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Resumen 

En estudios de la era pre-reperfusión la presencia de bloqueo de rama (BR) asociado a 

infarto agudo de miocardio (IAM) se asoció a altas tasas de mortalidad a corto y largo 

plazo. Los cambios terapéuticos que se han producido en los últimos años, 

especialmente la aplicación de la terapia de reperfusión, fibrinolisis y angioplastia 

primaria, se asocian a un beneficio en el pronóstico de los pacientes con IAM.  

Objetivos 

Conocer las características clínicas y el pronóstico a corto y largo plazo asociado a la 

presencia de BR e IAM atendiendo a la localización derecha o izquierda del BR, al 

tiempo de aparición, y a la duración, transitoria o permanente en el caso de los BR de 

nueva aparición.  

Pacientes y métodos 

Estudio prospectivo de 5.570 pacientes ingresados consecutivamente por IAM en dos 

Unidades Coronarias de dos hospitales de la Región de Murcia durante un periodo de 10 

años. Los pacientes fueron seguidos durante una mediana de 7,2 años. Se determinó el 

hazard ratio a corto y largo plazo mediante modelos de regresión multivariable de Cox.  

Resultados 

Los BR estuvieron presentes en 964 (17,3%) pacientes. De los cuales el 10,6% fueron 

bloqueos de rama derecha (BRD), y el 6,7% bloqueos de rama izquierda (BRI). 

Globalmente la mortalidad a los 30 días fue del 13,2 % (n=738), y a los 7 años fue del  

40,7% (n=2.268). Ambos, BRD y BRI fueron más frecuentemente previos, 42,9% y 

58,8%. La presencia de BR de nueva aparición fue más frecuente entre los BRD 35,9% 
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vs 27,0% en los BRI. Comparados con los pacientes sin BR, los pacientes con BR se 

asociaron a mayor edad y alta prevalencia de comorbilidades especialmente diabetes 

(49,0 vs 34,3%, p<0,001), y mayores tasas de insuficiencia cardiaca durante la 

hospitalización (54,5 vs 26,6%, p<0,001). Frente a los pacientes con BRD los pacientes 

con BRI mostraron mayores tasas de comorbilidades y recibieron en menor frecuencia 

tratamiento de reperfusión. En el análisis multivariable sólo el BRD (HR 1,27, IC 95% 

1,11-1,45, p<0,001) fue predictor independiente para la mortalidad a largo plazo.  

Frente a los pacientes con BR previos e indeterminados, los pacientes con BR de nueva 

aparición presentaron infartos más extensos, más complicaciones y mayores tasas de 

mortalidad a los 30 días y a largo plazo. Entre los pacientes con BR nuevos, los que 

presentaban BR transitorio tuvieron menos tasas de insuficiencia cardiaca y menor 

mortalidad a corto y largo plazo que los pacientes con BR nuevos y permanentes. 

El BRD nuevo permanente fue predictor independientemente de mortalidad a los 30 

días (HR 2,01 IC 95% 1,45-2,79) y 7,2 años (HR 3,12 IC 95% 2,38-4,09). El BRI nuevo 

y permanente resultó así mismo predictor independiente de mortalidad a los 30 días (HR 

2,15 IC 95% 1,47-3,15) y 7,2 años (HR 2,91 IC 95% 2,08-4,08). 

Conclusiones. En pacientes con IAM, sólo el BRD fue predictor de mortalidad a largo 

plazo. Atendiendo a la antigüedad y transitoriedad de los BR, sólo los BRD y BRI 

nuevos y permanentes resultaron predictores de mortalidad a corto y largo plazo. 
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Abstract 

In studies of pre-reperfusion era the presence of bundle branch block (BBB) associated 

with acute myocardial infarction (AMI) was associated with high mortality rate in the 

short and long term. Therapeutic changes that have emerged in recent years, especially 

the application of reperfusion therapy, fibrinolysis and primary angioplasty have been 

associated with a significant benefit with regards the prognosis of patients with AMI. 

Objectives 

To investigate whether the prognosis associated with BBB might be different depending 

on the location, time of appearance and duration in patients admitted with AMI. 

Patients and methods 

From 1st, January 1998 through January 2008, we prospectively recruited 5570 patients 

admitted with AMI in two Coronary Care Units of two hospitals in the region of 

Murcia. Patients were followed for a median of 7.2 years. The hazard ratios in the short 

and long term were estimated by mean of multivariate Cox regression models. 

Results 

The BBB were present in 964 (17.3%) patients (10.6% were right bundle branch blocks 

(RBBB), and 6.7% left bundle branch block (LBBB) 6.7%). Overall 30-day mortality 

rate was 13.2 % (n=738) and 7-years was 40.7% (n=2268). Both, RBBB and LBBB 

were more frequently prior, 42.9% and 58.8%. The presence of new-onset BBB was 

more frequent among RBBB compared to LBBB (35.9 vs 27.0%, p<0.001). Compared 

with non-BBB, all BBB groups showed higher prevalence of comorbidities, especially 

diabetes (49.0 vs 34.3%, p <0.001), and more often heart failure during hospitalization 

(54.5 vs 26.6%, p <0.001). Compared with RBBB, LBBB patients had higher 
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prevalence of comorbidities, lower creatine-kinase MB, received less reperfusion 

therapy versus patients with RBBB and Non-BBB patients. In the multivariate analysis, 

RBBB (HR 1.27, 95% CI 1.11 to 1.45, p <0.001) was independent predictor of long-

term mortality. 

Compared to patients with previous and indeterminate BBB, new-onset BBB patients 

showed larger infarcts, experienced more frequently complications and showed higher 

mortality rates at 30 days and long-term. Among patients with new BBB, those with 

transient BR had lower rates of heart failure and reduced mortality in the short and long-

term compared to patients with new permanent BBB. 

The new permanent RBBB was an independent predictor of mortality at 30 days (HR 

2.01 CI 1.45 to 2.79) and at 7.2 years (HR 3.12 CI 2.38 to 4.09). The new permanent 

LBBB was an independent predictor at 30 days (HR 2.15 CI 1.47 to 3.15) and at 7.2 

years (HR 2.91 CI 2.08 to 4.08) of mortality. 

Conclusions 

In patients with AMI, RBBB was predictor of long-term mortality. Considering age and 

transience of BBB, only new permanent RBBB and LBBB were predictors of short and 

long-term mortality. 
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ARA : Antagonista del Receptor tipo 1 de Angiotensina. 

ASSENT: Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic. 

BAV : Bloqueo auriculoventricular. 

BR: bloqueo de rama. 

BRD: bloqueo de rama derecha. 

BRI : bloqueo de rama izquierda. 

CK : creatin cinasa. 

DA: descendente anterior. 

EAC: enfermedad arterial coronaria. 

ECG: electrocardiograma. 

ECV: enfermedad cardiovascular. 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

FC: frecuencia cardíaca. 

FEVI : fracción eyección ventrículo izquierdo. 

FTT : Fibrinolytic Therapy Trialists. 

HR: hazard ratio. 

IAM : infarto agudo de miocardio. 

IAMEST : infarto de miocardio con elevación del segmento ST. 

IAMSEST : infarto de miocardio sin elevación del segmento ST. 

IECA : inhibidor enzima convertidora angiotensina. 

GISSI: Grupo Italiano pero lo Studio della Streptochinasi nell´Infarto Miocardio.  

GUSTO: Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for 

Occluded Coronary Arteries.  
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HBAIH : bloqueo de la subdivisión anterior de la rama izquierda del haz de His. 

HBPIH : bloqueo de la subdivisión posterior de la rama izquierda del haz de His. 

HERO-2: Hirulog and Early Reperfusion or Occlusion. . 

NAVP: nodo auriculoventricular proximal. 

NAV : nodo auriculoventricular. 

NS: nodo sinusal. 

OR: odds ratio. 

TV : taquicardia ventricular. 

TAMI 9 : Thrombolysis and Angioplasty in Myocardial Infarction. 

TIMI : Thrombolysis in Myocardial Infarction. 

UC: unidad coronaria. 
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1.1 Sistema de conducción 
 

El conocimiento del sistema específico de conducción, como “marcapasos natural” en 

condiciones de salud así como cuando éste es disfuncionante representa un aspecto 

esencial para los profesionales cuyo ámbito de trabajo está en la medicina 

cardiovascular y en particular en la cardiología clínica.  

En el caso de los bloqueos de rama, su presencia en pacientes con infarto agudo de 

miocardio, en el último siglo, ha demostrado un incremento en la morbilidad, y 

especialmente en la mortalidad, que llega a ser superior a dos o tres veces la de los 

pacientes con infarto sin bloqueo de rama. 

 

1.1.1 Anatomía del sistema de conducción 

 

El sistema de conducción cardíaco fue descrito a mediados del siglo XIX. Se partió de 

la hipótesis que la sucesión ordenada de contracciones que se observa en animales de 

sangre fría dependía de la onda de excitación que se transmite a través de las aurículas y 

los ventrículos. El primer autor en descubrir en el ser humano una parte de este sistema 

de conducción fue Wilhelm His en 1.893 (1,2). His demostró que en el corazón 

humano, las fibras musculares que iban desde el tabique auricular al borde superior del 

tabique interventricular, posteriormente conocidas como el haz de His, es tejido 

conectivo que participa en la conexión auriculoventricular.  

Hoy se conoce que el tejido cardiaco especializado (3) en iniciar, propagar y distribuir 

el impulso cardiaco está compuesto por tres estructuras: 1- nodo sinusal (NS), 2- nodo 

auriculoventricular (NAV), 3- sistema His-Purkinje, que desempeñan un papel 

importante en la determinación del ritmo y la frecuencia cardíaca. El NS es el 
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marcapasos fisiológico del corazón y fue descrito por primera vez por Keith y Flack en 

el corazón de un topo en 1.906 (4-7). En el ser humano adulto es una estructura que 

mide aproximadamente 3 x 10 mm y se localiza en la mayoría de los casos en la cara 

lateral del apéndice de la aurícula derecha, con una cola que se extiende hacia la vena 

cava inferior. El NAV es una estructura ovalada, un 40% del tamaño del nodo sinusal, 

ubicada en el lado izquierdo de la aurícula derecha, en una zona conocida como el 

triángulo de Koch (8), limitada por la zona del tabique interauricular anterior al orificio 

del seno coronario y la inserción de la lámina septal de la tricúspide (7). Generalmente 

se subdivide en tres zonas (4,7): 1- región de las células transicionales o nodo 

auriculoventricular proximal (NAVP), 2- NAV compacto, nodo de Tawara o nodo de 

Aschoff-Tawara, 3- haz penetrante de His. Cada una de estas partes colabora en distinto 

grado en el retraso de la conducción necesaria para la sincronización de aurículas y 

ventrículos. El NAV tiene propiedades específicas que provocan entre otros fenómenos, 

los ciclos de Wenckebach que sirven para bloquear el paso de la estimulación auricular 

rápida al miocardio ventricular y con ello una función protectora del ventrículo frente a 

ritmos auriculares rápidos (7). El NAVP o la región de las células transicionales es una 

estructura descrita por Aschoff y Tawara en 1.906 (9,10) y posteriormente por Anderson 

y Rossi (11,12). En la actualidad se conoce que se trata de grupos de células que se 

diferencian histológicamente del miocardio auricular con el que conectan en la región 

