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Se presenta un caso de bloqueo intrabisiano tipo
Wenckebach en la division posterior de la rama
izquierda transformado en bloqueo tipo Mobitz
II por accion del isoproterenol. El bloqueo tipo
Wenckebach se caracteriza por tener un periodo
refractario relativo prolongado con conduccion
decremental y es menos frecuente em los blo-
queos intrabisianos que el Mobitz II, el cual se
atribuye a la presencia de un periodo refractario
absoluto prolongado vy, en la mayoria de los
casos, con conduccion supernormal. El caso
en estudio fue un bombre de 53 afios con mio-
cardiopatia bipertrofica asimétrica y episodios
sincopales. El ECG mostro ritmo sinusal, con-
duccion AV 1:1 con PR de 160 ms, bloqueo de
rama derecha con bemibloqueo anterior e bi-
pertrofia biventricular. Se efectué un estudio
con registro del electrograma del baz de His y
sobreestimulacion auricular. Con estimulacion
auricular a 60 latidos por minuto (lpm) el
paciente mostro  periodos de Wenckebach
infrabisiano 4:3 y 3:2, con intervalos HV en-
tre 80 y 320 ms. La estimulacion auricular a
mayor frecuencia (80 Ilpm) mostro bloqueo
intrabisiano 2:1, 3:1 y 4:1. Tras 2 minutos
de isoproterenol v (2 mg/min), con sobreesti-
mulacion auricular, se observo que el periodo
refractario de la division posterior se acorto y
con PP de 550 ms los periodos de Wenckebach
tenian variaciones minimas en la duracion de los
HV entre 80 ms y 90 ms. Sin embargo, estimu-
los mds precoces, con HH entre 380 ms y
490 ms, se condujeron como Mobitz II 3:2, con
HV de 80 ms estable, que se atribuyeron a
conduccion supernormal. El isoproterenol, que

mejora la conduccion y la excitabilidad de las
fibras de Purkinje, transformo en este paciente
un bloqueo intrabisiano Wenckebach en Mobitz
II. El bloqueo tipo Wenckebach indicaria en
este caso una alteracion mds severa de la conduc-
cion por debajo del baz de His, que el Mobitz I1.

En 1899 Wenckebach, observando el pulso ve-
noso yugular, describié los dos tipos de bloqueo
AV de segundo grado, que en 1924 Mobitz cla-
sific electrocardiograficamente como tipos I
y IL! El bloqueo Mobitz I (llamado también
Wenckebach) se reconoce por el deterioro pro-
gresivo de la conduccién hasta que una onda P
se bloquea. Este tipo de bloqueo es frecuente
en el nodo AV y puede presentarse, en condi-
ciones fisioldgicas, si la frecuencia auricular es

ripida.%® Sin embargo, es menos frecuente en
los trastornos de conduccién infrahisianos, don-
de el bloqueo habitualmente es de tipo Mobitz
I, que se caracteriza por su presentacion inespe-
rada, sin deterioro previo de la conduccion vy,
en algunos casos, con mejor conduccion del
segundo impulso, que muestra un acortamiento
paraddjico en relacion con el valor previo.*

El mecanismo electrofisiolégico habitualmen-
te postulado para el bloqueo tipo I es la conduc-
cién decremental.*>® En cambio, el bloqueo
tipo II se atribuye a una prolongacion del pe-
riodo refractario absoluto, con periodo refrac-
tario relativo acortado o inexistente y presencia,
en la mayoria de los casos, de una fase supernor-
mal de la conduccién.* 78

Algunos autores intentaron unificar los dos
tipos de bloqueo, considerando que los Mobitz
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II eran periodos de Wenckebach inaparentes con
la técnica de registro utilizada.” '° Sin embargo,
esta hipotesis no contempla los Mobitz II verda-
deros, en los que la conduccidon supernormal
juega un rol determinante.®

Se presenta un caso de bloqueo AV de segun-
do grado tipo Wenckebach en la division poste-
rior de la rama 1zquierda, al que el 1soproterenol
transformo en bloqueo tipo Mobitz 11, relacio-
nando los mecanismos electrofisiologicos de
estos dos tipos de bloqueo.

