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Se presenta un caso de bloqueo intrahisiano tipo 
Wenckebach en la división posterior de la rama 
izquierda transformado en bloqueo tipo Mobitz 

II por acción del isoproterenol. El bloqueo tipo 
Wenckebach se caracteriza por tener un pert'odo 
refractario relativo prolongado con conducción 
decremental y es menos frecuente en los blo- 
queos intrahisianos que el Mobitz II, el cual se 

atribuye a la presencia de un período refractario 
absoluto prolongado y, en la mayor.ía de los 

casos, con conducción supernormal. El caso 

en estudio fue un hombre de 53 años con mio- 
cardiopatía hipertrófica asimétrica y episodios 
sincopales. El ECG mostró ritmo sinusal, con- 
ducción A V 1: 1 con PR de 160 ms, bloqueo de 

rama derecha con hemibloqueo anterior e hi- 

pertro{za biventricular. Se efectuó un estudio 

con registro del electrograma del haz de His y 
sobreestimulación auricular. Con estimulación 
auricular a 60 latidos por minuto (lpm) el 

paciente mostró períodos de Wenckebach 
infrahisiano 4:3 y 3:2, con intervalos HVen- 
tre 80 y 320 ms. La estimulación auricular a 

mayor frecuencia (80 lpm) mostró bloqueo 

intrahisiano 2:1, 3:1 y 4:1. Tras 2 minutos 
de isoproterenol iv (2 mg/min), con sobreesti- 
mulación auricular, se observó que el pert'odo 
refractario de la división posterior se acortó y 

con PP de 550 ms los períodos de Wenckebach 
tenían variaciones mínimas en la duración de los 

HV entre 80 ms y 90 ms. Sin embargo, estímu- 
los más 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 

com!ucción supernormal. El isoproterenol, que 

mejora la conducción y la excitabilidad de las 

fibras de Purkinje, transformó en este paciente 
un bloqueo intrahisiano Wenckebach en Mobitz 
II. El bloqueo tipo Wenckebach indicaria en 
este caso una alteración más severa de la conduc- 
ción por debajo del haz de His, que el Mobitz II. 

En 1899 Wenckebach, observando el pulso ve- 
noso yugular, describió los dos tipos de bloqueo 
AV de segundo grado, que en 1924 Mobitz cla- 
sificó electrocardiográficamente como tipos I 

y ILl El bloqueo Mobitz I (Hamado también 
Wenckebach) se reconoce por el deterioro pro- 
gresivo de la conducción hasta que una onda P 

se bloquea. Este tipo de bloqueo es frecuente 
en el nodo AV y puede presentarse, en condi- 
ciones fisiológicas, si la frecuencia auricular es 
rápida.2,3 Sin embargo, es menos frecuente en 
los trastornos de conducción infrahisianos, don- 
de el bloqueo habitualmente es de tipo Mobitz 

II, que se caracteriza por su presentación inespe- 

rada, sin deterioro previo de la conducción y, 
en algunos casos, con mejor conducción del 
segundo impulso, que muestra un acortamiento 
paradójico en relación con el valor previo.4 

El mecanismo electrofisiológico habitualmen- 
te postulado para el bloqueo tipo I es la conduc- 
ción decremental. 3,5,6 En cambio, el bloqueo 
tipo II se atribuye a una prolongación del pe- 
ríodo refractario absoluto, con período refrac- 
tario relativo acortado 0 inexistente y presencia, 

en la mayoría de los casos, de una fase supernor- 
mal de la conducción.4, 7, 8 

Algunos autores intentaron unificar los dos 
tipos de bloqueo, considerando que los Mobitz 
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II eran períodos de Wenckebach inaparentes con 
la técnica de registro utilizada.9, 10 Sin embargo, 
esta hipótesis no contempla los Mobitz II verda- 

deros, en los que la conducción supernormal 
juega un rol determinante.4 

Se presenta un caso de bloqueo AV de segun- 
do grado tipo Wenckebach en la división poste- 
rior de la rama izquierda, al que el isoproterenol 

transformó en bloqueo tipo Mobitz II, relacio- 
nando los mecanismos electrofisiológicos de 

estos dos tipos de bloqueo. 