compacta del NAV (13). En el ser humano adulto, el NAV compacto es una estructura 

de unas dimensiones de  1 x 3 x 5 mm y esta irrigado por la arteria coronaria derecha en 

el 85-90% de los casos, y la arteria circunfleja en el 10-15% restante. La región 

compacta del NAV se divide y se convierte en la porción penetrante del haz de His. El 

haz de His es una estructura de unos 20 mm de largo y 4 mm de diámetro. Clásicamente 

el haz de His se ha subdivido anatómicamente en tres zonas: 1- no penetrante o 
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proximal (distal al NAV), 2- penetrante, porción no ramificada o media (atraviesa el 

septo membranoso), 3- ramas del haz o porción ramificada. La porción penetrante 

conecta con la parte distal del NAV compacto, perfora la zona central del cuerpo fibroso 

y continúa a través del anillo fibroso, donde se conoce como porción no ramificada 

cuando penetra en el tabique membranosa (13). Las células proximales del haz de His 

son heterogéneas y se parecen al NAV compacto, mientras que las células distales son 

más similares a las células de la porción ramificada del haz; en general, las células de la 

porción ramificada se diferencian por estar organizadas, formando fibras de mayor 

tamaño y una distribución más paralela en comparación con las del NAV compacto. La 

irrigación de la parte superior del septo interventricular depende de la arteria 

descendente anterior y la descendente posterior, lo que protege al sistema de conducción 

de los daños producidos por la isquemia coronaria (13,14). La porción ramificada o las 

ramas del haz de His comienzan en el borde superior del tabique muscular 

interventricular, inmediatamente por debajo del tabique membranoso con las células de 

la rama izquierda del haz descendiendo en cascada dentro del tabique por debajo de la 

cúspide no coronaria (13). La rama derecha del haz de His continúa dentro del 

miocardio como una ampliación no ramificada del haz que discurre por el lado derecho 

del tabique interventricular hacia la punta del ventrículo derecho y la base del músculo 

papilar anterior. Se denomina rama derecha cuando sobrepasa el límite más anterior del 

septo membranoso, en la que se pueden distinguir tres porciones. La primera, 

subendocárdica, continuación de la porción ramificante del haz de His. La segunda, 

intramiocárdica de unos 10 mm y finalmente una tercera, arqueada, a lo largo de una 

banda moderadora y finalizando en el músculo papilar anterior derecho. En algunos 

corazones el haz de His atraviesa la cresta interventricular derecha y da lugar a un 

tronco estrecho hacia el lado derecho en el que se origina la rama derecha del haz (13). 
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En el caso de la rama izquierda, el haz suele subdividirse en dos fascículos, 

constituyendo un  verdadero sistema bifascicular con una rama anterosuperior y otra 

posteroinferior. La subdivisión anterior, contribuye a la activación del tercio superior 

del tabique interventricular y la porción anterolateral y superior de la pared libre del 

ventrículo izquierdo. Su extremo distal esta en el músculo papilar anterior izquierdo. En 

su origen, el fascículo anterolateral tiene una estrecha relación con la rama derecha, por 

lo que no es extraño observar lesiones de una y otra rama. La subdivisión posterior 

izquierda activa los dos tercios inferiores del tabique y pared libre de ventrículo 

izquierdo. Su extremo distal se reconoce en el músculo papilar posterior izquierdo, 

dirigiéndose hacia abajo y formando un amplio ángulo de separación con el  tronco de 

la rama izquierda. Incluso algunos autores describen un tercer fascículo, centroseptal, 

que se localiza rápidamente en el miocardio septal y que parece que recibe una 

confirmación electrofisiológica (15). En otros corazones queda un grupo de fibras 

centrales y en otros aparece una red de fibras sin una división clara en sistema 

fascicular. Según lo expuesto, se conoce que la anatomía de la rama izquierda puede 

variar y no siempre se ajusta a una división bifascicular (10,16,17), no obstante el 

concepto de sistema trifascicular (rama izquierda bifascicular, rama derecha) es útil para 

el médico por lo que se mantiene (4,13). Los extremos del haz de His conectan con las 

fibras de Purkinje para formar redes entretejidas sobre la superficie del endocardio de 

ambos ventrículos que transmiten el impulso cardíaco casi simultáneamente a todo el 

endocardio ventricular derecho e izquierdo. Las fibras tienden a no estar tan 

concentradas en la base de los ventrículos y en la punta de los músculos papilares. 

Penetran en el miocardio, en el caso del ser humano, sólo hasta el tercio interno del 

endocardio, lo que les hace más resistentes a la isquemia que otras fibras miocárdicas 

(13).  
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1.1.2 Inervación del sistema de conducción 

 

El principal mecanismo de control de la frecuencia cardiaca es el Sistema Nervioso 

Vegetativo (13). Las fibras cardiacas simpáticas (18) se originan en las columnas 

intermedio-laterales de los segmentos medulares cervicales y torácicos. Las fibras 

cardiacas post-ganglionares alcanzan la base del corazón y penetran en el miocardio 

acompañando los vasos coronarios. Las fibras cardiacas parasimpáticas se originan en el 

bulbo raquídeo (núcleo motor dorsal del vago o núcleo ambiguo) y descienden 

formando parte de los nervios vagos que se dirigen al corazón.  La estimulación 

simpática  puede aumentar la frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción del corazón, 

aumentando así el volumen de sangre bombeado. A la inversa, la inhibición del sistema 

simpático puede utilizarse para disminuir la función de bomba. La estimulación vagal 

puede disminuir la frecuencia cardiaca hasta el 40% de lo normal, y en un 20-30% la 

fuerza de contracción cardiaca.  

La estimulación de distintas zonas del cerebro provoca alteraciones de frecuencia, ritmo 

y contractilidad de corazón. Los centros localizados en corteza cerebral y diencéfalo son 

los responsables de reacciones cardiacas que acompañan a la excitación, ansiedad y 

otros estados emocionales.  
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1.1.3 Irrigación del sistema de conducción 

 

La porción proximal de la rama derecha en el 50% de los casos recibe una doble 

irrigación dependiente de la arteria del NAV y de las arterias septales. En un 40% su 

irrigación depende de la primera septal, mientras en un 10% únicamente de la arteria del 

nodo AV. El resto de la rama derecha esta irrigada por la arteria descendente anterior 

(16). El tronco de la rama izquierda tiene también doble irrigación, que proviene de la 

arteria del nodo y de las primeras septales (17,19). La irrigación de la subsdivisión 

anterior es la misma que la expuesta para la rama principal de la rama derecha. La parte 

proximal de la subdivisión posterior recibe únicamente vascularización de la arteria del 

nodo en el 50% de los casos, y en el resto doble vascularización de las arterias 

descendente anterior y posterior. El conocimiento del aporte vascular al sistema de 

conducción cardíaco resulta de interés para el enfoque racional del conocimiento de los 

bloqueos de rama en el contexto del IAM (ver figura 1). 

Figura 1. Irrigación del sistema de conducción. RBB: rama derecha, AV node: nodo 
auriculoventricular, AF: fascículo anterosuperior del haz de His, PF: fascículo posteroinferior del 
haz de His, LAD: arteria descendente anterior, Cx: arteria circunfleja, RCA: arteria coronaria 
derecha. Tomado de Wellens HJ, Conover M (20). 
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1.1.4 Bloqueos de rama 

1.1.4.1 Bloqueo de rama derecha 
 

El bloqueo de rama derecha (BRD) es una activación retrasada de todo el ventrículo 

derecho (21). El BRD puede ser de primer grado (o no avanzado), de segundo grado 

(cuando la morfología de BRD de primer grado o tercer grado aparecen de forma 

intermitente, en relación sobre todo con la taquicardización), y tercer grado (avanzado). 

El BRD avanzado puede ocurrir a nivel proximal (normalmente zona más proximal de 

la rama derecha) o periférico (se localiza en la zona distal de la rama derecha o en las 

ramificaciones  terminales de la rama). En el bloqueo proximal, la despolarización 

ventricular se inicia normalmente, con el impulso que desciende por la rama izquierda, 

sin embargo el estímulo no desciende por la rama derecha o lo hace con un retraso de 60 

milisegundos (ms) (debido al bloqueo proximal), lo que determina la activación 

transeptal a partir de la rama izquierda, lo que se manifiesta con muescas y 

empastamientos que se registran en el ECG. En el caso del bloqueo periférico la 

despolarización del ventrículo derecho también se ha retrasado pero la secuencia de 

activación es diferente porque el componente transeptal falta. Horowitz en 1.980 

desmostró que el tiempo de activación ápex-ventrículo derecho es 35 ms en condiciones 

nomales, <40 ms en BRD periférico y >40 ms en BRD proximal (22). Sin embargo, se 

utiliza la misma terminología para hablar de BRD proximal y BRD periférico porque 

presentan un patrón ECG similar, conocido como patrón de BRD.  

1.1.4.2 Patrón electrocardiográfico del bloqueo de rama derecha 
 

El patrón ECG del BRD incluye: 1- QRS de duración >120 ms, 2- en las derivaciones 

precordiales derechas se registran ondas R prominentes con patrones rsr´, rsR´, rSR´ 3- 

en las derivaciones aVL, D1 y precordiales izquierdas se registran ondas S anchas y de 
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mayor duración que la onda R precedente, 4- la repolarización se invierte en las 

precordiales derechas y en otras derivaciones con onda R´ terminal y son positivas en 

las derivaciones precordiales izquierdas, D1 y aVL (23). 

1.1.4.3 Importancia clínica del bloqueo de rama derecha 
 

El BRD es un hallazgo relativamente frecuente en la población general (23), con una 

prevalencia estimada entre el 0,3-0,4% de la población adulta. Esta prevalencia aumenta 

con la edad y está estimada en el 1% a los 50 años, y 17% a los 80 años (24). El BRD es 

más frecuente en varones que en mujeres, aunque no se conoce la causa de esta 

diferencia sí se ha observado que en ambos casos la prevalencia aumenta con la edad 

(24). La elevada prevalencia de BRD se debe a la fragilidad relativa de la rama derecha 

(23). El BRD está relacionado con diferentes cardiopatías como la cardiopatía 

isquémica, miocarditis, cardiopatías congénitas, cor pulmonare y tromboembolismo 

pulmonar entre otras. En estos casos, el pronóstico depende del tipo y la severidad de la 

cardiopatía subyacente (25). Cuando existe cardiopatía la presencia de BRD indica que 

la cardiopatía de base está avanzada, por ejemplo presencia de lesiones multivaso más 

extensas, y menor supervivencia a largo plazo en pacientes con cardiopatía isquémica 

(26), mayor aparición de eventos adversos en el seguimiento en pacientes con angina de 

pecho (27) en presencia de BRD o bloqueo de rama izquierda (BRI) frente a pacientes 

sin bloqueo de rama, o sospecha de embolia masiva en pacientes con tromboembolismo 

pulmonar, entre otras (22).  

