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l. Introduccién.

Estan bien descritos los trastornos del ritmo del nodo auriculoventricular (AV) de tipo
blogueo 2do y 3er grados en pacientes mayores de 60 afios, siendo la causa mas
frecuente la degeneracion de este sistema. Pero existe un nicho de paciente con bloqueo
auriculoventricular (AV) de 2do y 3er grado que aparece en edades mas jovenes
(menores de 60 afos) lo cual segun publicaciones recientes en mas de 50% no se
encuentra una causa que llevo al paciente a terminar con este padecimiento, y los
estudios publicados ponen en evidencia la falta de un estandar para abordaje de la

etiologia causal de este padecimiento (18,37,46).

Uno de los autores describe el uso de pruebas genéticas para buscar posibles causas,
mientras que otros critican que no se aprovechan los estudios de imagenes como la

resonancia magnética (RM) cardiaca (18,46).

En el Instituto Nacional de Cardiologia de la Ciudad de México se presentan a urgencias
paciente menores de 60 afios con bloqueo AV de 2do y 3er grados y hasta la actualidad
no se conoce la incidencia, caracteristicas demograficas y clinicas ademas de que se
desconoce le patron de realce tardio, lo cual puede ser de utilidad para entender la

etiologia de este padecimiento.



[l. Marco tedérico.

Il. A. Anatomiay fisiologia del sistema de conduccién cardiaco.

Nodo sinoauricular.

El nodo sinoauricular se encuentra a menos de 1 mm de la superficie epicardica,
lateralmente al surco terminal auricular derecho en la uniéon entre la vena cava superior
y la auricula derecha. Estd compuesto de una matriz de tejido fibroso con células
especializadas, esta descrito que puede medir entre 10 y 20 mm de largoy 2 a 3 mm de

ancho y de grosor, y tiende a estrecharse caudalmente hacia la vena cava inferior.

Su irrigacion vascular la proporcionan la arteria sinoatrial que nace de la arteria coronaria
derecha hasta en un 60% de las ocasiones o de la circunfleja izquierda en hasta 40% de
las demas ocasiones que se acercan al nodo en direccion horaria o antihoraria rodeando

la union entre la vena cava superior y la auricula derecha.

Son células estrelladas con caracteristicas electrofisioldgicas propias de las células de
marcapasos, las cuales son la ausencia de corriente entrante rectificadora de potasio y
la corriente inducida por hiperpolarizacion, puede producir un latido espontaneo en

situaciones fisiolégicas. (2)

Recibe una inervacion nerviosa adrenérgica y colinérgicos posganglionares. Se
encuentran fibras vagales eferentes que converger en la porcién medial de la unién entre
la vena cava superior y la raiz aértica por encima de la arteria pulmonar derecha; las
fibras se proyectan hacia la union entre la vena cava inferior (VCI) y la auricula izquierda
(Al) y en la unién de la vena pulmonar derecha y la auricula derecha (AD), dirigiéndose

posteriormente hacia ambas auriculas.



El inicio de la actividad eléctrica se origina en el centro del nédulo sinoauricular y se
propaga en direcciones opuestas a una velocidad de 1 a 4 cm/s dentro del mismo nédulo
sinoauricular, y se conduce en la zona lateral hasta la cresta terminal y el tabique
interauricular. Dentro del nodo sinoauricular recibe un retraso en su conduccion de
alrededor de 50 ms, para finalmente alcanzar el miocardio auricular por dos vias de salida
principales superior e inferior localizadas a unos milimetros del lugar marcapasos

principal.

La frecuencia de descargas eléctricas esta modulada por neurotransmisores que
estimulan los receptores muscarinicos (M2). y beta-adrenérgicos (B1) La union de los
agonistas de receptores liberados desde los terminales nerviosos simpaticos provoca
una respuesta cronotopo positiva, que implica la participacion de la proteina reguladora
estimuladora trifosfato de guanosina (GTP), la activacion de adenilato ciclasa, la
acumulacion intracelular de monofosfato de adenosina ciclico (AMPc), la estimulacion de
la cinasa proteina A dependiente de AMPc y la fosforilacion de las proteinas de
manipulacion iénica que, en ultima instancia, inducen un aumento de la tasa de descarga
del nédulo sinoauricular. La respuesta cronotropa negativa de la estimulacién vagal esta
mediada por la unién de acetilcolina y se produce después de la activacién de los
receptores muscarinicos Mo, también prolonga el tiempo de conduccion intranodal, en

ocasiones hasta el punto de bloquear la salida del nédulo sinoauricular. (2)



El estimulo eléctrico va del nodo sinusal atraviesa las vias de conduccién internodales
(haces Bachmann, Wenckebach y Thorel) para llegar a al nodo auriculoventricular (AV)
y al haz de His., para ser distribuido a los ventriculos por el sistema de conduccion
interventricular: rama derecha (RD), rama izquierda (RI) y divisiones del mismo

(fasciculos superoanterior e inferoposterior y las fibras medias que existen entre ellos).(4)

Nodo auriculoventricular.

El nédulo AV se encarga de graduar la transmision de los impulsos que llegan desde las
auriculas y se dirigen hacia los ventriculos, con la finalidad de lograr una coordinacion

de las auriculas y ventriculos.

La circulacion arterial del nodo AV esta dada de una rama de la coronaria derecha en un
80-90% la cual se origina en la interseccion posterior de los surcos AV e interventricular
y del 10-20% de la circunfleja. Por lo cual un infarto de cara diafragmatica puede causar

anomalias de la conduccion del nodo AV (2)

El nodo AV esta compuesta de tejido de transicion, la extensién nodular inferior, la
porcién compacta, el haz penetrante, el haz de His, el musculo auricular y ventricular, el

cuerpo fibroso central, el tendén de Todaro y las valvulas.