PRESENT ACION DEL CASO 
Un hombre de 53 años consultó por presentar episodios 

sincopales. El examen físico, la radiografía de tórax y 

el ecocardiograma permitieron establecer el diagnóstico 

de miocarditis hipertrófica asimétrica obstructiva. EI 

mismo fue confirmado por un estudio hemodinámico 

que, además, descartó la existencia de lesiones coro- 

narias. 

El ECG (Fig. 1) tenía ritmo sinusal con una frecuen- 

cia de 60 lpm, conducción A VI: 1 con PR de 160 ms, 
bloqueo de rama derecha con hemibloqueo anterior e 

hipertrofia biventricular. 

Un Holter (Fig. 2), en cuyo transcurso permaneció 

asintomático, mostró escasas extrasístoles ventriculares 
polifocales aisladas y en duplas (360 en 24 horas), dos 

episodios de taqùicardia ventricular autolimitada y dos 

ondas P bloqueadas. 

Para dererminar la causa del síncope se realizó un 

estudio electrofisiológico con registro del potencial del 

haz de His. Se introdujeron tres catéteres-electrodo mul- 
tipolares por punción femoral, los que se ubicaron en 

aurícula derecha media, zona del haz de His y ápex de 

ventrículo derecho. Se registrar on dos derivaciones 

electrocardiográficas (D2 y VI) simultáneamente con 

los electrogramas. El estudio se grabó 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 estimulación auricular y 

ventricular y tras la administración de isoproterenol. 

Durante el ritmo sinusal se observó conducción 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 
siguiente estímulo por debajo del His (Fig. 3, B). Fre- 
cuencias de estimulación más rápidas provocaron aumen- 
to del grado de bloqueo AV que pasó a 2:1 (Fig. 3, C), 
3:1 y 4:1. 

Tras 2 minutos de infusión de isoproterenol, 2 mcg/ 
min IV, se estimuló aurícula a frecuencias crecientes. 

La conducción AV 1:1 persistió hasta PP de 660 ms; 
al acortarse el PP a 600 ms una onda P se bloqueó por 
debajo del His (Fig. 4, A). El período refractar,io de la 
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Fig, 1. ECG con 12 derivaciones previo al estudio electrofisiológico (ver d~scripción en e~texto), 
>. ,? 
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Fig. 2. Trazados obtenidos del Holter de 24 horas. A y B muestran sendos episodios de TV no sostenida. C y D muesrran las" dos P blo- 

queadas; en el último, la P se bloquea después de una dupla ventricular. 
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Fig. 3. Paciente en condiciones basales. Derivaciones VI y II Y electrograrnas de aurícula derecha (AD) y del haz de His (His). a 50 mm/s. 
A: registro durante el ritrno sinusal. B: estimulación auricular (5) con frecuencia creciente que muestra un Wenckebach nodal frustrado 
(AH entre 60 ms y 130 ms) y un período de Wenckebach infrahisiano (HV entre 80 ms y 320 ms). c: aumento gradual del tiempo de 
conducción nodal (AH entre 90 ms y 110 ms) y 2:1 infrahisiano. 

división posterior se estimó en 550 ms, como puede 
verse en la Figura 4, B, 1a que muestra dos períodos de 

Wenckebach 3:2 con una pro1ongación mínima del HV. 
La Figura 4, C, muestra un período de Wenckebach 3:2 

con alargamiento mínimo del HV con HH de 550 ms y 

un Mobitz II 3:2 con igual HV en 10s dos 1atidos condu- 
cidos y HH de 490 ms. 