Estudios realizados en sujetos sanos (atletas, pilotos), sugieren que la presencia de BRD 

en pacientes sin cardiopatía de base es de buen pronóstico, objetivando una baja 

incidencia en el seguimiento a largo plazo de eventos cardiovasculares adversos o 

necesidad de implante de marcapasos (28-30). En un estudio prospectivo realizado en la 
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ciudad de Göteborg (24) donde se reclutaron todos varones nacidos en el año 1.913, en 

un día divisible por tres, que vivían en la ciudad de Göteborg en el momento de iniciar 

el estudio. Los 855 varones de 50 años de edad se siguieron durante treinta años con 

revisiones periódicas cada diez años. En este estudio se detectaron 82 (9,6%) personas 

con BR, de los cuales el 86% lo presentó después de los 50 años. El BRD fue más 

frecuente que el BRI, y en ambos casos aumentaba la prevalencia con la edad (24). En 

este estudio no se observaron diferencias en la mortalidad total ni de causa cardiaca, en 

la incidencia de infarto de miocardio o diagnóstico de enfermedad coronaria durante el 

seguimiento, en los pacientes que desarrollaron BR frente a los que no. Con estos datos, 

los autores sugieren que la enfermedad coronaria no contribuye en la patogénesis del 

BR, y que la aparición de un BR puede ser indicador de una lenta y progresiva 

degeneración a que afecta sistema de conducción y al miocardio (24).  

Un estudio realizado con más de 10.899 finlandeses sanos de mediana edad, con 

seguimiento a largo plazo relacionó que la duración del QRS > 110 ms era predictor de 

mortalidad cardiaca, mortalidad por cualquier causa y muerte súbita de causa arrítmica 

(31). La presencia de BRI era además predictor de muerte súbita arrítmica, pero el BR 

no se relacionó con un aumento de la mortalidad. Otro estudio realizado en Suecia (32) 

con 7.392 sujetos sanos de los cuales 70 presentaron BRD tampoco demostró aumento 

de la mortalidad a largo plazo (aunque la potencia de este estudio es limitada). 

Posteriormente Bussink et al (25) en un estudio prospectivo de 18.441 pacientes con un 

seguimiento medio de 20 años, estableció que la prevalencia de BRD era mayor en 

hombres que en mujeres, y en contraste a los estudios previos, la presencia de BRD se 

asociaba de forma significativa con un aumento de la mortalidad de causa cardiaca y por 

todas las causas en ambos sexos, hecho que se mantiene tras ajustarlo por edad. 

También la presencia de BRD se asocia con un aumento de infarto de miocardio e 
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implante de marcapasos. Sin embargo no se encontró en este estudio asociación con la 

presencia de fibrilación auricular, enfermedad pulmonar obstructiva crónica e 

insuficiencia cardiaca.  

Otro estudio realizado en 1.993 también demostró un aumento de mortalidad en 

pacientes con BRD (33), pero en este caso el efecto no se mantiene tras ajustar por 

factores de riesgo o presencia de enfermedad cardíaca subyacente. En contraste, un 

estudio estadounidense demostró un riesgo de mortalidad similar en pacientes con BRI 

y BRD (34). En el estudio Framingham, la presencia de BRD de nueva aparición 

supone un riesgo de mortalidad cardiovascular casi tres veces mayor (35).  

Uno de los artículos más recientes, sugiere que no se debe subestimar la presencia de 

BRD en pacientes asintomáticos, destacando que no es un hallazgo inocente y 

recomendando en este grupo de pacientes una evaluación estricta de los factores de 

riesgo cardiovascular (36). El bloqueo incompleto de rama derecha, sin embargo, no 

está relacionado con factores de riesgo cardiovascular, ni con eventos cardíacos 

adversos (36).  
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1.1.4.4 Bloqueo de rama izquierda 
 

El bloqueo de rama izquierda se debe a un retraso de la conducción en alguno de los 

diferentes puntos del sistema de conducción intraventricular: la rama izquierda principal 

(bloqueo global), en uno de los dos fascículos (bloqueo zonal) que en la rama izquierda 

están bien definidos por lo que se exponen aparte (23). Existen al igual que en la rama 

derecha, tres grados de bloqueo (37): 1- primer grado o no avanzado, 2- segundo grado, 

3- tercer grado o avanzado. En el bloqueo de primer grado si el retraso es ligero existe 

una despolarización ventricular anómala a partir de la rama derecha, con la repercusión 

en el ECG de la desaparición del primer vector (que se anula ante la activación septal 

por el lado derecho) y la aparición del QS en V1 y R solitaria en V6 y D1. En el BRI de 

primer grado más avanzado, existe una despolarización transeptal más anómala, de 

forma parecida al BRI de tercer grado, pero con una duración del QRS en ECG <120 ms 

y onda T positiva o negativa-positiva en las derivaciones de la cara lateral (V5-6, D1, 

aVL). El BRI de segundo grado es un tipo especial de aberrancia ventricular, que 

aparece con la taquicardización, la bradicardización y en otras ocasiones sin cambios 

aparentes en la frecuencia cardiaca media, y que en general es una forma transitoria de 

bloqueo. El BRI de tercer grado suele estar situado en la parte proximal del tronco de la 

rama izquierda (bloqueo proximal) aunque también puede ser periférico (sistema de 

Purkinje). El bloqueo periférico genera un patrón ECG similar al bloqueo proximal, 

pero con un incremento de los empastamientos, más difusos y con un QRS en general 

más ancho (37). 
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1.1.4.5 Patrón electrocardiográfico de bloqueo de rama izquierda 
 

En el ECG con BRI se objetiva (23,37): 1- duración del QRS >120 ms, 2- en V1 QS o 

rS, junto a onda T negativa asimétrica, 3- en aVR morfología S con onda T positiva 

asimétrica, 4- en cara lateral R exclusiva con ondas T negativas y asimétricas, 5- 

presencia de muescas o empastamientos en el tercio medio del QRS en dos o más de las 

derivaciones laterales con prolongación al pico tardío de la onda R en V5-V6 >60 ms, 

6- en general el segmento ST es opuesto a la polaridad del QRS sobre todo si éste mide 

>140 ms, y se sigue de una onda T positiva asimétrica, 7- eje del QRS puede ser 

variable. Algunos autores, consideran que para establecer el diagnóstico de BRI la 

duración del QRS (38) debe ser >140 ms en varones y >130 ms en mujeres (sobre todo 

para identificar los pacientes con posibilidad de beneficio tras implante de un 

marcapasos resincronizador). Esto se basa en ciertos estudios que establecen que un 

tercio de los pacientes mayores de 65 años con patrón ECG de BRI no tienen realmente 

un BRI avanzado (39).  

1.1.4.6 Bloqueo fascículo anterior izquierdo 
 

En condiciones normales, el ventrículo izquierdo empieza a activarse simultáneamente 

por los puntos de inserción de los fascículos. Si se retrasa la conducción por un 

fascículo estos puntos ya no se activan simultáneamente sino sucesivamente, lo que 

genera una secuencia anormal de activación del ventrículo izquierdo que se traduce en 

unos patrones de ECG característicos (23). Las lesiones en el fascículo anterior 

izquierdo son muy frecuentes, ya que es más largo y estrecho que el fascículo posterior, 

y está sometido a una sobrecarga hemodinámica más intensa, ya que se encuentra 

localizado en el tracto de salida de ventrículo izquierdo. El patrón ECG del bloqueo 
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fascicular anterior incluye: 1- eje del QRS en el plano frontal entre -45º y -90º, 2- patrón 

rS en las derivaciones inferiores y qR en aVL y D1, 3- duración del QRS <120 ms. 

1.1.4.7 Bloqueo fascículo posterior izquierdo 

  
El bloqueo del fascículo posterior izquierdo es menos frecuente que el fascículo anterior 

(23), ya que es una estructura más gruesa y ocupa una posición más protegida cerca de 

la entrada del ventrículo izquierdo. Si se produce un bloqueo de éste fascículo aparece 

un patrón ECG característico: 1- eje medio del QRS en el plano frontal >120º, 2- 

patrones RS en las derivaciones D1 y aVL, con patrones qR en las derivaciones 

inferiores, 3- duración del QRS <120 ms, 4- exclusión de otros factores que puedan 

desviar el eje a la derecha como sobrecarga ventrículo derecho o infarto lateral. 

1.1.4.8 Importancia clínica del bloqueo de rama izquierda 
 

El BRI tiene una prevalencia del 0,1% (40) y suele aparecer en pacientes con 

cardiopatía subyacente, aunque hasta el 12% de los pacientes con BRI no presentan 

ninguna cardiopatía (23,40). Una revisión de 25.522 pacientes remitidos para valoración 

angiográfica objetivó 550 pacientes con criterios de BRI (40). En este estudio se valora 

la enfermedad coronaria y la hipertensión arterial como principales causas de aparición 

de un BRI. Otras causas que destacan son la degeneración del sistema de conducción y 

enfermedades del miocardio: enfermedad reumática, cardiopatías congénitas y otras 

miocardiopatías. Otras enfermedades mucho menos relevantes en relación con la 

presencia de BRI son la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), pericarditis, 

miocarditis, enfermedad de Lev, enfermedad de Lenègre y el mixedema. En los 

pacientes con BRI que presentaron enfermedad coronaria significativa de dos o más 

vasos, destacan la asociación de enfermedad en la descendente anterior y coronaria 
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derecha (40). En esta serie el 12% de los pacientes con BRI no se pudo demostrar 

enfermedad cardiaca. Estos datos son concordantes con estudios previos (41,42).  

Lev et al (43), en una serie de 8 pacientes publicada en 1.974 establece que en la 

mayoría de los casos hay un sustrato anatómico y otro isquémico que pueden justificar 

la aparición del BRI. El sustrato anatómico es la esclerosis del sistema de conducción 

cardíaco y el sustrato isquémico (40,43) generalmente implica la afectación de dos o 

más vasos, siendo los más frecuentes la descendente anterior y la coronaria derecha 

(44), que son las responsables de la irrigación del septo interventricular donde se 

encuentra la rama izquierda del haz de His. Sin embargo, otros estudios que han 

intentado relacionar la extensión o la localización de la enfermedad coronaria con el BR 

en la población general no han tenido éxito (45-47). Por ello, los estudios más recientes 

apoyan la teoría de que la presencia de BRI en pacientes con cardiopatía isquémica está 

más relacionada con la afectación aislada del sistema de conducción cardiaco (por 

calcificación, esclerosis, infiltración o hipertrofia con fibrosis del septo interventricular) 

que por la isquemia coronaria (44-47). La presencia de BRI produce un patrón anormal 

de activación del ventrículo, lo que implica alteraciones hemodinámicas como 

anomalías en la función sistólica, una reducción de la fracción de eyección, volúmenes 

de eyección y disfunción diastólica (48-52). En todos los pacientes, incluso en pacientes 

sin cardiopatía el BRI se asocia con una mayor mortalidad cardiovascular y por todas 

las causas, y siempre se ha considerado de peor pronóstico que el BRD (29). En el 

registro Framingham los sujetos que presentaron BR de nueva aparición, tenían más 

posibilidades de presentar posteriormente eventos cardiovasculares adversos, sobre todo 

los varones (35). Rabink et al, en una cohorte de 3.983 sujetos, valoró la incidencia de 

muerte súbita como primera manifestación de cardiopatía subyacente. Este evento 

clínico fue diez veces más frecuente en los sujetos varones que habían desarrollado un 
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BRI en el ECG frente a los que no (53). En un estudio reciente, Eriksson et al, en el 

estudio de los 7.392 sujetos sanos nacidos en Göteborg entre 1.915 y 1.925 objetivaron, 

que la presencia de BR, y sobre todo el BRI, se asoció a mayor riesgo de bloqueo 

auriculoventricular de alto grado. Los sujetos con BRI presentaban también mayor 

mortalidad por enfermedad coronaria, sobre todo muerte súbita extrahospitalaria (32). 