La extensién nodular inferior se localiza entre el seno coronario y la valvula tricaspide, y
el final de la extension nodular inferior esta cubierto de tejido de transicion. Se continta
con el haz penetrante, que separa las auriculas y los ventriculos, y sale en los ventriculos

como el haz de His.

La porcién compacta del nodo AV es una estructura por debajo del endocardio de la AD,
por delante del orificio del seno coronario, y por encima de la insercién de la valva septal
de la vélvula tricuspide. Se encuentra en el vértice del triangulo formado por el anillo
tricispide y el tendon de Todaro, que se origina en el cuerpo fibroso central y pasa en
direccion posterior a través del tabique auricular para continuar con la valvula de

Eustaquio (Triangulo de Koch).(2)

Haz de His.

En el lado ventricular de la union AV se encuentra esta estructura para luego ser dividida
y formar las ramas derechas e izquierda. Su funcidn es continuar con el impulso eléctrico

y llevarlo a cada una de sus ramas.

Adquieren su circulacion de la arteria descendente anterior y posterior que nutren la
parte superior muscular del tabigue interventricular, lo cual confiere un grado de

proteccion ante infartos del miocardio.



Ramas del haz.

Estan ubicada en el borde superior del tabique muscular interventricular, inmediatamente
por debajo del tabique membranoso, con las células de la rama izquierda del haz
descendiendo dentro del tabique y en relacion estrecha con la cuspide no coronarian de

la valvula aortica.

En el esquema de Tawara que muestra la disposicion trifascicular de la rama izquierda
en el hombre con una rama anterosuperior, en otros corazones como un grupo de fibras

centrales y en un tercer grupo como una red division clara.

La rama derecha del haz continda dentro del miocardio como una ampliacion no
ramificada del haz AV hacia el lado derecho del tabique interventricular hacia la punta

del ventriculo derecho y la base del masculo papilar anterior.

Fibras terminales de Purkinje.

Es el Ultimo sector de este sistema de conduccion y es el que se pone en contacto directo
con las fibras miocardicas, facilitando asi, la rapida difusiéon del estimulo motor. Se
caracterizan por formar redes entretejidas sobre la superficie del endocardio de ambos
ventriculos que transmiten el impulso cardiaco casi simultineamente a todo el

endocardio ventricular derecho e izquierdo. (2)



Il. B. Fisiopatologia del sistema de conduccion.

Bradiarritmias

Estas pueden ser respuestas normales en escenarios particulares como son el suefio
fisioldgico o inducido por una sedacion farmacoldgica, en otras ocasiones puede ser

percusor al desarrollo de los siguientes trastornos de ritmo:

1- Alteracion de la conducciéon de nodo auriculo ventricular.
2- Disfuncion del nodo sinusal donde estan incluidas la bradicardia sinusal,
incompetencia cronotropica, paro sinusal, sindrome de taquicardia-bradicardia y

bloqueo de salida sinusal.

En resumen, son causada por depresion de la automaticidad o un nodo SA lesionado
por medios como la isquemia y la remodelacion negativa del miocardio, comprometiendo
la funcion intrinseca de las células que conforman el nodo SA o la via de conduccién del

impulso permitiendo que el impulso se origine de un marcapasos secundario.

Bloqueo auriculoventricular.

Se denomina bloqueo AV cuando dos marcapasos comandan simultaneamente al
corazon, encontrdndose un primer marcapasos que tiene mayor frecuencia de
estimulacion que el segundo marcapaso, asi cuando un estimulo sinusal o

supraventricular no es capaz de atravesar o lo pasa con lentitud el nodo AV.



Fue descrito por primera vez por Gaskell en 1882, y publicado por primera vez por

Einthoven en un ECG en 1906. (1)

Bloqueo AV de primer grado.

Es el simple retraso de la conduccion del impulso proveniente de la auricula a nivel de la

uniéon AV y es debido a un aumento del periodo refractario relativo de estos tejidos.

Recordando que el tiempo de conduccion esta representado en el ECG por el espacio
PR normal de 0.12-0.20se, definiéndose asi por evidencia de ECG un bloqueo AV de

primer grado como un PR >0.20seqg.

Causas documentadas de estos bloqueos son: vagotomia 0 maniobras vagales, Drogas
(digitalicos, morfina, prostigmina, reserpina, guanetidina, betabloqueantes), Cardiopatia
isquémica, Miocarditis, Cardiopatia congénitas (CIA, enfermedad de Ebstein

transposicion corregida de los grandes vasos). (1)

Bloqueo AV de segundo grado.

Definida como una interrupcion intermitente de la conduccién del estimulo, que proviene
de la auricula hacia los ventriculos a nivel de la unién AV, dependiendo de su patrén en
ECG pueden ser de 2 tipos Bloqueo AV Mobitz tipo | (fendbmeno de wenkenbach) o

Bloqueo AV Mobitz Tipo Il. (1)



Bloqueo AV Mobitz tipo | (Wenckebach)

El comportamiento de este blogueo tiene la caracteristica de que con cada latido se va
alargando el periodo refractario relativo hasta que uno de ellos cae en el periodo

refractario absoluto y no se conduce.

En el ECG se evidencia ondas P que muestra la prolongacién del intervalo PR hasta que
una onda P no es seguida por un complejo QRS. Después del bloqueo, el impulso

auricular se conduce normalmente con un intervalo PR que es el mas corto de la serie.

También se evidencia un intervalo R-R progresivamente disminuido previo a una pausa

larga. La pausa larga siempre sera menor que el doble de la pausa mas corta.