Las tiras A, Bye de la Figura 5 muestran conducción 
,,:,:> 
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Fig. 4. Oerivación II y eIectrograma hisiano a 100 mm/s, a los 2 minutos de iniciada la infusión de isoproterenol. En cada panel el diagra- 
ma en escalera representa la conducción en los diferentes niveles: aurícula (A), nodo AV (NAV), haz de His (HIS), división posterior (OP) 
y ventrículo (V). A: sobreestimulación auricular con ciclos entre 730 ms y 600 ms. El tiempo de conducción nodal se acortó a 40-50 ms 
y el intervalo HV aumentó de 80 ms a 90 ms antes del cloqueo infrahisiano del último estímulo. B: con PP de 560 ms y 550 ms, dos 
períodos de Wenckebach 3:2 en los que la conducción nodal duró 50 ms y eI HV (OP) varió entre 80 ms y 90 ms antes del bloqueo por 
debajo del His del tercer estímulo de cada período. C: con PP entre 550 ms y 450 ms, un 3:2 similar a los del panel By luego otro, que 
con un HH de 490 ms conduce sin cambios del HV (80 ms), constituyendo un clásico Mobitz II. 

AV 3:1, 4:1 y 6:2. EI bloqueo está ocurriendo ados 
niveles diferentes: uno nodal, con prolongación del 

intervalo AH, y 2:1 0 3:2 Wenckebach, y otro, infra- 

hisiano, en la división posterior; los estímulos que la 

activan con HH entre 360 ms y 490 ms se conducen 

con un HV de 80 ms, mientras que estímulos más pre- 
coces 0 más tardíos se bloquean, delimitando una escala 

de conducción supernormal. 
Cinco minutos después de suspender el isoproterenol, 

reapareció en forma gradual el bloqueo tipo Wenckebach 

infrahisiano, similar al observado en condiciones basales. 

EI paciente no presentó orras arritmias durante el 

estudio electrofisiológico; los síntomas se atribuyeron a 

bloqueo AV. Se Ie implantó un marcapaso secuencial 

tipo DDD Y no tuvo episodios sincopales en tres años 

de seguimiento. 

DISCUSION 
Esta es Ia primera observación de un trastorno 
de conducción en que el bloqueo cambia de 
Wenckebach a Mobitz II por efecto de una droga 
hiperpolarizante. EI período refractario relativo 
prolongado, en la división posterior se acortó y 
se puso de manifiesto conducción supernormal. 

Ubicación del bloqueo: La asociación de Ie- 
siones a diferentes niveles del sistema de conduc- 
ción es común.ll,12 En este caso, con bloqueo 
de Ia ram a derecha y de Ia divisÌón anterior de Ia 
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Fig. 5. Con estimulación auricular más rápida. A: con PP entre 260 ms y 250 ms, bloqueo nodal e infrahisiano. EI bloqueo nodal 3:2 y 

2:1 permite que estímulos 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 el bloqueo nodal y hay dos Mobitz II con HH de 380 ms y 480 ms. C: con PP 

entre 230 ms y 220 ms, otroS dos Mobitz II con HH de 460 ms y 450 ms. 

rama izquierda, el sistema de conducción intra- 
ventricular se comportaba como monofascicular 

y el electrograma mostró bloqueo infrahisiano. 

La división posterior era el único fascículo 

capaz de conducir y en él ocurrieron los cambios 
de Wenckebach a Mobitz II. 

Ambos tipos de bloqueo pudieron originarse 

en una 0 dos áreas alteradas en la división pos- 

terior. Esta última alternativa es menos proba- 
ble, porque una lesión proximal con conducción 

decremental (Wenckebach) debería haberse nor- 
malizado con el isoproterenol, poniendo de 

manifiesto en la zona distallesionada un período 

refractario absoluto prolongado y conducción 
supernormal. La longitud de la división poste- 
rior y la relación de los cambios con el efecto 
del isoproterenol sugieren, como más probable, 

que sea una única lesión fascicular que cambia 
sus características e1ectrofisiológicas. 