Un estudio realizado en Japón (54) con 17.361 pacientes que se siguieron durante 

cuarenta años concluyó que los pacientes con BRI tenían mayor mortalidad por 

insuficiencia cardíaca e infarto de miocardio (efecto que se mantenía tras ajustar por 

sexo y edad), y que la presencia de BRI era un factor predictor de muerte por 

insuficiencia cardíaca (54). En pacientes con cardiopatía isquémica (crónica o aguda), la 

presencia de BRI ha demostrado ser un predictor de mortalidad y eventos 

cardiovasculares adversos (23,45,55-59). Braunwald et al, han aportado que en 

pacientes con BRI y desviación del eje hacia la derecha o hacia la izquierda en el plano 

frontal, tienen manifestaciones clínicas más graves; la desviación hacia la izquierda 

implica mayor afectación del sistema de conducción (que incluye a los fascículos 

además de la rama principal izquierda), y el eje desviado hacia la derecha implica 

miocardiopatía dilatada con dilatación biventricular (23). En otro estudio reciente, en 

mujeres sanas postmenopaúsicas se encuentra que la incidencia de aparición de 

insuficiencia cardíaca fue del 9,1% en los pacientes con bloqueo de rama frente al 2,2% 

de los pacientes sin bloqueo de rama (61). La presencia de BRI, BRD asociado a 

bloqueo del fascículo anterior izquierdo o trastornos inespecíficos de la conducción (62) 

fueron fuertes predictores de aparición de insuficiencia cardíaca en modelo no ajustado 

y tras ajuste multivariable. Además, en pacientes con BRI, la duración del QRS es un 

factor independiente de aparición de insuficiencia cardiaca, siendo más evidente con un 

duración del QRS >140 ms (52). 
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1.1.4.9 Importancia clínica del bloqueo del fascículo anterior izquierdo 
 

 Los bloqueos del fascículo anterior y posterior de la rama izquierda fueron descritos 

por Rosenbaum en 1.968 (17,63). Posteriormente, estudios anatómicos, 

electrofisiológicos y clínicos han confirmado estos hallazgos (64). En una revisión 

reciente, se describe que uno de los problemas principales de los bloqueos fasciculares 

es que pueden enmascarar un infarto de miocardio, isquemia cardíaca, dilatación o 

hipertrofia del ventrículo izquierdo, o un BRD (64). Desde el punto de vista clínico, la 

presencia de bloqueo fascicular anterior puede aparecer en un infarto anteroseptal 

(donde es frecuente la asociación con BRD, ya que presentan la misma irrigación 

coronaria), hipertensión arterial, cardiomiopatía, enfermedad de Lev, enfermedad de 

Lenègre, entre otras (17,63,64). La prevalencia de bloqueo fascicular anterior en la 

población normal varía según distintas series desde 0,9-6,2% (64). Es más frecuente en 

varones, y su prevalencia incrementa con la edad (63). En un estudio realizado con 

1.658 pacientes ingresados consecutivamente en un servicio de cardiología presentó una 

tasa de bloqueo fascicular anterior del 4,58% (17). La diferente prevalencia en los 

estudios en pacientes hospitalizados, como en la población general, se atribuye a 

diferencias étnicas, diferentes criterios diagnósticos de bloqueo fascicular anterior entre 

otras. En la población general la presencia de bloqueo fascicular anterior no implica 

mayor riesgo de mortalidad o morbilidad cardiaca, debiendo considerarse un hallazgo 

incidental (64). Los datos en pacientes hospitalizados son más contradictorios (64).  
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1.1.4.10 Importancia clínica del bloqueo fascicular posterior izquierdo 
 

El bloqueo del fascículo posterior izquierdo es poco frecuente,  comúnmente se asocia a 

BRD y su significado pronóstico es desconocido. De todo el sistema de conducción, el 

fascículo posterior parece ser la estructura menos vulnerable, por estar localizado en el 

tracto de entrada del ventrículo izquierdo (expuesto a menos estrés hemodinámico) y 

por ser una estructura corta y ancha (64). La asociación con enfermedad coronaria es 

menor que en el caso del bloqueo fascicular anterior, y la etiología suele ser 

desconocida o estar relacionada con cardiomiopatía o enfermedad de Lenègre (64). En 

los pacientes con IAM, la asociación entre BRD y bloqueo del fascículo posterior se 

asocia con una alta mortalidad en las primeras semanas tras el IAM (65,66). Estos 

pacientes tienen además más riesgo de presentar BAV completo y muerte cardiaca por 

shock cardiogénico (65).  
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1.2. Infarto agudo de miocardio 
 

1.2.1 Desde los antecedentes históricos a la situación actual 

 

A principios del siglo XX, el IAM no era considerado un problema de salud, pese a las 

fatales consecuencias que podía tener. Krehl (67) y posteriormente Herrick (68) fueron 

los primeros autores que describieron los síntomas que acompañan a una oclusión de 

una arteria coronaria, sus posibles complicaciones como el aneurisma ventricular o la 

rotura de la pared libre, y diferenciaron el IAM de otra entidad clínica, la angina estable.  

Durante el pasado siglo XX, se produjo un incremento sin precedentes en la esperanza 

de vida y en la modificación radical de las causas de enfermedad y muerte a nivel 

mundial. En la primera mitad del siglo XX las enfermedades cardiovasculares  (ECV)  

fueron responsables de menos del 10% del total de muertes. En la actualidad, se deben 

el 30% de los fallecimientos a las ECV, con una distribución de hasta el 40% en países 

con nivel económico más elevado y del 28% en los países con renta media (69). Este 

ascenso global de las ECV es resultado de un cambio notorio en el estado de salud de 

las personas en todo el mundo durante el siglo XX, que ha supuesto una transformación 

en el perfil de enfermedades predominantes.  

Antes de 1.900, las principales causas de muerte en el mundo fueron las enfermedades 

infecciosas y la desnutrición. En las últimas décadas, las principales causas de 

mortalidad en los países más desarrollados han sido las enfermedades crónicas como las 

ECV y el cáncer (69). Estos cambios comenzaron a producirse en los países de renta 

más alta y se han ido extendiendo a los países de renta media o baja, de forma que las 

ECV han aumentado de forma global (69). Así en el 2.001 las ECV ya eran las 

principales causas de mortalidad en los países en vía de desarrollo, como ya venía 
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siendo en los países industrializados desde los años 50. En las últimas previsiones se 

estima que las ECV serán también para el año 2.020 la principal causa de muerte en 

países en vías de desarrollo (70,71). 

1.2.2. Fisiopatología del infarto agudo de miocardio 

 

Una de las primeras descripciones de casos clínicos compatibles con IAM la realizó 

William Harvey en el siglo XVII (72). En 1.856 Virchow comenzó a describir las 

arterias coronarias en pacientes con arterioesclerosis, siendo de los primeros autores en 

explicar la enfermedad coronaria y la trombosis coronaria aguda (72). En 1.899 

Ludwing Hektoen (72) contribuyó a comprender está patología, aportando que aunque 

la etiología podía ser un embolismo, la causa fundamental es la trombosis, secundaria a 

los cambios arterioescleróticos en las arterias coronarias.   

Posteriomente se postuló que la rotura de una placa arterioesclerótica podía ser la causa 

que precipitara una trombosis coronaria aguda o IAM (73). Diez años después, Maseri 

describió la dinámica de la obstrucción coronaria, y el papel del vasoespasmo (74).  

Durante varios años, se planteó la duda de si la trombosis coronaria era la causa o la 

consecuencia del IAM, sobre todo a raíz de un artículo publicado en 1.939 (75). Esta 

teoría fue muy aceptada en la época, hasta el trabajo de Roberts, que identificó la 

arterioesclerosis generalizada con oclusión significativa de la luz en al menos dos de las 

tres arterias coronarias, como  el principal precipitante del IAM (76).  Posteriormente 

con el trabajo de De Wood en 1.980, que demostró mediante coronariografía, que en un 

87% de su serie de pacientes con IAM había oclusión de una arteria coronaria se reforzó 

la teoría de que la trombosis aguda era la causa y no la consecuencia del IAM (77). 
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1.2.3 Clínica y correlación en el electrocardiograma 

 

La cardiopatía isquémica es la manifestación más prevalente de la enfermedad 

cardiovascular (71), y se caracteriza por una alta morbimortalidad. El espectro de la 

cardiopatía isquémica varía desde la isquemia silente, la angina estable, la angina 

inestable, el infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST), el infarto 

de miocardio con elevación del segmento ST (IAMEST), la insuficiencia cardiaca y la 

muerte súbita.  

La angina inestable (78) se define como un dolor torácico compatible con angina con al 

menos una de las siguientes características: 1- aparición en reposo o ante esfuerzo 

mínimo y tiene una duración mayor 20 minutos si no se interrumpe con la 

administración de nitroglicerina o analgesia 2- es intenso y suele describirse como un 

dolor franco, 3- ocurre con una intensidad progresiva, es decir dolor que despierta al 

paciente de noche, o que es más intenso, prolongado o frecuente que anteriormente. 

Alrededor de dos terceras partes de los pacientes con angina inestable tienen signos de 

necrosis con elevación de los marcadores séricos cardíacos; troponina T o I específicas 

del corazón, o la isoenzima MB de la creatina cinasa (CK-MB), debiendo considerarse 

en este caso IAMSEST. Los pacientes con IAMSEST presentan en el ECG una 

isquemia subendocárdica o cambios en la onda T hasta en el 50% de los casos. La 

desviación nueva (o presumiblemente nueva) del segmento ST 0,1≥ mV es una medida 

útil de la isquemia y el pronóstico. La elevación transitoria del segmento ST (es decir, 

durante menos de veinte minutos), que ocurre en el 10% de los casos de angina 

inestable y/o IAMSEST, augura un riesgo alto de futuros episodios cardíacos. Los 

cambios en la onda T son sensibles pero inespecíficos de isquemia aguda a no ser que 

sean acentuados (>0,3 mV).  
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En los pacientes con IAMEST (79) el dolor comienza de forma súbita sin 

desencadenantes obvios, es intenso en la mayoría de los casos, y por lo general con una 

duración de más de treinta minutos. Puede haber otros síntomas acompañantes como 

náuseas y vómitos, debido al reflejo vagal o estimulación de los receptores ventriculares 

izquierdos, como parte de un reflejo de Bezold-Jarisch. Otros síntomas pueden ser 

palpitaciones, sudor frío y sensación de muerte inminente.  

En algunos casos el IAMEST no mortal puede pasar desapercibido para el paciente y 

descubrirse de forma accidental posteriormente. En estos pacientes el 50% realmente no 

ha presentado síntomas y el IAMEST ha sido silente, y en el resto, los pacientes 

recuerdan un episodio con síntomas coherentes con IAMEST. El pronóstico de estos 

pacientes es similar a los pacientes con IAMEST sintomáticos.  