Es comun en pacientes adolescentes sin cardiopatia, sobre todo durante la noche, asi
como deportistas. Ocurre a menudo en el infarto inferior donde suele ser Mobitz tipo |,
mientras que en el infarto anterior es mas frecuente el tipo Il y es mas raro que el bloqueo

sea transitorio. (2,6)

Bloqueo AV segundo grado tipo Mobitz II

En este tipo de bloqueo se encuentra que algunos latidos son conducidos y otro estan

bloqueados.

En el ECG de superficie tiene las siguientes caracteristicas espacios PR normales o
prolongados y otros bloqueados, los latidos conducidos tienen PR constante es decir

existe una interrupcion subita a nivel de la unidon AV, siendo explicado por una alteracion



del periodo refractario absoluto, variando asi cuando el estimulo es conducido y cuando
no. Esta relacionado a enfermedad degenerativa del Haz de His o distal a este por lo
cual se puede ver acompafado de de rama del Has de His o al bifascicular y suele

evolucionar al bloqueo AV completo (1).

Bloqueo AV de tercer grado o completo.

Este bloqueo se caracteriza por que ningun estimulo auricular alcanza a conducir a los
ventriculos. Se acomparfia de un ritmo de escape nodal si el bloqueo se produce a nivel

de la unién AV y cuando no es a este nivel se puede evidenciar un ritmo idioventricular.

En el ECG se evidencia un intervalo PP y RR regulares, con ausencia de relacion entre
las ondas P y complejo QRS, si se acompaifia de ritmo de la union AV, se evidencia una
frecuencia auricular mayor que la ventricular, espacio PR variable, QRS con frecuencia
ritmica menor que la auricular, morfologia de bloqueo de rama, frecuencia cardiaca de
40-60I latidos por min. Sin embargo, si presenta ritmo idioventricular, encontramos
frecuencia cardiaca menor a 35 latidos por minuto, puede aparecer taquicardia
ventricular. Si se evidencia marcapasos cambiante puede tener las siguientes
caracteristicas: QRS aberrado o de diferentes morfologias, Frecuencia cardiaca menor

a 35 latidos por minutos este favorece a la asistolia ventricular. (1)
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Il. C. Causas de bloqueo AV

En la poblacion de adulto joven las causas de Bloqueo AV son raras comparado con las

poblaciones de edad mas avanzadas, revisando las publicaciones sobre la causas

documentadas en la poblacion joven se pueden dividir en causas frecuentes (Tablal)

compuestas de: cardiopatia isquémica, Degenerativo, Cardiopatia no isquémica,

Miocarditis infecciosa, Reumatica o autoinmune, infiltrativo y finalmente iatrogénico (8).

Causas mas frecuentes en BAV completo en el adulto joven. Tablal

Enfermedad Etiologia

Enfermedad Arterial coronaria

Isquemia

Lenégre
Lev

Kearns-Sayre

Degenerativo

Esclero-degenerativo del sistema de
conduccion.

calcificaciéon sistema de conduccion.
Mitocondrial

Cardiomiopatia No isquémica

Multifactorial
Cardiomiopatia Dilatad

Lyme
Tripanosoma Cruzi
Aspergiliosis
Varicela-Zoster

Miocarditis Infecciosa

Miocarditis Células Gigantes
Espondilitis Anquilosante
Artritis reumatica

Esclerosis sistémica

Lupus sistémico

Reumatica y Autoinmune

Amiloidosis
Sarcoidosis
Tumores

Linfoma no Hodgkin
Mieloma multiple

Proceso Infiltrativo

Medicamentos

latrogénico
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También se han descrito en esta poblacién causa menos frecuentes (Tabla2) como son
enfermedades Neuromusculares, metabdlicas, Inducidas por radiacion, condiciones
psiquiatricas, apoptosis espontanea del sistema de conduccidn cardiaco y ventriculo

izquierdo no compacto (16,17,35,38)

Causas menos frecuentes para BAV completo en el adulto Joven Tabla 2

Enfermedad Etiologia

Distrofia Muscular de Becker. Neuromuscular o Neurologico
Distrofia Muscular Miotdnica.

Distrofia escapulo-humero-peroneal.

Sindrome Oculo-craneo-somatico.

Hipoxia Metabdlica

Hiperpotasemia

Tiroidea

Bloqueo de Fase IV Idiopéatico
Radiacion

Condiciones Psiquiatricas

Apoptosis del sistema de conduccidn
cardiaco
Ventriculo Izquierdo No compacto

Ante estas etiologias ya conocidas de pacientes jovenes que presentan blogueo AV,
existe aun una serie de publicaciones recientes las cuales dependiendo la serie de casos
revisados tiene una variacion del porcentaje de etiologia causal de estos Bloqueos AV
pero coinciden con lo siguiente en pacientes menores de 55 afios de edad las cuales
fueron segun el orden de prevalencia , complicaciones por cirugia cardiaca

(15.3%),Bloqueo AV congénito (9.0%), Reflejo cardioinhibitorio (5.0%), Cardiopatia

12



congénita (4.2%), complicaciones por ablacion por radiofrecuencia (3.4%),
cardiomiopatia (3.0%), Endocarditis (1.7%), Distrofia muscular (1.4%), Cardiopatia
isquémica (1.4%), Sarcoidosis (1.1%), Borreliosis (0.9%), Hereditario(0.6%), Efecto
adverso de antiarritmicos (0.6%), Ablacion de HIS (0.5%), Complicaciones por ablaciéon

septal (0.5%), otras etiologias conocidas (1.1%). (37)

Al revisar estos estudios todos coinciden que al menos in 50.3% que no se conoce la
etiologia, el cual nos lleva al enfoque de esta tesis, examinar cuantos pacientes no tiene

estos diagnaosticos y aun asi presentan un bloqueo AV.

A continuacion, entraremos en la descripcion un poco mas a fondo de las causas mas

comunes de Bloqueo AV en jovenes.