PRESENTACION DEL CASO

Un hombre de 53 anos consulto por presentar episodios

sincopales. El examen fisico, la radiograffa de térax y
el ecocardiograma permitieron establecer el diagnoéstico
de miocarditis hipertrofica asimétrica obstructiva. El
mismo fue confirmado por un estudio hemodinimico
que, ademds, descarto la existencia de lesiones coro-
narias.

El ECG (Fig. 1) tenia ritmo sinusal con una frecuen-
cia de 60 lpm, conduccién AV 1:1 con PR de 160 ms,
bloqueo de rama derecha con hemibloqueo anterior e
hipertrofia biventricular.

Un Holter (Fig. 2), en cuyo transcurso permanecio
asintomatico, mostro escasas extrasistoles ventriculares
polifocales aisladas y en duplas (360 en 24 horas), dos
episodios de taquicardia ventricular autolimitada y dos
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ondas P bloqueadas.

Para determinar la causa del sincope se realizé un
estudio electrofisiologico con registro del potencial del
haz de His. Se introdujeron tres catéteres-electrodo mul-
tipolares por puncién femoral, los que se ubicaron en
auricula derecha media, zona del haz de His y dpex de

ventriculo derecho. Se registraron dos derivaciones
electrocardiogrificas (D2 y V1) simultaineamente con
los electrogramas. El estudio se grabo en cinta magné-
tica y se obtuvieron registros a 50 y 100 mm/s de
velocidad. |

Los intervalos AA, HH, AH y HV se midieron en
condiciones basales, durante estimulacién auricular y
ventricular y tras la administracién de isoproterenol.
Durante el ritmo sinusal se observd conduccion AV
1:1 con un HV de 80 ms (Fig. 3, A). Un ligero aumento
de la frecuencia auricular, con acortamiento del PP de
1.010 ms a 850 ms, produjo un incremento progresivo
del intervalo HV desde 80 ms a 320 ms con bloqueo del
sigulente estimulo por debajo del His (Fig. 3, B). Fre-
cuencias de estimulacion mas rapidas provocaron aumen-
to del grado de bloqueo AV que pasé a 2:1 (Fig. 3, O),
3:1y 4:1. |

Tras 2 minutos de infusiéon de isoproterenol, 2 mcg/
min IV, se estimulé auricula a frecuencias crecientes.
La conduccion AV 1:1 persistid hasta PP de 660 ms;
al acortarse el PP a 600 ms una onda P se bloqued por
debajo del His (Fig. 4, A). El perfodo refractario de la
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Fig. 1. ECG con 12 derivaciones previo al estudio electrofisiolgico (ver Qgscripcién en e]‘text'o).
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Fig. 2. Trazados obtenidos del Holter de 24 horas. A y B muestran sendos episodios de TV no sostenida. Cy D muestran las dos P blo-

queadas; en el Gitimo, la P se bloquea después de una dupla ventricular.
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Fig. 3. Paciente en condiciones basales. Derivaciones V1 y Il y electrogramas de auricula derecha (AD) y del haz de His (His), a 50 mm/s.
A: registro durante el ritmo sinusal. B: estimulacion auricular (S) con frecuencia creciente que muestra un Wenckebach nodal frustrado
(AH entre 60 ms y 130 ms) y un periodo de Wenckebach infrahisiano (HV entre 80 ms y 320 ms). C: aumento gradual del tiempo de

conduccion nodal (AH entre 90 ms y 110 ms) y 2:1 infrahisiano.

divisiéon posterior se estimé en 550 ms, como puede con alargamiento minimo del HV con HH de 550 ms y
verse e€n la Figura 4, B, la que muestra dos periodos de un Mobitz II 3:2 con igual HV en los dos latidos condu-
Wenckebach 3:2 con una prolongacién minima del HV. cidos y HH de 490 ms.

La Figura 4, C, muestra un perfodo de Wenckebach 3:2 Las tiras A, B y C de la Figura 5 muestran conduccién
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Fig. 4. Derivacion II y electrograma hisiano a2 100 mm/s, a los 2 minutos de iniciada la infusidn de isoproterenol. En cada panel el diagra-
ma en escalera representa la conduccion en los diferentes niveles: auricula (A), nodo AV (NAV), haz de His (HIS), division posterior (DP)
y ventriculo (V). A: sobreestimulacion auricular con ciclos entre 730 ms y 600 ms. El tiempo de conduccién nodal se acortd a 40-50 ms
y el intervalo HV aumentd de 80 ms a 90 ms antes del cloqueo infrahisiano del Gltimo estimulo. B: con PP de 560 ms y 550 ms, dos
periodos de Wenckebach 3:2 en los que la conduccién nodal durd 50 ms y el HV (DP) vari6 entre 80 ms y 90 ms antes del bloqueo por
debajo del His del tercer estimulo de cada periodo. C: con PP entre 550 ms y 450 ms, un 3:2 similar a los del panel B y luego otro, que
con un HH de 490 ms conduce sin cambios del HV (80 ms), constituyendo un clasico Mobitz II.