Los pacientes con IAMEST presentan una oclusión completa de la arteria coronaria, que 

genera una isquemia transparietal de la pared ventricular irrigada en el lecho miocárdico 

irrigado por la arteria coronaria afectada y suelen elevar el segmento ST en el ECG. El 

análisis de las derivaciones con elevación del segmento ST puede resultar útil para 

identificar el lugar de la oclusión en la arteria del infarto. El cambio más característico 

que aparece en los pacientes que inicialmente elevan el segmento ST es la aparición de 

ondas Q de necrosis en las derivaciones situadas en la zona del ECG (79). La presencia 

de ondas Q en el ECG no predice con fiabilidad la distinción entre IAM transmural y no 

transmural (subendocárdico).  
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1.2.4 Diagnóstico de infarto agudo de miocardio 

 

En la actualidad el diagnóstico anatomopatológico del IAM requiere la presencia de 

muerte celular de los miocitos como consecuencia de una isquemia prolongada. Los 

hallazgos característicos son una necrosis por coagulación y la necrosis en banda por 

contracción, con zonas no uniformes de miocitólisis en la periferia del infarto (80).  El 

diagnóstico clínico precisa una valoración integral de la anamnesis con cierta 

combinación de pruebas indirectas de necrosis miocárdica con métodos bioquímicos, 

electrocardiográficos y de diagnóstico por imagen. La sensibilidad y la especificidad de 

las distintas herramientas empleadas para el diagnóstico de IAM son muy variables y 

distintas en los diferentes momentos desde el inicio del infarto (80). La Organización 

Mundial de la Salud a mediados de los años 70, definió el IAM (81) como la presencia 

de al menos dos de los siguientes criterios: 1- dolor precordial opresivo de más de 20 

minutos de duración; 2- alteración electrocardiográfica (ECG) incluyendo la aparición 

de nuevas ondas Q, o alteración del segmento ST y de la onda T compatibles con 

isquemia miocárdica; 3- elevación de marcadores de necrosis cardiaca en al menos el 

doble el valor de referencia.   

La aparición posterior de nuevas técnicas bioquímicas para detectar marcadores más 

específicos de daño miocárdico (80): la fracción MB de las creatina cinasa (CK), y los 

inmunoanálisis de las troponinas (que tiene una especificidad elevada para el tejido 

miocárdico y que actualmente se han convertido en el biomarcador de elección) 

permitieron publicar una definición revisada de IAM (82). Esta nueva definición 

establecía el diagnóstico de IAM ante: 1- elevación típica y descenso gradual o 

elevación y descenso rápidos de marcadores bioquímicos de necrosis cardíaca con al 

menos uno de los siguientes: síntomas isquémicos, presencia de ondas Q patológicas en 
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el trazado ECG, cambios en ECG indicativos de isquemia (elevación o descenso de 

segmento ST), pruebas de imagen con pérdida de miocardio viable o nueva anomalía de 

la movilidad regional. 2- hallazgos anatomopatológicos compatibles con IAM.   

1.2.5 Tercera definición universal del infarto agudo de miocardio 

 

En las últimas décadas, tras un nuevo consenso de las diferentes sociedades de 

cardiología especialmente sociedad americana y europea, se llega tras varias revisiones 

a la tercera definición universal y clasificación de IAM (83). Ésta incluye una revisión 

más exhaustiva de la definición y clasificación del IAM, sobre todo cuando la elevación 

de biomarcadores aparece en el contexto de una intervención percutánea o una cirugía 

cardiaca. Esta definición clasifica el IAM en: tipo 1 (espontáneo), tipo 2 (IAM por 

desequilibrio isquémico), tipo 3 (muerte súbita antes de poder obtener los primeros 

marcadores cardíacos), tipo 4 (IAM relacionado con el intervencionismo percutáneo), 

tipo 5 (IAM relacionado con cirugía de bypass).  

El IAM tipo 1 está relacionado con la rotura, ulceración, fisura, erosión o disección de 

una placa con formación de un trombo intraluminal en una o más arterias coronarias, 

desencadenante de un menor flujo coronario, embolia plaquetaria distal y posterior 

necrosis miocítica. Puede que el paciente presente enfermedad arterial coronaria (EAC) 

grave subyacente, pero hasta el 5-20% de los casos EAC no obstructiva o ausencia de 

EAC (más típico en mujeres) (84-86).  

Para poder establecer el diagnóstico de IAM espontáneo se requiere un aumento o 

reducción de los valores de troponina con al menos un valor por encima del límite de 

referencia superior (definido como un valor que supera el percentil 99 de la población 

normal de referencia, 87-89), y uno de los siguientes criterios: 1- síntomas de isquemia, 

cambios significativos en el segmento ST nuevos o presumiblemente nuevos o bloqueo 
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de rama izquierda de nueva aparición, 2- desarrollo de ondas Q patológicas en el ECG, 

3- evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable de nueva aparición o anomalías 

en la motilidad regional en la pared de nueva aparición, 4- identificación de un trombo 

intracoronario mediante angiografía o autopsia. Se requiere la presencia de una curva de 

marcadores de necrosis que nos permite diferenciar las elevaciones agudas de las 

crónicas (presentes en algunos pacientes con cardiopatía estructural) (87,89-94).  

Los últimos estudios con la troponina de alta sensibilidad, para establecer el diagnóstico 

de IAM se precisa además de una elevación superior al percentil 99, una elevación de al 

menos del 20% respecto al valor basal, en las analíticas repetidas a las tres y seis horas, 

para que sea considerada una elevación significativa (89).  

1.2.6 Tratamiento y pronóstico del infarto agudo de miocardio 

 

Se ha observado un descenso lento en la tasa de mortalidad por IAMEST desde 1.960. 

Varias fases han contribuido a este descenso de la mortalidad; que parece secundario a 

una disminución de la incidencia de IAMEST, y una disminución de la mortalidad 

después de un IAMEST (80).  

En la primera mitad del siglo XX se hacía un registro detallado de los signos físicos y 

de laboratorio, pero sin tratamiento activo de la enfermedad. Con la aparición de las 

unidades coronarias sobre los años 70, se comenzó con el tratamiento intensivo de las 

arritmias cardiacas que aparecen en pacientes con IAMEST, posteriormente se inició la 

monitorización hemodinámica invasiva (79) y la era de la reperfusión. 

Entre en 1.970-1.980 comenzó la era de la reperfusión, que modificó el manejo del IAM 

(95). El concepto de reperfusión data 1.980, pero la farmacología y la génesis del primer 

fibrinolítico datan de 1.933 cuando se aisló una sustancia con propiedades fibrinolíticas 
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en un streptococco del grupo beta hemolítico (96). En 1.958 se inició el primer estudio 

en humanos para valorar el tratamiento con estreptoquinasa en sujetos con IAM (97). En 

1.980 publicó el GISSI (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell´Infarto 

Miocardico), el primer estudio randomizado sobre el uso intravenoso e intracoronario de 

la estreptoquinasa que demostró un beneficio en la supervivencia en los pacientes 

tratados con fibrinólisis frente a placebo (98). Un importante concepto apareció también 

en este estudio, y fue la necesidad de asociar a la fibrinólisis un tratamiento 

antiagregante (aspirina) para reducir de forma más significativa la mortalidad en los 

pacientes con IAM (99). En Bélgica se descubrió sobre 1.980 la molécula activadora del 

plasminógeno (t-PA) (100). El estudio GUSTO-1 (Global Utilization of Streptokinase 

and Tissue Plasminogen Activador for Occluded Coronary Arteries y TAMI 9 

(Thrombolysis anda Angioplasty in Myocardial Infarction) que comparó la 

estreptoquinasa frente al t-PA, demostró una mayor tasa de reperfusión a los noventa 

minutos y una reducción de la mortalidad del 15%, a favor del t-PA (101). Otra de las 

importantes aportaciones de este estudio, es que resaltó que independientemente del 

fibrinolítico utilizado, es importante minimizar el tiempo desde el inicio de los síntomas 

hasta la administración del fármaco. En los años siguientes se desarrollaron nuevas 

moléculas como reteplase (r-PA), y tenecteplase (TNK) (95).  

La historia de la angioplastia primaria comenzó en 1.929 con el trabajo de Forssmann, y 

posteriormente con André Cournand, Dickinson Richards y Seldinger en 1.953 (102-

104). Todos ellos contribuyeron al desarrollo de las técnicas percutáneas para el 

cateterismo de lado izquierdo y derecho del corazón. En 1.958 Mason Sones et al (105) 

describieron el sondaje selectivo de la arteria coronaria, y posteriormente Judkins 

contribuyó con la utilización del acceso femoral y la introducción de una serie de 

catéteres especializados para el sondaje coronario desde vía femoral (106). En 1.977 se 
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realizó la primera angioplastia en una arteria coronaria en un paciente y dos años 

después, se publicó la primera serie con 50 pacientes tratados con angioplastia coronaria 

con balón (107,108). En 1.986 se implantó el primer stent (109). Durante las primeras 

fases del IAM, Meyer mostró la posibilidad de realizar una angioplastia sobre la arteria 

ocluida en aquellos pacientes tratados con fibrinólisis intracoronaria, cuando ésta no ha 

sido efectiva (110). Hartzler introdujo la técnica de la angioplastia primaria con balón y 

sus ventajas sobre la fibrinólisis (111,112). Estudios randomizados realizados en los 

años siguientes, corroboran estos hallazgos (113-115). Finalmente, se demostró que la 

angioplastia con implante de stent es más efectiva que con balón, reduciendo la 

necesidad de nuevas revascularizaciones y mejorando la supervivencia frente a la 

fibrinoslisis (116,117). 

El espectro de infarto organizado alrededor de un sustrato fisiopatológico común 

(erosión, fisura, disección o rotura de una placa arterioesclerótica con formación de 

trombo intraluminal y oclusión completa o parcial del flujo de una arteria coronaria) 

permite el desarrollo de estrategias terapéuticas, que han sido recogidas en las últimas 

guías de práctica clínica para manejo del IAMSEST (118), y para el manejo del 

IAMEST (119). Así los pacientes con IAMSEST son candidatos a terapia antiisquémica 

seguida de intervencionismo coronario y los pacientes con IMAEST son candidatos a 

reperfusión urgente (78,79).  

En el manejo posterior de los pacientes que han presentado un IAM se ha demostrado 

que el tratamiento médico, y el cambio en el estilo de vida mejoran de forma 

significativa el pronóstico. El tratamiento médico que ha demostrado mejorar el 

pronóstico son los betabloqueantes (120), los IECA (Inhibidor Enzima Convertidora de 

Angiotensina) (121,122), los ARA (Antagonistas Receptor Angiotensina) (123), terapia 

inhibidora de la agregación plaquetaria (99,124,125) y los hipolipemiantes (126).  Los 
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cambios en el estilo de vida incluyen el abandono del tabaco, menor ingesta de grasas 

saturadas, mejora del control de las cifras de tensión arterial se correlacionan con un 

descenso en la mortalidad por causa cardiaca (127). El aumento de los programas de 

rehabilitación cardiaca también mejoran los cuidados post-IAM, la calidad de vida y la 

supervivencia de los pacientes (128). Ver figura 2. 