Enfermedad Arterial Coronaria

El bloqueo AV es una complicacion seria después de un infarto agudo al miocardio, en
la cardiopatia isquémica crénica pueden ser relacionados a la aparicion de eventos de
sincope conocido como Stokes-Adams. En el estudio CARISMA a través del uso de un
dispositivo implantable de larga duracién con un seguimiento de 1.4-.2.4 afios reportaron
la incidencia de un 10% de bloqueo AV en pacientes con FEVI <40% después de un

infarto. (6 a review)
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En un seguimiento de una poblacion danesa a 20 afios de pacientes jovenes con bloqueo
AV 1027 pacientes el 2.3% tenia como cardiopatia isquémica como causas el Bloqueo
AV en pacientes menores de 50 afios, de estos 2.5% eran conocidos con enfermedad

coronaria y el 2.1% lo desconocia. (37).

Se conoce que después de infarto de pared inferior este se complica con un bloqueo AV
en un 10-15% de las veces y el mecanismo de como sucede esta lesion a nodo AV es a
traves de la interrupcion del suministro a través de la arteria interventricular posterior la

cual es rama de la coronaria derecha si el paciente tiene dominancia derecha. (14,23)

Enfermedad degenerativa

La relacidn entre la enfermedad de Lenégre y los bloqueos AV esta bien documentada
ya que es la etiologia mas frecuente de bloqueo AV en paciente envejeciente. La fibrosis
y esclerosis del sistema de conduccion corresponde a casi la mitad de los casos de
bloqueo AV. Se sabe que en la enfermedad de Lenégre existe esclerosis y degeneracion
de las porciones medias y distales de forma bilateral de las ramas de has de Hiz. ademas
de fibrosis interventricular del tercio superior, las mismas no asociadas con condiciones

inflamatorias ni isquémicas.
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A nivel del electrocardiograma se puede evidenciar bloqueo de rama derecha con
desviacion del eje a la izquierda con bloqueo AV completo (45). A pesar de conocer esta
estadistica en pacientes envejecientes en los pacientes jévenes no se conoce con
exactitud la incidencia de esta. En el estudio citado previamente de los daneses por el

Dr.Johnni Rudbeck-Resda este grupo fue excluido (37).

La enfermedad de Lev se manifiesta por bradicardia y diversos grados de bloqueo AV
mediado por la calcificacion calcificacion progresiva del sistema de conduccién y del

esqueleto fibroso del corazon (anillo mitral, cuerpo fibroso central, tabique membranoso,

base de la aorta y cresta del septo ventricular.)

En contraste con la enfermedad de Lenégre cuando afecta las ramas del has de Hiz
tiende hacerlo en su porcion proximal, no dafiando las porciones medias y distal. A rev
23-24) Sin embargo, la prevalencia e incidencia de bloqueo AV degenerativo completo
en individuos jévenes o de mediana edad es aun desconocido. En estos casos el

tratamiento definitivo es la colocacién de marcapaso permanente (26).
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Sindrome de Kearns-Sayre es una enfermedad sistémica severa, presenta bloqueo AV

O bloqueo intra/interventricular, fisicamente muestran una plétora de signos y sintomas
resaltando la presencia de parpado caido, oftalmoplejia externa progresiva, retinopatia
pigmentosa, ataxia cerebelosa, debilidad muscular del grupo proximal, sordera los cuales

se presentan previo a la aparicion del bloqueo AV completo (10,41).

Es importante pensar en una enfermedad degenerativa como causa de bloaqueo AV en
jovenes en la ausencia de historia de miocarditis, bajo riesgo de enfermedad coronaria y

ausencia de evidencia dafio estructural cardiaco.

Miocardiopatias

Los bloqueos intraventriculares son un hallazgo comun en pacientes con miocardiopatia
dilatada. Mutaciones heredadas conforman el 35% de los casos de MCD siendo la
mutacion del gen de laimina A/C ( LMAC) la causa mas comunmente reportada.(a rev27).
Cuando tienen esta mutaciéon de LMAC presente el 33% tienden a debutar con el
trastorno de condicidén antes de la dilatacion de las cavidades, ameritando marcapasos

desde etapas tempranas.
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Van Tintelen et al, resalto la relacién de los trastornos de conduccién en la MCD en el
fenotipo p.N195K (40). Por el pobre pronostico que tienen estos pacientes con MCD es

gue se sugiere realizar perfil genético a las personas con estas enfermedades.

En la miocardiopatia hipertrofica tienen hasta un 14% de los pacientes tenian bradicardia

sinusal en un estudio, con un 7% con pausas sinusal de mas de 2 segundos (12,39).

Usualmente posterior a la reduccion septal es que se observa la mayo incidencia de
bloqueos AV en una serie se observo que hasta el 6% de los individuos que se

sometieron a esta terapia permanecieron con bloqueo AV (5).

Miocarditis Infecciosa

El bloqueo AV es una manifestacion poco comun de la miocarditis aguda, pero puede
ser la primera manifestacion de la enfermedad el Estudio Europero de Epidemiologia y
Tratamiento de las Enfermedades Inflamatorias en su poblacion de 3055 adultos el 18%
tenia bloqueo AV (22). Otro estudio observé en miocarditis de células gigantes una
prevalencia alta de gasta 25% de sus pacientes con bloqueo AV que requirid

marcapasos. (43)
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Baltra et al identifico un total de 40 paciente menores de 20 afios con bloqueo AV que al
momento de realizarle biopsia miocardica cumplian con criterios de miocarditis. Este
grupo de paciente mostro que el 67% paciente a los 7 dias recuperaban la funcién del

nodo AV mientras que el 28% restante amerito marcapasos definitivo (9).

Como agentes causales de miocarditis infecciosa se han relacionado bacterias, protozoa,
rickettsia y algunos virus. El virus Coxsackie B, adenovirus y parvovirus B19 representan
la mayoria de los casos, pero se identifica un agente patdgeno causante en menos del

10% de los casos (34).