AV 3:1, 4:1 y 6:2. El bloqueo esta ocurriendo a dos
niveles diferentes: uno nodal, con prolongacion del
intervalo AH, y 2:1 o 3:2 Wenckebach, y otro, infra-
hisitano, en la divisidbn posterior; los estimulos que la
activan con HH entre 360 ms y 490 ms se conducen
con un HV de 80 ms, mientras que estimulos mas pre-
coces o mds tardios se bloquean, delimitando una escala
de conduccion supernormal.

Cinco minutos después de suspender el isoproterenol,
reaparecio en forma gradual el bloqueo tipo Wenckebach
infrahisiano, similar al observado en condiciones basales.

El paciente no presentd otras arritmias durante el
estudio electrofisiologico; los sintomas se atribuyeron a
bloqueo AV. Se le implanté un marcapaso secuencial

tipo DDD y no tuvo episodios sincopales en tres afios
de seguimiento.

DISCUSION
Esta es la primera observacion de un trastorno
de conduccion en que el bloqueo cambia de
Wenckebach a Mobitz II por efecto de una droga
hiperpolarizante. El periodo refractario relativo
prolongado, en la division posterior se acortd y
se puso de manifiesto conduccion supernormal.
Ubicacion del bloqueo: La asociacion de le-
siones a diferentes niveles del sistema de conduc-
cién es comin.*** En este caso, con bloqueo
de la rama derecha y de la division anterior de la
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Fig. 5. Con estimulacion auricular mas rapida. A: con PP entre 260 ms y 250 ms, bloqueo nodal e infrahisiano. El bloqueo nodal 3:2 y
2:1 permite que estimulos con HH de 360 ms y 490 ms se bloqueen por debajo del His, mientras que con HH de 380 ms conduzca con
HV (80 ms). B: con PP entre 240 ms y 230 ms persiste €l bloqueo nodal y hay dos Mobitz I1 con HH de 380 ms y 480 ms. C: con PP

entre 230 ms y 220 ms, otros dos Mobitz Il con HH de 460 ms y 450 ms.

rama izquierda, el sistema de conduccion intra-
ventricular se comportaba como monofascicular
y el electrograma mostro bloqueo infrahisiano.
La division posterior era el inico fasciculo
capaz de conducir y en €l ocurrieron los cambios
de Wenckebach a Mobitz II.

Ambos tipos de bloqueo pudieron originarse
en una o dos dreas alteradas en la division pos-
terior. Esta tltima alternativa es menos proba-
ble, porque una lesidon proximal con conduccion
decremental (Wenckebach) deberia haberse nor-
malizado con el isoproterenol, poniendo de
manifiesto en la zona distal lesionada un periodo
refractario absoluto prolongado y conduccion
supernormal. La longitud de la division poste-
rior y la relacion de los cambios con el efecto
del 1soproterenol sugieren, como mds probable,

que sea una unica lesion fascicular que cambia
sus caracteristicas electrofisiologicas.
Mecanismo del blogueo tipo Wenckebach -

Hipotesis de Rosenblueth: Tradicionalmente se

considera que el primer latido de cada ciclo de
Wenckebach tiene condiciones Optimas para
propagarse, mientras los siguientes encuentran
al tejido no recuperado totalmente y experimen-
tan demoras progresivas (fatiga o conduccion
decremental) hasta que la conduccién falla.> > ©
Sin embargo, Scherr ya habia senalado que la
conduccion relativamente rapida de la primera
respuesta después del bloqueo era inesperada,
porque el tejido proximal deberia estar ain mds
fatigado después de ser invadido por el impulso
bloqueado.®