Mecanismo del bloqueo tipo Wenckebach - 

Hipótesis de Rosenhlueth: Tradicionalmente se 

considera que el primer latido de cada cicIo de 
Wenckebach tiene condiciones óptimas para 

propagarse, mientras los siguientes encuentran 
al tejido no recuperado totalmente y experimen- 
tan demoras progresivas (fatiga 0 conducción 
decremental) hasta que la conducción falla.2, 3, 6 

Sin embargo, Scherr ya había señalado que la 

conducción relativamente rápida de la primera 

respuesta después del bloqueo era inesperada, 

porque el tejido proximal debería estar aún más 
fatigado después de ser invadido por el impulso 
bloqueado.6 

En 1958 R,.q~enblueth mostró que los ciclos 
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de Wenckebach típicos no podían explicarse 

por el deterioro progresivo de impulsos propa- 
gados en forma continua, pero podían ser fácil- 

mente reproducidos utilizando un modelo en el 
cual la conducción se detiene en una barrera, 
reanudándose después de una demora.13 La 
conducción del primer latido del ciclo es relati- 
vamente rápida, pero después de atravesar el 
nivel crítico, el período refractario funcional 
está' prolongado en relación 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 crítico es d~tenido en la barrera y la 

conducción no se reanuda hasta que el tejido 
distal está suficientemente recuperado, deter- 
minando así una demora escalonada impuesta 

par las propiedades de resistividad y capaci- 

tancia del tejido.6 
Los períodos de Wenckebach pueden ser de- 

mostrados en cualquier tejido cardíaco que 
presente una zona de bloqueo de la conducción 
interpuesta entre dos segmentos excitables. La 
propagación a través de un área de bloqueo 
puede ser convenientemente estudiada en un 
preparado de fa Iso tendón en un espacio (gap) 
de sacarosa.6 La propagación activa del impulso 

dentro del gap es imposible, pero la despolariza- 

ción inducida electrónicamente 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.14-16 En este paciente, la zona 
de bloqueo se encuentra en la división posterior 

y podemos 'considerar como segmentos excita- 
bles alas porciones proximal y distal de la mis- 

ma. Así, la hipótesis de Rosenblueth podría 
aplicarse a la interpretación 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- 
ríodos de Wenckebach, registrados en condi- 
ciones basales, con intervalos HV entre 80 ms y 
320 InS, se transformaron por efecto del isopro- 
terenol en períodos de Mobitz II con HV esta- 
bles de 80 ms. Para que ocurriera este cam- 
bio en la conducción intrahisiana se acortó el 
período refractario relativo, persistiendo el pe- 
ríodo refractario absoluto anormalmente pro- 
longado, 10 que permitió la manifestación de la 
fase supernormal de conducción. 

En la Figura 4, C, el primer período 3:2 es 

un Wenckebach con incremento mínimo en el 

HV, que muestra la terminación del período 
refractario, mientras el próximo 3 :2, con un 

HH más corto (490 ms) tiene conducción con 
intervalos HV idénticos. La única explicación 
posible para la conducción del segundo latido 
de este 3:2 es la presencia de una fase supernor- 
mal de la conducción, durante la cual el estímu- 
10 es capaz de activar la zona lesionada y propa- 
garsc::,hasta los ventrículos.19-21 En este caso, la 

conducción del segundo latido de los Mobitz II 
se debió 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 únicamente 
los estímulos 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 increment os tan pequeños en el tiem- 
po de conducción que no se detectan con los 

métodos habituales.10. 11 La validez de esta 
hipótesis ha sido cuestionada por Zipes,l Pick 

y Langendorf17 y Halpern.4 
. 

En la mayoría de los Mobitz II existe un pe- 
ríodo refractario absoluto prolongado, un perío- 
do refractario relativo acortado 0 ausente y 

una fase supernormal, responsable de la conduc- 
ción del segundo latido.4. 6-8,12,18 El segundo 

latido conducido en los períodos Mobitz II 
pone de manifiesto una zona precoz de conduc- 
ción sumergida en el período refractario absolu- 

to, el que tiende a aumentar aún más su dura- 
ción por la pausa previa larga.4 

La conducción supernormal se demostró en 
pacientes con' bloqueo de rama intermitente 
taquicárdico dependiente j en ellos, como en 
este caso, el registro del electrograma del haz 
de Hiz permitió excluir otras explicaciones.4, 7, 8 