Se deben mencionar dos agentes en particular la Borrelia que produce la enfermedad de
Lyme y el Tripanosoma Cruzi que es el agente causal de la enfermedad de Chagas. La
enfermedad de Lyme tiende a manifestarse en el sistema cardiovascular 21 dias después
de ser expuesto a la Borelia, esto incluye diversos grados de bloqueos AV , es
usualmente de curso variable aun cuando se trata a tiempo con los antibiéticos

pertinentes , pero rara vez amerita marcapasos definitivo (33).
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Chagas es una parasitosis cronica causada por el tripanosoma cruzi afecta sobre todo
los paises latinoamericanos, y su fase cardiaca se presenta tarde en la infeccién cronica.
En las zonas endémicas se reportan que es a causa mas frecuente de bloqueo de rama

de has de Hiz y de bloqueo AV (19).

Como método diagnostico se prefiere que no sea poco de alta sensibilidad y
especificidad, preferiblemente no invasivo y de la mayor cantidad de informacion de la
enfermedad y su consecuencia en el sistema , tradicionalmente se utiliza la biopsia
endomiocardica para diagnosticar la miocarditis. Pero recientemente se a utilizado la
resonancia magnética cardiaca para detectar las lesiones necroticas o fibréticas en
miocarditis aguda y cronica mediante la técnica de contraste ponderado T1 con realce

de gadolinio tardio.

De los datos acumulados de estudios de centros individuales, las imagenes ponderadas
en T2, el realce precoz y el realce tardio con gadolinio, tienen sensibilidades y

especificidades individuales del 70y 71%, 74 y 83%, y 59 y 86%, respectivamente.
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Causas Reumaticas o Autoinmunes

Varias causas reuméticas o autoinmunes se han visto asociadas a bloqueos AV, en la
mayoria de estas los signos cardinales de enfermedades autoinmunes o reumaticas
precede a la aparicion del bloqueo AV pero en selectos casos este puede ser el signos

inicial de que existe una enfermedad de este tipo.

La miocarditis de células gigante es rara, pero con secuelas devastadoras para el
paciente con una mortalidad o necesidad de trasplante de 70% a 1 afio después del
diagnostico inicial. Usualmente afecta pacientes joévenes sin antecedentes
cardiovasculares, se ve relacionado a pacientes con timoma, enfermedad inflamatoria
intestinal y otras enfermedades autoinmunes (15). Se presenta con insuficiencia cardiaca

con deterioro rapido, arritmias ventriculares y trastornos de conduccion avanzados.

Un estudio de 72 pacientes con edades desde los 18 a 55 afios los cuales se les coloco
marcapasos definitivo por bloqueo AV competo de etiologia desconocida encontré que
el 6% tenia miocarditis de célula gigante en la biopsia de endocardio. A estos pacientes
se le dio seguimiento por 4 afios evidenciando que el 39% presento muerte subita,
fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular sostenida o ameritaron trasplante cardiaco

(27).
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De las secuelas evidenciadas en esta poblacion de paciente la mas comun fue el bloqueo
AV se comparo con los pacientes con miocarditis linfocitica, encontrando que el bloqueo

av era 60% mas comun en miocarditis de células gigante (32).

El bloqueo AV se presenta en un 62% en pacientes con enfermedades reumatolégicas
como son la artritis reumatoidea y esclerosis sistémica. Con la artritis reumatoidea se
asocia a la infiltracion del nodo AV produciendo un bloqueo de rama derecha en un 35%
presenta bloqueo AV completo. En la esclerosis sistémica los trastornos de conduccion
ocurren en 25-75% secundaria fibrosis de los nodos SA y nodo AV, manifestandose

como bloqueo fasicular, bloqueo de has de Hiz, bloqueo AV (36).

Se ha estudiado la asociacion genética con el HLA B27 y el desarrollo de bloqueo AV.
En una serie de 12 paciente con bloqueo AV espontaneo asociado a HLA B27, 8 de estos
tenian espondilitis anquilosante, 10 pacientes tenian bloqueo AV de origen suprahisiano

y 1 paciente de origen infrahisiano (30).
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Sin otras caracteristicas clinicas, en presencia de anticuerpos y coronariografia normal,
se debe considerar como una advertencia del posible desarrollo de otras enfermedades
del corazon relacionadas con el lupus, como la miocarditis o alguna otra una enfermedad

autoinmune (41).

Procesos Infiltrativos

La sarcoidosis cardiaca es una enfermedad inflamatoria granulomatosa que afecta el
miocardio llevando a la aparicion de blogueo AV, este siendo la manifestacion clinica
mas comun de esta entidad. El diagnostico se basa en el resultado de la biopsia

endocardica donde se puede encontrar infiltracion, inflamacion y granulomas (29).

Un estudio japones realizado en paciente de 53 a 82 afios con bloqueo AV encontr6 una
incidencia de sarcoidosis de 11%, mientras que Kandolin et al estudio una poblacion de
72 pacientes con bloqueo AV de edades de 18 a 55 afios encontrando hasta un 19% de

incidencia para sarcoidosis (27,44)
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En cuanto pacientes con amiloidosis donde se remplaza tejido cardiaco normal por
infiltrado intersticial de proteina amiloidea lo cual lleva a presentar trastornos del ritmo en
especial bloqueo AV. Estudios electrofisiologicos en 25 pacientes los cuales tienen
amiloidosis AL confirmado por biopsia endocéardica encontraron tiempos prolongados en

el sistema de conduccion infrahisiano (24).

Por ultimo la enfermedad neoplasica metastasica al corazon es un fendmeno clinico
infrecuente, pero se a encontrado que los bloqueos AV pueden ser el primero hallazgo
clinico en estos pacientes ante de demostrarse la presencia de un proceso neoplasico

como cancer pulmonar, linfoma no Hodgkin o hemangioma cardiaco (13).
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[ll. Planteamiento del problema.