En 1958 Rogenblueth mostré que los ciclos
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de Wenckebach tipicos no podian explicarse
por el deterioro progresivo de impulsos propa-
gados en forma continua, pero podian ser facil-
mente reproducidos utilizando un modelo en el
cual la conduccion se detiene en una barrera,
reanudindose después de una demora.’® La

conduccion del primer latido del ciclo es relati-

vamente rapida, pero después de atravesar el
nivel critico, el periodo refractario funcional
estd prolongado en relacién a la zona proximal.
La pausa larga que precede al primer latido
aumenta esta diferencia entre la zona proximal
y distal al bloqueo. El segundo latido que llega
a ese nivel critico es detenido en la barrera y la
conduccion no se reanuda hasta que el tejido
distal estd suficientemente recuperado, deter-
minando asi una demora escalonada impuesta
por las propiedades de resistividad y capaci-
tancia del tejido.®

Los periodos de Wenckebach pueden ser de-
mostrados en cualquier tejido cardiaco que
presente una zona de bloqueo de la conduccion
interpuesta entre dos segmentos excitables. La
propagacion a través de un drea de bloqueo
puede ser convenientemente estudiada en un
preparado de falso tendon en un espacio (gap)
de sacarosa.® La propagacion activa del impulso
dentro del gap es imposible, pero la despolariza-
ci6n inducida electronicamente en el segmento
distal puede alcanzar el umbral y provocar una
respuesta regenerativa después de una demora
que depende, en buena medida, de la impedancia
a través del gap.'*"'® En este paciente, la zona
de bloqueo se encuentra en la divisidn posterior
y podemos 'considerar como segmentos excita-
bles a las porciones proximal y distal de la mis-
ma. Asi, la hlpotems de Rosenblueth podria
aplicarse a la interpretacion de este bloqueo con
mecanismo de Wenckebach en forma similar
a como ocurre en el modelo del gap.

Cambio de Wenckebach a Mobitz II: Los pe-
riodos de Wenckebach, registrados en condi-
ciones basales, con intervalos HV entre 80 msy
320 ms, se transformaron por efecto del 1sopro-
terenol en periodos de Mobitz II con HV esta-
bles de 80 ms. Para que ocurriera este cam-
bio en la conduccién intrahisiana se acorto el
periodo refractario relativo, persistiendo el pe-
riodo refractario absoluto anormalmente pro-
longado, lo que permitio la manifestacién de la
fase supernormal de conduccion.

En la Figura 4, C, el primer perlodo 3:2 es
un Wenckebach con mncremento minimo en el
HV, que muestra la terminacion del periodo
refractario, mientras el préximo 3:2, con un

HH mas corto (490 ms) tiene conduccién con
intervalos HV idénticos. La Unica explicacion
posible para la conduccidon del segundo latido
de este 3:2 es la presencia de una fase supernor-
mal de la conduccidon, durante la cual el estimar-
lo es capaz de activar la zona lesionada y propa-
garse, hasta los ventriculos.'®*# En este caso, la
conduccion del segundo latido de los Mobitz II
se debido a supernormalidad con HH entre
360 ms y 490 ms.

Los electrocardiogramas de superficie mos-
traron Mobitz II con periodicidades 3:2, 5:2
y 6:2, pero cuando se consideraron Gnicamente
los estimulos que alcanzaron el haz de His (ex-
cluyendo los bloqueados en el nodo AV), todas
las periodicidades fueron 3:2.

Mecanismo del Mobitz II: Algunos autores
han considerado al Mobitz II como un Wencke-
bach con incrementos tan pequenos en el tiem-
po de conduccion que no se detectan con los
métodos habituales.'® ! 1a validez de esta
hipotesis ha sido cuestionada por Zipes," Pick
y Langendorf™’ y Halpern.®

En la mayoria de los Mobitz II existe un pe-
riodo refractario absoluto prolongado, un perio-
do refractario relativo acortado o ausente y
una fase supernormal, responsable de la conduc-
cion del segundo latido.* %1218 E] segundo
latido conducido en los periodos Mobitz Il
pone de manifiesto una zona precoz de conduc-
cion sumergida en el periodo refractario absolu-
to, el que tiende a aumentar adn mas su dura-
cion por la pausa previa larga.*

La conduccién supernormal se demostrd en
pacientes con bloqueo de rama intermitente
taquicdrdico dependiente; en ellos, como en
este caso, el registro del electrograma del haz
de Hiz permitié excluir otras explicaciones.® 7 ®

