disminución cuando la conducción es normal (fi-- 

gura 2), puede explicarse por el esquema I de la figura 4. 
La onda lenta inicial que aparece en Ios bloqueos izquierdos, 

ha sido señalada par diversos investigadores muy especialmente por 
Segers quien justamente Ia considera como expresión de un bloqueo 
"tntraparietal" 7. 

- 

En los casos estudiados la ubicación de la "on- 
da B" en eI complejo ventricular indica que el bloqueo izquierdo. 

comprometió en su inicio regiones próximas aI tabique (figura 3). 
Esta modalidad parece ser muy frecuente en los bloqueos izquierdos. 
Con facilidad se puede conseguir en diferentes sujetos todos Ios 

grados intermedios entre electrocardiogramas en Ios que las "on- 
das B" determinan sólo un engrosamiento inicial de la rama ascen- 

dente de las ondas R y aquellos en que la "onda B" constituye eI 

primer pico de una onda R bífida. Similar sucesión se observa 

ocasionalmente en un mismo sujeto en el curso del tiempo, en estos- 

casos eI bloqueo izquierdo aumenta por Ia progresiva incorporación 
de Ias paredes Iibres ventriculares. 

Es enteramente factible que en un grado menos avanzado de 

bloqueo 0 cuando éste se inicia 0 cuando sólo hay una depresión- 

del sistema de conducción, la "onda B" tenga poca 0 ninguna 
representación objetiva y se confunda con la onda R, de esta manera 
bien pueden originarse curvas en Ias que por eI atraso de Ia infIexión 
intrinsecoide, la altura de R y modificaciones de las ondas T puedan 
considerarse como representativas de una hipertrofia ventricular 
izquierda. Es así como tanto en Ios bloqueos izquierdos y derechos, 

las caracterÚticas de las inflexicnes que permtten juzgar el grado 
de hiPertrofia parecen depender principalmente del grado de blo- 

queo y no del espesor de la pared ventricular. En consecuencia, el 

diagnóstico electrocardiográfico de hipertrofia ventricular izquierda 
o derecha debe ser planteado en Ia misma forma interrogante. Es 

posible que la apreciación estadística de Ia altura de Ias ondas R, 
teniendo en cuenta la duración del complejo ventricular y la ausen- 

cia de cambios "secundarios" de Ias ondas T pueda proporcionar 

un buen criterio para eI diagnóstico; no obstante el espesor de la 

pared ventricular no es el Único factor responsable de la altura de. 

Ias ondas R; Ia presencia de modificacioncs "prim arias" 0 "secun- 

darias" de Ias ondas T puede ser investigada por otros medios y 

quizás es Útil la estimulación seno-carotídea H. 1". Parece indudable 

que actualmente el diagnÓstico de hipertrofia ventricular izquierda 

mediante el electrocardiogram a no puede hacerse con certeza. Los 
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datos qu~ proporciona el electrocardiograma son de indole funcional 
que poca 0 ninguna relaciÔn puedcn tener con hechos anatÓmicos; 

esto expìica las dcficiencias, más aparentes que reales, de la electro- 
cardiografia. 

En un c1eterminado punto precordial cuando hay bloqueo iz- 

quierdo y cuando la conducciÔn intraventricuiar es normal, las zonas 
exploradas no son pcsiblemente las mismas (figura 4, F, G, H, 1); 

fsto puede cxplicar la falta de concordancia entre las áreas de 

QRS-T en los complejos con bloqueo y en los norm ales (figura 2) 
. 

Es posible que esta observaciÓn ac!are las discrepancias que se han 
sefla!ado en los datos propcrcionados pOl' el gradiente ventricular 
en 103 bloqueos 1G. 17. 

Para terminar, vale la pena !'ci1alar dos hechos de relativa im- 
portancia: A) parece que la estimulaÓÓn seno-carotidea detcrmina 

en forma directa 0 indirectament:', quizás debido alas pausas dias- 
tólicas mayores, una mejoría temporal del proceso de cxcitación. 
Esto apoya el concepto emitido anteriormente respecto al signifi- 

cado y valor diagnóstico de: los cambios de las ondas T producidos 

pOl' ]a estimulaciÓn seno-carotidea 14, 1". R) Si en el articulo II se 

limitÓ el significado clínico de ]os defectos de conducciÓn derechos, 
la patogenia de los defectos 0 bloqueos izquierdos par~ce indicar 
que en estos casas casi siempre de be existir un trastorno cardíaco 
más 0 menos severo. 

SUMARIO 

I) Las modifícacíones de las ondas R precoces en la~ deriva- 

cione, precordia]es derechas cuando sobreviene un bloquco izguicr- 
de se dcben al curso anormal de la excítacíón en el tabique. 

2) La mancra como progresa la onda de activación en las re- 
giones comprometidas pOl' el bloqueo y la anormal orientación de 

los vcctorcs que representan las (uerzas cléctricas en esas regiones, 
puedcn explicar las modificaÓones de QRS-T que se observan en 
los electrocardicgramas al sobrcvcnir e1 bloqueo izquierdo. 

3) EI análisis de los cambios correlativos d~ las "ondas B" u 

ondas de bloqueo y de las ondas que representan la activaÓón 
ventricular normal aelara la patogenia de los bloqueos izquierdos. 