Recientemente a nivel internacional se han descrito los principales motivos de
implantacion de marcapasos por bloqueo AV en pacientes menores de 55 afios de edad
las cuales fueron segun el orden de prevalencia , complicaciones por cirugia cardiaca
(15.3%),Bloqueo AV congénito (9.0%), Reflejo cardioinhibitorio (5.0%), Cardiopatia
congénita (4.2%), complicaciones por ablacion por radiofrecuencia (3.4%),
cardiomiopatia (3.0%), Endocarditis (1.7%), Distrofia muscular (1.4%), Cardiopatia
isquémica (1.4%), Sarcoidosis (1.1%), Borreliosis (0.9%), Hereditario(0.6%), Efecto
adverso de antiarritmicos (0.6%), Ablacion de HIS (0.5%), Complicaciones por ablacion

septal (0.5%), otras etiologias conocidas (1.1%).

Sin embargo, la mayoria de estos estudios demuestran que permanece un 50.3% que
no se conoce la etiologia y encontramos que recure la misma deficiencia en la
investigacion de estos autores la cual fue que no se le complemento con resonancia

magnética cardiaca para buscar una posible etiologia.
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Por lo cual planteamos que nuestra poblacién de paciente estudiados puede encontrarse
evidencia a través del estudio con RM una patologia subyacente y asi brindarles un

tratamiento més completo a estos. (37)

IV. Justificacion.

Debido a que los patrones de reforzamiento tardio con gadolinio en la resonancia
magnética cardiaca tienen un buen rendimiento diagnostico para miocardiopatia
isquémica y no isquémica este se puede utilizar dentro del abordaje de la etiologia del

bloqueo AV en pacientes jovenes.

Clasificar la etiologia de los pacientes menores de 55 afios de edad que ameriten la
colocacién de marcapasos por bloqueo AV de causa no identificable a través del uso de
los patrones de reforzamientos tardios en RM lo cual pudiera ayudar a identificar la
necesidad de administrar tratamiento médico coadyuvante ademas del dispositivo de
marcapasos, mostrar la prevalencia real de las enfermedades cardiacas con
comportamiento subclinico aportar un mejor pronostico a este grupo de pacientes y

plantear otras estrategias de abordaje diagnostico(18,37,46).
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V. Objetivos.

Objetivo general:

* Describir cual es el patrén prevalente de reforzamiento tardio en resonancia magnética
cardiaca de pacientes menores de 55 afios con bloqueo AV tipo Mobitz Il y de tercer

grado.

Objetivos especificos:

» Describir los diagndésticos probables de acuerdo con el patron de reforzamiento tardio

en resonancia magnética cardiaca.

*Describir las caracteristicas basales de la poblacion estudiada (factores de riesgo

cardiovascular).
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VI. Hipotesis.

Si, la causa de bloqueo auriculo ventricular en pacientes jovenes de etiologia no filiada,
corresponde a un patrén subclinico de las enfermedades causantes de esta entidad
previamente descrita, entonces, el patron de reforzamiento tardio con gadolinio en estos

pacientes correspondera al patrén descrito para cada una de las enfermedades.

VII. Material y métodos.

VII.l Disefio de investigacion

Se realizo un estudio retrospectivo, descriptivo, en pacientes menores de 55 afios,
hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos coronarios del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” por un bloqueo AV Mobitz Il o bloqueo AV de 3er grado de

etiologia desconocida, entre junio del 2008 a abril del 2021.

VIL.II Poblacién y muestra

Se incluyeron pacientes entre 18 y 55 afios que se presentaron por bloqueo AV Mobitz
Il o BAV de tercer grado, entre el periodo de los afios del 2008 al 2021, y que se le realizo

resonancia magnética nuclear cardiaca contrastada antes de su egreso.
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VII.III Criterios de inclusién

e Pacientes de cualquier sexo.

e Entre 18 y 55 afos.

e Con diagnéstico de ingreso de BAV Mobitz 1l y BAV 3er grado de etiologia
desconocida.

e Sin enfermedad cardiaca previamente conocida.

e En quienes se realiz0 resonancia magnética cardiaca contrastada antes de su

egreso.

VII.IV Criterios de exclusion.

e Pacientes mayores a 55 afos.

e Con enfermedad cardiaca previamente conocida.

e Cardiopatia congénita.

e Pacientes con marcapaso definitivo.

e Pacientes con causas reversibles de bloqueo Auriculo ventricular (desbalance
electrolitos, antiarritmicos).

e Pacientes con causas isquémicas, iatrogénicas, postquirirgicas cardiacas, post
ablacién por radio frecuencia, ablacion del haz de His, ablacién septal cardiaca.

e Pacientes que no contaban con reporte de resonancia magnética cardiaca
contrastada antes de su egreso.

e Pacientes con datos incompletos en la base de datos.
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VIIL.V Metodologia

En la base de datos de la unidad coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia se
encontramos a 483(100%) pacientes en quienes se establecié un diagndstico de bloqueo
AV Mobitz Il o de tercer grado a los cuales revisamos los expedientes clinicos de forma
retrospectiva y se obtuvieron las caracteristicas demograficas y clinicas. Se destacaron

171(35.4%) pacientes por cumplir los criterios de inclusién.

De estos solo 86(17.8%) tenian reporte de resonancia magnética cardiaca. Se
obtuvieron las siguientes variables edad, genero, factores de riesgo, datos

ecocardiograficos.