El mecanismo electrofisiologico basico de la
supernormalidad no ha sido totalmente aclarado
y aunque se formuld la hipotesis de una super-
normalidad anddica, esta teoria derivada de
experimentos in wvitro,>’ fue discutida por
Moe de acuerdo con los resultados obtenidos en
el modelo del espacio de sacarosa,® en el que
se pudo pasar de bloqueo tipo Wenckebach a
conduccion supernormal y bloqueo tipo Mo-
bitz I1.** ¢

Efecto del 1isoproterenol: EIl 1soproterenol
mejora la conduccién y la excitabilidad en el
sistema de conduccion intraventricular lesionado
y en fibras de Purkinje hipopolarizadas.> % 2% 24
Los efectos son similares a los que se observan
en el modelo del espacio de sacarosa cuando
se cambian las condiciones que producen el
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bloqueo tipo Mobitz I, a otras que permiten
la conduccion supernormal, caracteristica del
Mobitz II.

Considerando que el 1soproterenol mejora las
propiedades electrofisiolobico del tejido lesiona-
do,'® en este caso el bloqueo tipo Wenckebach
infrahisiano implicaria una alteracidon mds severa
que el Mobitz II. Esto explicaria que una lesion
inestable como es el Mobitz I sea menos fre-
cuente a nivel infrahisiano,* ?® porque tendrfa
la posibilidad de retrogradar a Mobitz 11 o pro-
gresar a bloqueo completo.

CONCLUSION

En este paciente el estudio electrofisiolégico
registr6 el pasaje de bloqueo tipo I atipoll. La
aparicién sucesiva de estos dos tipos de bloqueo
ha sido descrita en el seguimiento de pacientes
con bloqueo de rama intermitente o con blo-
queo de rama bilateral’?> Pero en nuestro
conocimiento éste es el primer caso en el que,
por efecto de una droga, un tipo de bloqueo se
convierte en el otro. En el espacio de sacarosa,
los pasajes de un tipo de bloqueo a otro fueron
inducidos modificando, Gnicamente, las propie-
dades eléctricas del preparado.

Estos resultados experimentales y los hallaz-
gos de este caso sugieren que la manifestacién
de uno u otro tipo de bloqueo a nivel infrahi-
siano dependerta del grado de alteracién elec-
trofisiologico de las fibras de Purkinje.

SUMMARY
Second degree AV block (AVB) Wenkebach

type, an uncommon finding in the infrabisian .

block, is induced by a long relative refractory
period that prodyces slow conduction. More
common 1s Mobitz Il which is characterized
by a long absolute refractory period (whithout
relative), with supernormal conduction (general-
ly seen). We present a case with infrabisian AVB
type Wenckebach in posterior bundle of left
bundle branch, where turned in AVB Mobitz 11
by isoproterenol. The patient was a 53 years
old man with asymetric bypertrophic myocar-
diopathy and syncopal attacks. The ECG
showed sinus rbythm, 1:1 AV conduction with
PR interval of 160 msec, right bundle branch
block, left bemiblock and biventricular byper-
tropbfy An electrophysiological study with His
bundle electrogram record and atrial stimulation
was performed. With atrial stimulation to 60
veats per minute (bpm) the patient presented
4:3 and 3:2 infrabisian Wenckebach periods
(HV intervals were between 80 and 320 msec).

The increased atrial rate with stimulation at

more than 80 bpm induced 2:1 infrabis AVB.
After 2 mimnuytes of 2 mcg/min iv. isoproterenol
administration, posterior buyndle refractory
period was reduced and the atrial must bave
stimulated upper 100 bpm to generate WencRe-
bach periods, with little changes in the HV
intervals (between 80 and 90 wmsec).. Then,
when the HH intervals were between 380-
490 msec, AVB periods were Mobitz Il 3:2,
with supernormal conduction phase and the
HYV intervals were constant (80 msec). It is well
Rnown that isoproterenol improves the conduc-
tion and excitability in the Pyrkinje fibers.
Isonroterenol changed Wenckebach infrabisian
AVB in Mobitz II type. Probably, at HisPyr
Rinje system level Wenckebach block is a more
severe buyndel alteration that the Mobitz II
block.
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