Figura 2. Tomado de Nabel EG, Braunwald E. (127). 
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1.3 Infarto agudo de miocardio y bloqueo de rama 
 

1.3.1 Antecedentes históricos 

 

El BR en pacientes con IAM fue descrito inicialmente por Oppenheimer y Rothschild 

(129) en 1.917. Estos autores encontraron que los pacientes con IAM asociado a BRI 

tenían un mal pronóstico. Años más tarde en 1.938, Máster et al (130) describieron que 

el 15% de sus pacientes con IAM tenían un intervalo QRS de 120 ms o más. La 

mortalidad de estos pacientes resultó del 42%, el doble de la de los pacientes que no 

tenían esta alteración de la conducción.  

En la etapa previa a la reperfusión coronaria, se describieron mortalidades en torno al 

50% tanto en  pacientes con IAM y BRD, o IAM y BRI (131-133), llegando a ser del 

70% en los pacientes que presentan BRD y bloqueo del fascículo anterior izquierdo 

(134,135). En esta época se valoró que aunque los pacientes con IAM y BR podían 

progresar a BAV completo, la principal causa de muerte radicaba en el fracaso 

ventricular izquierdo producido por el IAM. Así Scheinman y Brenman en un estudio 

con 480 pacientes con trastornos de conducción e IAM, observaron la teoría de que la 

causa de muerte de los pacientes con IAM y BR es en el 92% de los casos de su serie 

por insuficiencia cardíaca y shock (134). En su estudio, estos autores ya distinguen entre 

BRD persistentes y transitorios, destacando que los pacientes con BRD persistente 

tienen una elevada mortalidad. Lie et al, en un estudio realizado para valorar la 

incidencia y valor pronóstico del BR en pacientes con IAM anteroseptal (136), observan 

que la mortalidad en estos pacientes es tres veces superior a los pacientes sin BR. La 

clave de este estudio, es que en los pacientes con BRD o bloqueo bifascicular se realizó 

un estudio electrofisiológico. Los pacientes con bloqueo bifascicular e intervalo HV 

prolongado (>60 ms) progresaron más a BAV completo y presentaron una mortalidad 
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significativamente más alta frente a los pacientes con intervalo HV normal. Los 

pacientes que presentaron BAV completo fallecieron en el hospital por shock 

cardiogénico pese al implante de marcapasos transitorio. De acuerdo con Norris (137) 

estos autores apoyan la teoría de que el marcapasos transitorio puede beneficiar a los 

pacientes que desarrollan BAV completo, sin embargo, se deben mejorar las estrategias 

para el manejo del shock cardiogénico, que es la principal causa de muerte de los 

pacientes con IAM y BR. Scheidt et al, sugirieron que los pacientes con BRI e IAM 

podían presentar mayor susceptibilidad a arritmias ventriculares (138) y que esta podía 

ser responsable de la muerte de los pacientes con IAM y BR. En una revisión de once 

estudios sobre los BR en pacientes con IAM, realizada en el año 1.984 (139) se 

establece que en un 50% de las ocasiones los BR aparecen en el contexto del IAM, lo 

que definen como BR de nueva aparición. En este estudio la mortalidad asociada a los 

BRD se sitúa entre el 35-41% y la asociada al BRI es del 35%.  

Tabla 1. Incidencia y mortalidad de los BR en pacientes con IAM. Tomada de Klein et al (139). 

 



45 

 

Becker et al (140), en una serie de 37 necropsias de pacientes fallecidos con IAM 

anteroseptal, establecieron que los pacientes con BR presentaban cambios 

histiopatológicos, sobre todo edema, en el sistema de conducción cardíaco. Un estudio 

más reciente, apoya los resultados encontrados por Becker et al (141), remarcando que 

los pacientes que tenían BRD persistente, tenían afectación de al menos el 50% de la 

porción intramiocárdica de la rama derecha del haz de His. Existen discrepancias sobre 

la lesión histiológica subyacente del sistema de conducción (142).  

La importancia de los BR en el contexto del IAM tomó relevancia a partir de un estudio 

ya clásico de Hindman et al (56). En este estudio se recogieron los pacientes con IAM y 

BR en cinco hospitales de U.S.A, con un total de 494 pacientes. Estos autores clasifican 

los BR según su antigüedad. Los autores concluyen que la principal causa de mortalidad 

en los pacientes con BR e IAM es resultado de la extensión del IAM y la aparición de 

insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico (56). Además objetivan que los pacientes 

con BR y BAV de alto grado que no presentaron insuficiencia cardiaca ni shock 

cardiogénico, el 28% fallece por asistolia, recomendando el implante de marcapasos en 

este grupo de pacientes (56).  

En la era de la fibrinolisis un metanálisis de 9 estudios randomizados, 

Fibrinolytic Therapy Trialists' (FTT) Collaborative Group (143), cada uno con más de 

mil pacientes, con el objetivo de valorar los efectos sobre la morbilidad y la mortalidad 

del tratamiento fibrinolítico en pacientes con sospecha de IAM. En este metanálisis se 

incluyeron 58.600 pacientes de los cuales, 2.146 tenían BR. En este estudio se demostró 

que los pacientes con BR tratados con fibrinolisis tenía una menor mortalidad (18,7 vs 

23,6%) que aquellos que no la habían recibido, y que son los pacientes con IAMEST o 

BR los que más se benefician de la fibrinolisis. Estos beneficios no se observaron en 

pacientes con IAMSEST (ver figura 3).  
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Figura 3. Tomado del estudio FTT (143). 
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1.3.2 Infarto agudo de miocardio y bloqueo de rama derecha 

 

1.3.2.1 La era pre-reperfusión 
 

Los primeros estudios que relacionan el IAM y el BRD son de los años setenta. Estos 

estudios destacan el mal pronóstico de los pacientes con IAM asociado a BRD (135). 

Goud et al (144) informan de una mortalidad del 77% en pacientes con IAM y BRD. 

Estudios posteriores hicieron énfasis en el fracaso ventricular o fallo de bomba como 

causa de muerte en estos pacientes (56,134,136,137).  

1.3.2.2 Era trombolítica 
 

Durante la era de la reperfusión con trombolisis (145), también se demostró que los 

pacientes con BRD especialmente los nuevos, se asociaban a mayor mortalidad (38 vs 

14%). Dichos autores concluían que dado el alto riesgo que presentaban los pacientes 

con IAM y BRD de nueva aparición, estos deberían ser sometidos a estudios 

angiográficos.  

En el análisis de los pacientes de estudio GUSTO-1, Newby et al (59), en un subestudio 

del GUSTO-1, observaron mediante un registro de monitorización continua de 36-72 

horas, como la terapia fibrinolítica altera la incidencia de BR y el curso clínico de los 

pacientes con IAM. La incidencia global de BR fue del 23,6% y la arteria coronaria 

implicada en la mayoría de los casos (54%) fue la descendente anterior. El BRD fue el 

tipo más común de BR (13 vs 7%). Estos autores concluyen que la terapia trombolítica 

disminuye la mortalidad global asociada al BR persistente, y se mantiene con valor 

predictivo independiente de la mortalidad. Sgarbossa et al, en los 26.003 pacientes 

norteamericanos del estudio GUSTO-1 encontraron una prevalencia del 1,1% para el 

BRD y del 0.5% para el BRI (146). Los pacientes con BR presentaron mayores tasas de 
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mortalidad a los 30 días, mayor incidencia de shock cardiogénico, bloqueo AV o 

asistolia, y mayor necesidad de marcapasos. Además la presencia de BR fue predictor 

independiente de mortalidad a los 30 días. En un estudio prospectivo Melgarejo et al, 

examinaron el papel del BRD en el IAM (147). Estos autores concluyen que la 

presencia de BRD en pacientes con IAM se asociaba a altas tasas de insuficiencia 

cardíaca, mayor extensión del infarto, mayores tasas de fibrilación ventricular, mayor 

mortalidad hospitalaria y acumulada en el primer año, sobre todo en los pacientes con 

BRD de nueva aparición y BRD asociado a bloqueo de la subdivisión anterior o 

posterior. Además estos autores demuestran en un análisis multivariable el valor 

predictivo independiente del BRD para la mortalidad precoz y en el primer año 

(147,148).  

Los diferentes tipos de BR en la fase aguda del IAM deben tener distinta implicación y 

valor pronóstico. Wong et al, en la cohorte del estudio HERO-2 (Hirulog and Early 

Reperfusion or Occlusion) realizado para valorar el tratamiento anticoagulante 

(heparina vs bivalirudina) en pacientes con IAM tratados con streptoquinasa (55), 

valoraron el pronóstico en función del tipo de BR (BRI, BRD, BRD asociado a bloqueo 

fascicular anterior) en fase precoz del IAM. Se obtuvo el ECG en dos momentos, al 

ingreso y a los sesenta minutos de iniciar la fibrinólisis. La clave de este estudio fue que 

la presencia de BRD asociado a IAM anterior y la aparición de un nuevo BR (BRD o 

BRI) precozmente después de la trombolisis fueron predictores independientes de la 

mortalidad a los treinta días. Esto contrastó con las escalas de riesgo clásicas como  la 

utilizado en los estudio GUSTO-1 (149) y TIMI (Thrombolysis in Myocardial 

Infarction, 150).  

Simons et al, realizaron una revisión de los BR atendiendo a la antigüedad y 

transitoriedad, los resultados de su revisión se expresan en las tablas 2 y 3 (151). 
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Tabla 2. Tasas de bloqueo de rama nuevo y previo en pacientes con infarto agudo de miocardio. 

Tomado de Simons et al (151). 

 

 

 

 

 



50 

 

Tabla 3. Mortalidad intrahospitalaria en pacientes con BR persistente vs transitorio. Tomado de 

Simons et al (151). 

 

En el registro nacional de IAM en USA, el NRMI (National Registry of Myocardial 

Infarction 2 Investigators), con 297.832 pacientes, Go et al (152), encuentran una 

mortalidad asociada al BRD del 23% y del 22,6% en los BRI, el doble de la mortalidad 

de los pacientes sin BR, concluyendo que la presencia de BRD es un predictor 

independiente de mortalidad hospitalaria, superior al BRI (64 vs 34%). 