Se utilizé un protocolo de resonancia magnética con contraste de gadolinio en busca de
patrones de reforzamiento. De acuerdo con esto se analizaron las caracteristicas y

localizacion de realce tardio y diagnostico establecido por RM.
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VIIl. Variables

Nombre Tipo de Escala Definicidn Unidad de
variable Operacional medicién
Género Cualitativa Nominal Masculino o 0= hombre
dicotémica femenino 1=mujer
Edad Cuantitativa Continua Edad ARos
intervalo cumplida al
momento
de la
seleccion de
la muestra
DM2 Cualitativa Nominal Diagnostico 0=No
Dicotomica comentado 1=SlI
en el
expediente
clinico
HAS Cualitativa Nominal Diagnostico 0=NO
Dicotomica comentado 1=SI
en el
expediente
clinico
Dislipidemia Cualitativa Nominal Diagnostico 0=No
dicotomica comentado 1=SI
en el
expediente
clinico
Tabaquismo Cualitativa Nominal Diagnostico 0=No
comentado 1=SI
en el
expediente
clinico
Alcoholismo Cualitativa Nominal Diagnostico 0=No
comentado 1=SI
en el
expediente
clinico
Enfermedad Cualitativa Nominal Diagnostico 0=No
Tiroidea comentado 1= Hipotiroidismo
en el 2=Hipertiroidismo
expediente
clinico
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RMN Cualitativo Nominal Reporte 0=No
resonancia 1=SlI
magnética

del
expediente
clinico.
RMN Patron Cualitativo Nominal Reporte 1= transmural
de resonancia | 2=subendocardico
Realce Tardio magnética | 3= subepicardico
del 4= parchado
expediente | 5= intramiocardico
clinico 6=sinreforzamiento
7= no contrastada
Reforzamiento | Cualitativo Nominal Reporte 0=No
en el Tercio resonancia 1=SI
basal del magnetica
septum del
expediente
clinico

IX. Andlisis estadistico.
Para el andlisis estadistico se utilizo el programa STATA v13 (StataCorp LP,

College Station, Tx).

Se realizé un analisis descriptivo de las variables cuantitativas y, dependiendo de
su normalidad, corroborada por la prueba de Shapiro-Wilk, se describieron con media y
desviacién estandar, en caso de ser paramétricas, o con mediana y rangos
intercuartilares, en caso de ser no paramétricas. De igual manera, tomando en cuenta la
normalidad, se hizo un analisis bivariado para las variables cuantitativas por medio de t
de Student o U de Mann-Whitney, segun correspondiera. Las variables cualitativas se
describieron por medio de frecuencias y porcentajes, mientras que para su analisis
bivariado se utilizo la prueba de x2 o la prueba exacta de Fisher, dependiendo del numero

de eventos recopilados.
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De la poblacion estudiada de 483(100%) solo a 86 (85.1%) se le realizo resonancias

magnéticas en los pacientes jévenes con bloqueo atrioventricular completo.

Tabla 1. Descripcién demografica y de antecedentes en pacientes jovenes con blogqueo

atrioventricular completo.

Variable n %
Hombres 313 64.8
Tabaquismo Actual 114 23.6
[ mmen =

Cocaina 9 1.9
Hipertension Arterial Sistémica 200 414
Infarto Previo (>1mes) 27 5.6
Enfermedad Vascular Cerebral 12 2.5

Lupus 3 0.6

Antifosfolipidos
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Tabla 2. Descripcion de variables clinicas en pacientes jévenes con bloqueo atrio

ventricular completo.

Variable N Mediana (RIC)

Signos Vitales

Tension arterial Sistolica (mmHQ) 479 120(105-144)

Tension arterial Diastélico (mmHg) 70(60-80)

Frecuencia Cardiaca 479 40(35-50)

FEVI por ECO 449 55(45-60)

Variable

Insuficiencia Cardiaca Aguda 155 32.1
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Figura 1. Descripcion de la realizacion de resonancia magnética nuclear en pacientes

jovenes con blogqueo atrioventricular completo.

Resonancia Magnetica Cardiaca

Pacientes sin resonancia magnetica

Pacientes con resonancia magnetica

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500

M Total (n) de pacientes B RMTTBS

*RMTTBS = Reforzamiento en el Tercio Basal del Septum



Tabla 3. Descripcion de los resultados de la resonancia magnética en pacientes con

blogueo atrioventricular completo en el Instituto Nacional de Cardiologia.

Resultado

Transmural

Subendocardico

Subepicardico

Intramiocardico

Sin reforzamiento

No contrastada 3 34
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Figura 2. Descripcion del tipo de reforzamiento tardio con gadolinio en pacientes

jovenes con bloqueo atrioventricular completo.

Mesocardico (63.2%)
Miocardiopatia hipertrofica
Miocardiopatia dilatada
Hipertension pulmonar

Sin reforzamiento (12.6 %)

Transmural (14.9%)
Infarto
Miocarditis severa
Sarcoidosis cronica

Subendocardico (3.4 %)

Vascular

Infarto

No vascular

Amiloidosis
Sindrome hipereosinofilico
Miocardiopatia histiocitoide

Subepicardico (1.1%)

Miocarditis
Sarcoidosis
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Tabla 4. Descripcion de las variables demogréficas y clinicas en pacientes con bloqueo

atrioventricular completo en el Instituto Nacional de Cardiologia.