4) Los bloqueos izquierdos son "intraparietales". Los difer;,;n- 
tes típos de bloqueo izquìerdo se deben al graclo y a b magnitud 
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-del cleterioro funeional de las fibras museulares espeeializacìas en 
las euales la aetivación progresa muy velozmente. 

5) Por su extensión 105 bloqueos izquierdos son "parciales" 0 

"tctales". La duración del complejo ventricular no define si un 
bloqueo izquierdo cs "eomplcto" 0 "incompleto". En una de term i- 

nada derivación Ia forma del electrocardiograma puede indiear si 

un bloquco izquierdo es "completo" 0 "incomplcto". 
6) Un bloguco izquierdo es "incompleto" en la zona explorada 

-cuando "ondas B" coexisten con deflexiones que pueden representar 

Ia aetivación norma! del mÚsculo ventricular izquierdo. Un bloqueo 

izquierdo es "completo" en la zona explorada cuando sólo existen 

"ondas B" y no hay ninguna cvidencia de inflexiones que repre. 

senten la activación normal. 
7) En el textose discutcn las clificu!tades y las limitaciones que 

existen para el diagnóstico electroeardiográfico de hipcrtrofia ven. 

,trieular izquierda. 
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RESUMÉ, 

Dans Ie bloc de branche gauche, ]es modifications précoces de R dans ]es 

dérivations précordiales droites sont dues au cours anorma] de l'excitation dans 
Ja cloison interventrieclaire, La maniére de progresser de cette on de dans ]a 

cloison et l'orientation anorma]e des vecteurs résu]tants, peuvent exp]iquer ]es 

changements du QRS-T, Ces blocs sont "intraparietaux" et leurs types diférenh 

sont occasionnés par ]e degré de perturbation fonctionne]\e des fibres mllscuJaires 
spécialisées, II peut exister des blocs gauches "partie]s" ou "tota]s", La forme 
du QRS-T dans une dérivation déterminée et pas sa durée, pellt indiquer si ]e 

bloc est "comp]et", Contrairement à ce qui ce passe dans Ie bloc incomp]et, 
dans ]e bloc complet on n'enregistre pas d'ondes qui représsentent l'activation 
normale du myocarde ventricuJaire gauche, mais seu]ement des andes "B" (andes 

de b]oc), On discute ]es dificultés et les limitations pour Ie diagnostiquc d'hyper- 
trophie ventricuJaire gauche. 

SUMMARY 

Changes in the initial R deflections in right precordial leads in cases of left 

ventricular blocks are due to the abnormal course of the activation in the septum, 
The abnormal manner by which the excitation wave progresses and the 

abnormal direction of the vectors that may represent the electrical forces in the 

ventricular walls involved by the conduction defect, may explain the form of 

the QRS-T deflections that are observed when left ventricular h]ock occurs, 

The analysis of correlative changcs of the block dëflectio!lS or "B-waves" and 

the deflections that may represent the normal activation of the ventricular 
muscle explain the pathogenesis of the left ventricular blocks. 

Left ventricular blocks are "intraparietal", Different types of left ventricular 
blocks are due to the degree of impairment of the specialized muscle fibers in 
which activation progresses rapidly. 

Depending upon the extent, left ventricular blocks are "partial" or "tOtal". 
The duration of the ventricuJar complex cannot determine when a left ventricular 
block is "comp]ete" or "incomplete", In a certain lead, hem'ever, the form of 

the ventricular complex may indicate when a left ventricular hlock is "comp]ete" 

cr incomplete", 

Left ventricular blocks are "incomplete" in the explored zone when "B- 
\Vaves" coexist with deflections that may represent normal activation of the 
underlying left ventricular muscle. Left ventTÍcular blocks are "complete" in 
the explored zone w'hen only "B-waves" are present and there is no evidence 
of deflections that represent the normal activation of the left ventricular muscle, 

The text also discusses the difficulties and limitations existing in the diag- 
nosis by the electrocardiogram of left ventricular hypertrophy, 

ZUSA;\fMENFASSUNG 

In der Blockienmg des linken BÜndels werden die vorzeitigen ;\fodifikationen 
der R in den rechten precordialen Ableitungen durch den anormalen Ablauf 
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der Reizung in der interventrikulären Seheidewand verursaeht. Die Art wie die 

erwähnte 'Velie in der Wand fotsehreitet und die anormale Orientierung der 

resultierenden vertor kÖnnen die Aenderungen der QRS-T erklären. Diese Bloc- 

kierungen sind "interparietal" und ihre versehiedenen Typen sind eine Folge 

des Grades der funktionellen Verwirrung der specialisierten Muskelfasern. -Es 

können linksseitige "partielle" oder IOtale Bloekierungen vorkommen. Die Ges- 

taltung der QRS-T in einer bestimmten Ableitung und nieht ihre Dauer können 

anzeigen ob die Bloekierung "komþlett" ist oder "inkomplett". 1m Gegensatz 

zu dem was in der inkompletten Bloekierung vorkommt, werden in der komplet- 

ten keine Wellen registriert, welehe die normale Aktivierung cler línken Ventri- 

kelmuskulatur darstellen, sondern nur "Boo 'Vellen (Bloekierungswellen). Es 

werden die Sehwierigkeiten und Besehränkungen fiir die Diagnose der linken 

Ventrikelhypertrophie besproehen. 
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