1.3.2.3 Era del intervencionismo percutáneo 
 

Estudios recientes han intentado determinar el significado del BRD en la era del 

intervencionismo coronario. Kurisu et al (153) demuestran que en los pacientes con 

IAM que requieren reperfusión urgente mediante intervencionismo coronario, la 

presencia de BRD al ingreso o desarrollado durante el curso del IAM fue un factor de 

riesgo predictivo de mortalidad precoz. La mortalidad a los treinta días fue del 14% en 

los pacientes con BRD frente al 1,9% de los pacientes sin BRD. Además la fracción de 

eyección ventricular izquierda (FEVI) fue significativamente menor en los pacientes 

con BRD (45 ± 14% vs 55 ± 14%). Kleeman et al (154) en un registro prospectivo de 
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IAM,  trató de dilucidar el papel del BRD atendiendo a la presencia de IAMEST frente a 

IAMSEST. Los pacientes con BRD en ambos casos fueron mayores, tenían alta 

prevalencia de IAM previo, diabetes, insuficiencia renal y más a menudo presentaron 

shock cardiogénico. En el grupo de pacientes con IAMEST la presencia de BRD se 

asoció a más de doble de la mortalidad hospitalaria (26 vs 11%) y a largo plazo (19 vs 

9,2%). Estos autores después de ajustar por las características basales encontraron que el 

BRD se mantenía como predictor independiente de aumento de la mortalidad en el 

grupo de IAMEST. Esto no se observó en los pacientes con IAMSEST. Además en 

dicho estudio se documentó el subóptimo cumplimiento de las directrices de las guías 

de manejo farmacológico del IAM (154). Otro estudio reciente, Sakakura et al (155) 

trataron de determinar los factores asociados a la mortalidad intrahospitalaria en los 

pacientes con IAM, encontrando que el BRD fue un factor predictivo independiente. En 

25 casos con afectación del tronco común izquierdo, con una mortalidad hospitalaria del 

60% encontraron que esa elevada mortalidad se asoció a la presencia de historia previa 

de hipertensión, alta frecuencia cardiaca, BRD y acidosis metabólica. En el análisis 

multivariable, la presencia de BRD y acidosis metabólica fueron predictores 

independientes de mortalidad. Más recientemente Widimsky et al (156), en un estudio 

sobre 6.742 pacientes con IAM, observaron una tasa del 6,3% de BRD con unas tasas 

de reperfusión del 80,1%. En este estudio los pacientes con BRD nuevo o 

presumiblemente nuevo tuvieron una alta incidencia de shock cardiogénico, y mayor 

mortalidad hospitalaria. En base a esto, estos autores proponen que en las futuras guías 

se establezca la reperfusión en pacientes con IAM y BRD de forma similar a lo 

establecido con el BRI (156). 
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1.3.3 Infarto agudo de miocardio y bloqueo de rama izquierda 

 

1.3.3.1 Era pre-reperfusión 
 

El reconocimiento del BRI en pacientes con IAM data de 1.917 (129). Los primeros 

estudios hablan de una incidencia de 10-15% de BR en pacientes con IAM, y una 

mortalidad de 42-63%, sin embargo la incidencia descrita de BRI se sitúa entre el 1% y 

el 9% (56,131-133,143).  

1.3.3.2 Era de la reperfusión 
 

El significado pronóstico del BR ha sido estudiado en la era de la pre-reperfusión (56, 

131-133) y la era de la trombolisis (59,143,146-148), objetivando que la presencia de 

BR se asocia con una mayor mortalidad a corto y largo plazo. Sin embargo, el 

significado pronóstico del BRI en pacientes con IAM no está bien definido. Los 

primeros estudios que sugerían una mortalidad más elevada en los pacientes IAM y BRI 

asociado, ésta podía ser secundaria a la comorbilidad de los pacientes, retrasos en el 

diagnóstico y tratamiento del IAM debido a la presencia de BRI en el ECG (157). Sin 

embargo, mientras se ha observado que el BRD es un factor de riesgo de mortalidad 

superior al BRI, otros autores no han sido capaces de demostrar que el BRI sea un factor 

independiente de mortalidad en los pacientes con IAM (60,146,158). Así Melgarejo 

(148) et al, en un estudio prospectivo de 1.239 pacientes ingresados por IAM, valoró la 

incidencia y significado del BRI en la era de fibrinólisis. Estos autores concluyen que el 

BRI se asoció a una alta tasa de comorbilidades, y complicaciones, incluyendo BAV 

completo e insuficiencia cardíaca. La mortalidad hospitalaria y al año fue mayor en los 

pacientes con BRI, sin embargo sólo fue estadísticamente significativa la mortalidad al 

año. En el análisis multivariable el BRI no fue factor de riesgo independiente para 
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mortalidad, por lo que concluyen que las complicaciones en pacientes con BRI e IAM 

son más la consecuencia del riesgo subyacente en esta población que secundarias al 

trastorno de la conducción. Stenestrand et al analizaron los datos de una larga cohorte 

de 88.026 pacientes ingresados con IAM (60). El BRI estuvo presente en el 9% de los 

casos, y los pacientes que presentaron BRI eran de mayor edad y con mayor 

comorbilidad que los pacientes sin BRI. Estos autores defienden que la presencia de 

comorbilidades asociadas como infarto previo, insuficiencia cardiaca, hipertensión 

arterial, diabetes, insuficiencia renal, EPOC, o ACV previo reduce significativamente el 

impacto pronóstico del BRI en la mortalidad en pacientes con IAM. Esto apoya el 

concepto de que las enfermedades asociadas, la comorbilidad y la peor función 

ventricular son los principales determinantes de la mortalidad en un modelo ajustado de 

pacientes con IAM y BRI (60). 

1.3.3.3 Diagnóstico de infarto agudo de miocardio en presencia de bloqueo de rama 

izquierda. 

 

El BRI se caracteriza en el ECG por una elevación del segmento ST, secundario a una 

activación retrasada del ventrículo izquierdo respecto al ventrículo derecho. La pregunta 

de si los cambios en el ECG secundarios a isquemia miocárdica se pueden diferenciar 

de los cambios inherentes al BRI ha intrigado a los clínicos durante más de cincuenta 

años (159). En la era previa a la fibrinólisis el diagnóstico de IAM en los pacientes con 

dolor torácico y BRI se establecía mediante la determinación de marcadores de necrosis 

cardiaca. Posteriormente el análisis digital del segmento ST mostró que durante una 

oclusión coronaria en una angioplastia con balón, el segmento ST variaba al menos 1 

mm en la mayoría de los casos (160). Sgarbossa et al (161), en el año 2.000, recopiló 

131 pacientes con BRI del estudio GUSTO-1 y los comparó con otros pacientes con 
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BRI e historia previa de enfermedad coronaria. En este estudio se detectaron tres signos 

para diagnosticar un IAM en el ECG de los pacientes con BRI. Estos signos son: 1- 

elevación concordante del segmento ST con el QRS, 2- descenso del segmento ST en 

las precordiales V1-V3, 3- elevación mayor o igual a 5 mm no concordante con el QRS. 

La presencia de los tres criterios tiene una especificidad del 90%, y la presencia de dos 

criterios del 80%. La sensibilidad está en torno al 44 - 79% (161). Posteriormente 

Wellens (162) sugirió en ausencia de contraindicaciones, se debe administrar fibrinólisis 

en pacientes con sospecha de IAM y ECG con BRI. Además recomienda completar la 

valoración de estos pacientes mediante ecocardiografía para valorar función y la 

movilidad de la pared ventricular antes de decidirse a realizar procedimientos invasivos. 

Estudios más recientes, proporcionan información más directa para comparar BRI e 

IAMEST. Así, un subestudio del estudio HERO-2 determinó que los pacientes con BRI 

nuevo o presumiblemente nuevo tenían menor incidencia de IAM confirmado por 

marcadores de necrosis cardíaco y menor mortalidad a los treinta días, que los controles 

con IAMEST (163). Sin embargo en los pacientes que presentaron BRI y criterios de 

Sgarbossa, se demostró que estos criterios son específicos para el diagnóstico de IAM y 

predicen una mayor mortalidad a los treinta días. De forma similar en el estudio 

ASSENT (Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic) la tasa de 

confirmación de IAM por marcadores de necrosis fue menor en los pacientes con BRI 

(164). La mortalidad ajustada al año en los pacientes con BRI y criterios de Sgarbossa, 

fue superior que en los pacientes con IAMEST (164). En resumen, con estos datos 

Neeland et al (157) sugieren que los pacientes con BRI tienen resultados heterogéneos 

con terapia fibrinolítica en parte debido a la variabilidad significativa en la incidencia de 

IAM entre este grupo y que los criterios de Sgarbossa en el ECG pueden identificar una 
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población de alto riesgo con similar o peores resultados en comparación con los 

pacientes con IAMEST sin BRI.  

Los últimos estudios realizados donde se compara la fibrinólisis con la angioplastia 

primaria no han aportado información adicional en el grupo de pacientes con BRI (165) 

y en otros no se han incluido pacientes con BRI (166). 

1.3.4 Última década del infarto agudo de miocardio y bloqueo de rama 

 

En la última década se han realizado numerosas publicaciones sobre la incidencia y 

significación de los pacientes con BR e IAM. Bogale et al (26), en un estudio de 5.447 

pacientes donde se comparó losartan con captopril en pacientes con insuficiencia 

cardíaca y/o disfunción ventricular tras un IAM, concluyen que los pacientes que tienen 

BR presentaron mayor mortalidad. Guerrero et al (57), en un estudio de 3.053 que 

fueron remitidos para angioplastia primaria observaron que los pacientes con IAM y BR 

presentaban mayor comorbilidad y mortalidad pese al tratamiento con angioplastia 

primaria, y en el caso del BRI lo identifican como factor independiente de mortalidad 

hospitalaria. Lewinter et al (167), en un estudio danés, cuyo objetivo fue valorar la 

eficacia de un inhibidor del receptor de angiotensina (IECA) en pacientes con IAM y 

disfunción sistólica de ventrículo izquierdo, concluyen que el BRD es un predictor de 

incremento de la mortalidad en pacientes con disfunción sistólica de ventrículo 

izquierdo, mientras que el BRI fue un marcador de incremento de la mortalidad en 

pacientes con función sistólica conservada. En los dos últimos años se ha publicado un 

nuevo estudio de la importancia de la presencia de BR e IAM encontrando que tanto el 

BRD como el BRI tienen significación en la mortalidad a largo plazo (168).  

En resumen los últimos datos se han obtenido de estudios post hoc (26), es decir 

estudios que no estaban diseñados para el estudio de los BR. Los estudios no siempre 
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han diferenciado el tipo de BR, si éste es BR nuevo o previo, y en los nuevos tampoco 

se ha diferenciado entre BR transitorios y permanentes (56,147,148,156,168). Por otra 

parte la mayoría ha estudiado mortalidad intrahospitalaria, un menor número de 

estudios considera la mortalidad a un año, y muy pocos valoran el pronóstico a largo 

plazo de estos pacientes. 
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1.4 Hipótesis  
 

En estudios de la era de pre-reperfusión la presencia de BR asociado a IAM se asoció a 

la presencia de altas tasas de mortalidad a corto y largo plazo. Los cambios terapéuticos 

que se han producido en los últimos años, especialmente la aplicación de la terapia de 

reperfusión, fibrinolisis y angioplastia primaria, se asocian a un beneficio en el 

pronóstico de los pacientes con IAM. Así el pronóstico a corto y largo plazo asociado a 

la presencia de BR e IAM, una vez incorporadas las estrategias terapéuticas expuestas 

más arriba, no está claramente establecido.  

Dadas las anteriores consideraciones en su conjunto, nos propusimos la hipótesis de que 

el pronóstico asociado a la presencia de BR e IAM podría ser diferente atendiendo a: la 

localización derecha o izquierda del BR; al tiempo de aparición del BR, esto es 

bloqueos de rama previos, BR de antigüedad indeterminada, o BR nuevos; y a la 

duración, transitoria o permanente en el caso de los BR de nueva aparición.  
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1.5 Objetivos 
 

1. Conocer las características clínicas, tasas de reperfusión y significado pronóstico 

a corto y largo plazo de los pacientes con BR asociado a IAM. 

2. Determinar el significado clínico y pronóstico atendiendo a la antigüedad de los 

BR.  

3. Definir en los casos con BR de nueva aparición, las diferencias en las 

características clínicas y en la mortalidad a corto y largo plazo atendiendo a la 

transitoriedad o permanencia de los mismos. 

4. Establecer el significado independiente a corto y largo plazo de los BR 

atendiendo a su localización, antigüedad y transitoriedad.   