Variable Sin reforzamiento Con reforzamiento en
en el tercio basal el tercio basal del

del septum septum

Edad (afios) 53.5 51(40-57) 54(44-57)

Mediana(RIC) (43-57)
Hombres n(%) 44(51.2) 11(47.8) 33(52.4)

Mujeres n(%) 42(48.8) 12(52.2) 30(47.6)

Hipertension n(%) | 40(46.5) 12(52.2) 28(44.4) 0.52

Diabetes n(%) 19(22.1) 5(21.7) 14(22.2)

Dislipidemia n(%) | 20(23.3) 8(34.8) 12(19) 0.12

Tabaquismo n(%) 40(46.5) 11(47.8) 29(46) 0.88

| Alcoholismon(%) | 27(31.4) |  5(217) | 22349 |

Enfermedad 4(4.5) 4(6.3) 0.46

tiroidea n(%)
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Tabla 5. Descripcion del tratamiento con dispositivos de estimulacion cardiaca en

pacientes con bloqueo atrioventricular completo en el Instituto Nacional de Cardiologia

Variable Total Sin reforzamiento Con reforzamiento

en el tercio basal en el tercio basal

del septum del septum

Sin dispositivo n(%) | 12(13.9) 5(20.8)

Marcapasos unicameral  7(8.1) 3(12.5) 4(6.4)

Resincronizacion + 2(2.3) 2(3.2)

n(%)
Marcapasos bicameral

n(%)

desfibrilador automatico

implantable n(%)
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X. Resultados.

Caracteristicas clinicas. La edad promedio de los pacientes fue de 53 + 7.5 afios.

El 64.8 % eran hombres y el 35.2% fueron mujeres. De estos se detectaron los
siguientes factores de riesgos cardiovasculares Tabaquismo actual 23.6 % y previo en
25.5% de los casos, uso de cocaina en 1.9%. Diagnosticados con dislipidemia 20.7%
Hipertension arterial sistemita 41.7%, Diabetes Mellitus 41.4%.(Tabla.1. Caracteristicas

Demogréficas)

Variables clinicas. La tension arterial sistélica media fue de 120mmHg, Tension
Diastélica media fue de 70mmHg, Frecuencia cardiaca media 40lpm. Encontramos por
ecocardiograma una FEVI promedio en 55% y con insuficiencia cardiaca aguda en

32.1% (Tabla2 caracteristicas clinicas)

Diagndsticos concomitantes que encontraron en nuestra poblacion de estudio IAM

previo 5.6% con ACTP previo 2.5%, Enfermedad vascular cerebral 2.5% Hipotiroidismo

3.3% Lupus 0.6% y Sindrome antifosfolipidico 0.2% (Tabla 1)
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En cuanto la resonancia magnética cardiaca encontramos que solo 87 pacientes
contaban con resonancia magnética cardiaca reportada los siguientes patrones de
realce tardio con gadolinio fueron descritos, Intramiocardico 63.2%, Transmural 14.9%

de estos 75.9% tenian realce en el tercio basal del septum (Tabla3 y Figura 2)

En cuanto el tratamiento definitivo el 75.6% se le coloco marcapaso bicameral con solo
un 13.9 % que recupero espontaneamente su ritmo sin ameritar un dispositivo de

asistencia para el ritmo (Tabla 5).

Xl. Discusion.

El presente estudio trata de iniciar el abordaje consciente de lo que es una entidad que
hasta el momento se consideraba mas frecuente en pacientes envejecientes, revisando
la literatura actual encontramos que a nivel internacional se viene haciendo un esfuerzo
de tratar de documentar la incidencia real y la etiologia causal del bloqueo AV en
pacientes jovenes. Ya documentado en paises como Dinamarca y estados unidos,
estos lograron identificar de que si es una patologia que no solo afecta pacientes
mayores de 60 afios pero que también se encuentra una incidencia alta en pacientes

mas jovenes.
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El estudio reciente de los daneses documento las diferentes etiologias que pueden
causar esta enfermedad, pero mostraron una debilidad la cual es que aun no tienen un
protocolo de abordaje de esta lo una conlleva con una infraestimacion de la posible
etiologia mas comun. Sin esta informacion tan valiosa no se podré encontrar la forma
prevenirla y tratarla adecuadamente. Proponemos que luego de revisar la estadistica
actual del bloqueo AV en jévenes del instituto nacional de cardiologia y ver que si es
una entidad que afecta la poblacion joven del pais, se pueda instaurar medidas

diagnosticas mas apropiadas.

Se evidencio que el uso de resonancia magnética es un pilar en la adecuada
clasificacion de la etiologia causal, lamentablemente es una tecnologia que hasta hace
poco se empezo a implementar en pacientes previamente sanos que recientemente
debutaron con bloqueo AV. Se pudiera también proponer la instauracion del uso de un
panel genético y hasta biopsia miocéardica dirigia en estos casos para determinar con

exactitud cual es la etiologia mas incidente de la poblacion mexicana.

Esperamos gue con este estudio se inicien programas a nivel nacional de
monitorizacion para identificar estos caso, ademas de un seguimiento largo plazo de
los efecto del tratamiento actual con dispositivos cardiacos implantables, ya que no se
conoce cual es la historia natural de la enfermedad en este grupo de pacientes, con
esto ver si es la mejor estrategia o se pudiera valorar un nuevo esquema de

tratamiento.
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XIl. Conclusiones.

Se determiné que la de edad de aparicion de esta patologia fue los 53 afios y se veia
principalmente en pacientes masculino hasta un 64.8%. De los factores de riesgo
convencionales también coexistian sin que resalte alguno en particular. Los pacientes
en general llegan con signos vitales mostrando niveles tensionales normales con datos

de insuficiencia cardiaca aguda y frecuencia cardiaca bajas.

Llamo la atencion que durante el periodo de investigacion el uso de la resonancia
magneética cardiaca incremento apenas en los ultimos afios por lo cual la poblacion
original de méas de 400 paciente termino reducida a 86 pacientes, pero encontramos
gue el patron de realce tardio mas frecuente fue Intramiocardico 63.2%, con un
hallazgo Unico realce en el tercio basal del septum de un 75.9% el mismo hasta le
momento en la literatura no a cubierto como causa de bloqueo AV en pacientes jovens,
por lo cual proponemos el uso de la misma para continuar ampliando el conocimiento

de esta entidad.
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