El mecanismo electrofisiológico básico de la 

supernormalidad no ha sido totalmente aclarado 
y aunque se formuló la hipótesis de una super- 
normalidad anódica, esta teoría derivada de 

experimentos in vitro,5-7 fue discutida por 
Moe de acuerdo con los resultados obtenidos en 
el modelo del espacio de sacarosa,22 en el que 
se pudo pasar de bloqueo tipo Wenckebach a 

conducción supernormal y bloqueo tipo Mo- 
bitz II. 15. 16 

Efecto del isoproterenol: El isoproterenol 
mejora la conducción y la excitabilidad en el 

sistema de conducción intraventricular lesionado 
y en fibras de Purkinje hipopolarizadas.5. 18, 23, 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 conducción supernormal, característica del 
Mobitz II. 

Considerando que el isoproterenol mejora las 
propiedades electrofisÌolóbÌco del tejido lesiona- 
dO,18 en este caso el bloqueo tipo Wenckebach 
infrahisiano implicaría una alteración más severa 

que el Mobitz II. Esto explicaría que una lesión 
inestable como es el Mobitz I sea menos fre- 
cuente a nivel infrahisiano,25, 26 

porque tendn' a 

la posibilidad de retrogradar a Mobitz II 0 pro- 
gresar a bloqueo completo. 

CONCLUSION 
En este pacíente el estudio electrofisiol6gico 
registr6 el pasaje de bloqueo tipo I a tÌpo II. La 
aparicí6n sucesiva de estos dos tipos de bloqueo 
ha sido descrita en el seguimiento de pacientes 

con bloqueo de rama intermitente 0 con blo- 
queo de rama bilateral. 12 

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, únicamente, las prop ie- 
dades eléctricas del preparado. 

Estos resultados experimentales y los hallaz- 
gos de este caso sugieren que la manifestaci6n 
de uno u otro tipo de bloqueo a nivel infrahi- 
siano dependen'a del grado de alteración elec- 
trofisiol6gico de las fibras de Purkinje. 

SUMMARY 
Second degree A V block (A VB) Wenkebach 

type, an uncommon finding in the infrahisian. 
block, is induced by a long relative refractory 
period that produces slow conduction. More 
common is Mobitz II, which is characterized 
by a long absolute refractory period (whithout 
relative), with supernormal conduction (general- 
~y seen). We present a case with infrahisian A VB 

type Wenckebach in posterior bundle of left 
bundle branch, where turned in A VB M obitz II 
by isoproterenol. The patient was a 53 years 
old man with asymetric hypertrophic myocar- 
diopathy and syncopal attacks. The ECG 
showed sinus rhythm, 1: 1 A V conduction with 
PR interval of 160 msec, right bundle branch 
block, left hemiblock and biventricular hyper- 
trophy. An electro physiological study with His 
bundle electrogram record and atrial stimulation 
was performed. With atrial stimulation to 60 
òeats per minute (bpm) the patient presented 
4: 3 and 3: 2 infrahisian Wenckebach periods 
(HV intervals were between 80 and 320 msec). 

The increased atrial rate with stimulation at 
more than 80 bpm induced 2: 1 infrahis A VB. 
After 2 minutes of 2 mcg/min iv. isoproterenol 

administration, posterior bundle refractory 
period was reduced and the atrial must have 
stimulated upper 100 bpm to generate Wencke- 
bach periods, with little changes in the HV 
intervals (between 80 and 90 msec).. Then, 
when the HH intervals were between 380- 
490 msec, A VB periods were Mobitz II 3:2, 
with supernormal conduction phase and the 
HV intervals were constant (80 msec). It is well 
known that isoproterenol im/Jroves the conduc- 
tion and excitabili~y in the Purkinje fibers. 
I sOlJroterenol changed Wenckebach infrahisian 
A VB in Mobitz II type. Probably, at His-Pur- 
kinje system level Wenckebach block is a more 
severe bundel alteration that the Mobitz II 
block. 
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