 



59 

 

2. Material y métodos 
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2.1 Población del estudio 
 

Estudio observacional, analítico, de cohortes prospectivas, en el que se consideraron a 

todos los pacientes que ingresaron de forma consecutiva con diagnóstico de IAM en las 

Unidades Coronarias (UC) de dos hospitales de la región de Murcia, Hospital Clínico 

Universitario Virgen de la Arrrixaca en Murcia y Hospital Universitario Santa María del 

Rosell de Cartagena. El periodo del estudio comprende entre enero de 1.998 hasta enero 

de 2.008. 

2.2 Criterios de inclusión  
 

1. Pacientes > 18 años con IAM confirmado. 

2. Pacientes ingresados dentro de las primeras 24 horas del inicio de los síntomas 

con IAM. 

3. Los pacientes, que después de haber sido informados, consintieron en participar 

en el estudio (ver anexo 1). 

2.3 Criterios de exclusión 
 

1. Presencia de IAM durante la cirugía de bypass o durante la angioplastia 

coronaria. 

2. Cuando el diagnóstico de IAM quedó invalidado por otros diagnósticos como 

anemia severa, arritmias, u otras situaciones clínicas que cursaron con elevación de 

marcadores de necrosis pero no se pudo confirmar la necrosis. 
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2.4 Criterios diagnósticos de infarto agudo de miocardio y registro 

electrocardiográfico 

 

El diagnóstico de IAM se realizó, según lo establecido por las guías de práctica clínica 

de síndrome coronario agudo con elevación persistente de segmento ST (119) y 

síndrome coronario agudo sin elevación de segmento ST (118). Considerando la 

presencia de al menos dos de los siguientes criterios: dolor torácico típico de isquemia 

con una duración mayor de 30 minutos y de características opresivas; incremento de la 

fracción MB de la creatincinasa (CK-MB) dos veces su valor normal y/o de la troponina 

T; y cambios electrocardiográficos que indicaran isquemia o necrosis miocárdica. 

El IAM fue clasificado de acuerdo con la elevación del segmento ST (IAMEST), o sin 

elevación del segmento ST (IAMSEST). En el caso de la presencia de BRI, esta 

clasificación no fue usada (64) y la localización del IAM fue identificada cuando fue 

posible, de acuerdo con la desviación concordante o discordante del segmento ST y/o 

evidencia de inversión de las ondas T en la serie electrocardiográfica. En los casos en 

los que el ECG no fue concluyente para determinar la localización se utilizaron los 

datos de la ecocardiografía y de la coronariografía cuando esta se realizó.  

Los registros de ECG previos fueron obtenidos cuando fue posible, para confirmar la 

presencia de BR previo. A todos los pacientes se les realizó ECG de 12 derivaciones al 

ingreso o se obtuvo el ECG del servicio de emergencias que atendió al paciente 

inicialmente. A todos los pacientes se les realizaron ECG después de la reperfusión cada 

6 horas el primer día, dos veces al día el día siguiente a la reperfusión y diariamente los 

días posteriores. En ausencia de reperfusión los ECG se obtuvieron al ingreso, cada 8 

horas el primer día y diariamente los días posteriores hasta el alta. 
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2.5 Recogida de datos y variables del estudio 
 

Todos los datos se recogieron prospectivamente mediante la entrevista clínica con el 

paciente y fueron completados, y/o contrastados con los obtenidos de sus familiares. Así 

mismo, los antecedentes personales fueron confirmados mediante revisión de la historia 

clínica o informes previos cuando existía antecedente de ingreso previo por infarto de 

miocardio o por otra causa. 

De forma prospectiva se rellenó un formulario (ver anexo 2) de recogida de datos que 

incluye:  

1. Variables demográficas (edad, sexo, peso, talla), factores de riesgo cardiovascular 

(diabetes mellitus, hipertensión, tabaquismo, antecedentes familiares de cardiopatía 

isquémica), antecedentes cardiológicos (angina, infarto, clase funcional de la NYHA, 

fibrilación auricular previa), presencia de comorbilidades (insuficiencia renal, 

arteriopatía, ictus, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cancer); hora de inicio de 

los síntomas, tiempo de retraso hasta el ingreso, tiempo hasta el ingreso en la UCC, 

tratamiento de reperfusión, motivos de la exclusión del tratamiento de reperfusión, 

tiempo al tratamiento fibrinólitico, tiempo al tratamiento mediante angioplastia 

primaria.  

2. Datos relativos a la situación clínica al ingreso, presencia de síntomas típicos, 

atípicos o muerte súbita, frecuencia cardíaca, tensión arterial sistólica, descripción del 

ECG al ingreso, radiografía y situación de insuficiencia cardiaca según la clasificación 

de Killip y Kimball (168).  

3. Complicaciones hospitalarias, incluyendo insuficiencia cardiaca, complicaciones 

arritmicas, bradiarritmias (bloqueo AV de primer grado, de segundo grado y completo) 
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y taquiarritmias (fibrilación auricular, taquicardia ventricular y fibrilación ventricular), 

trastornos de conducción y su antigüedad, necesidad de implantación de marcapasos, 

complicaciones isquémicas (angina e infarto), presencia de accidentes cerebrovasculares 

agudos (isquémicos y hemorrágicos), complicaciones mecánicas (comunicación 

interventricular, rotura de pared libre, rotura de músculos papilares), complicaciones 

hemorrágicas mayores (considerando como tales a la presencia de hemorragia digestiva, 

hemorragia retroperitoneal, hemorragia del punto de punción que requirió 

intervencionismo, y/o a todas aquellas con inestabilidad hemodinámica y/o con 

necesidad de hemoderivados), pericarditis, fallecimiento hospitalario y su causa. 

4. Se realizó un registro de la medicación recibida durante el ingreso y al alta 

hospitalaria. 

5. Se realizaron determinaciones de marcadores de necrosis, se realizó ecocardiograma 

y se determinó el valor de la fracción de eyección ventricular izquierda. Se valoró la 

necesidad de procedimientos como reanimación cardiopulmonar, cardioversión 

eléctrica, ventilación mecánica, cateterismo de Swan-Ganz, y balón de contrapulsación. 

Se registraron los cateterismos realizados, el día de la realización, la arteria coronaria 

responsable del IAM, el número de vasos afectados, y los procedimientos de 

revascularización coronaria incluyendo cirugía. Se realizó un registro del ECG al alta de 

los pacientes. 
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2.6 Diagnóstico electrocardiográfico de bloqueo de rama 
 

Los BR fueron definidos usando criterios electrocardiográficos estándar (170). Para la 

presencia de BR se requirió una duración del QRS >120 ms. El BRD se diagnosticó 

cuando una segunda onda R (R´) estuvo presente en V1 y una onda S en derivaciones 

V5 a V6. El BRI fue identificado por la presencia de onda R monofásica y ausencia de 

ondas Q en derivaciones I, V5 y V6. Los BR fueron clasificados de acuerdo al tiempo 

de aparición: Los BR previos, fueron considerados cuando se había documentado en 

ECG previamente; los BR indeterminados se clasificaron así cuando el BR estaba 

presente al ingreso pero no se disponía de un registro ECG previo; y el BR se consideró 

como nuevo si aparecía después del ingreso o estaba presente al ingreso pero no se 

encontraba en un registro ECG de seis meses antes. Los BR nuevos fueron a su vez 

clasificados como transitorios cuando no estaban presentes al alta del paciente o 

permanentes cuando el paciente fallecía con el BR nuevo o fue dado de alta con el BR 

nuevo presente.  

2.7. Seguimiento de la población del estudio 
 

Se realizó un seguimiento de los pacientes durante su estancia en la UC y durante su 

estancia hospitalaria, se recogieron los tratamientos al alta y la revascularización 

diferida. Se realizó seguimiento para obtener los datos de mortalidad a corto plazo o 

mortalidad a los 30 días.  

Tras el alta todos los pacientes fueron seguidos para conocer su situación vital. El 

seguimiento se realizó mediante búsquedas en el archivo de historias clínicas, llamadas 

telefónicas directamente al paciente o a sus familiares en el caso de fallecimiento. En 

los últimos años el seguimiento se ha visto favorecido por las aplicaciones informáticas 

implantadas en el Servicio Murciano de Salud. Aplicación informática Selene y 
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plataforma Ágora plus. Esta plataforma es un programa que gestiona la historia clínica 

electrónica de cada paciente y que permite integrar toda la información que dispone el 

sistema sanitario, incluida la atención primaria.  

2.8. Análisis estadístico 

   
Las variables categóricas se presentaron como frecuencia y porcentaje, media ± 

desviación estándar (DE) para variables cuantitativas con distribución normal o mediana 

y rangos intercuartílicos (RIQ) cuando existía una distribución no normal. El test de chi-

cuadrado fue utilizado para determinar la asociación entre variables categóricas. La 

relación entre variables cuantitativas y la aparición de eventos adversos fue estudiada 

mediante el test de la t de Student o análisis de la varianza. Realizamos curvas de 

supervivencia de Kaplan-Meier para evaluar la relación entre los BR y la mortalidad. 

Empleamos el test de rangos logarítmicos de Cox-Mantel para evaluar diferencias entre 

grupos en dicho análisis. Se calculó adicionalmente el hazard ratio (HR) con un 

intervalo de confianza (IC) del 95%, para cada tipo de BR derivado desde un método de 

regresión de ajuste multivariable de Cox. Las variables consideradas elegibles fueron 

aquellas que han demostrado su potencial impacto sobre la mortalidad en estudios 

previos desde una perspectiva explicativa. Los posibles factores de confusión fueron 

incluidos en el análisis manualmente por método introducir y fueron las siguientes: 

edad, sexo, hipertensión, diabetes mellitus, fumador activo, dislipemia, antecedentes de 

infarto de miocardio, angina, insuficiencia cardiaca, ictus, arteriopatía periférica, 

fibrilación auricular, cáncer, insuficiencia renal crónica, enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, clase Killip, frecuencia cardiaca al ingreso, tensión arterial sistólica 

al ingreso, glucemia al ingreso, CK-MB pico, revascularización coronaria y fracción de 

eyección ventricular izquierda. Se comprobaron las asunciones previas de los modelos, 
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especialmente la proporcionalidad de riesgos mediante un método gráfico y el test de 

residuos de Schöenfeld.  

Para conocer la robustez de los datos se realizó una validación cruzada, para ello se 

dividió la base de datos aleatoriamente en dos subgrupos (50% y 50%) y se calculó la 

hazard ratio correspondiente a cada uno de los subgrupos de los BR de nueva aparición. 

Además, realizamos de 1.000 a 3.000 iteracciones para recalcular los intervalos de 

confianza correspondientes al HR de cada tipo  de BR mediante bootstrapping. Se 

empleó el paquete estadístico SPSS v.21 (IBM, USA) y STATA 9.1 (Texas, USA).   
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3. Resultados 
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3.1 Incidencia de bloqueos de rama 
 

Un total de 964 (17,3%) pacientes presentaron bloqueos de rama de entre los 5.570 

pacientes reclutados, de los cuales 590 (10,6%) fueron BRD y 374 (6,7%) BRI. La 

prevalencia de BR en sus distintos tipos fue en general similar a largo de la duración del 

estudio. El seguimiento de los pacientes, con una mediana de 7,2 años (rango 

intercuartílico RIQ: 1,8-9,9) fue obtenido en el 99,5% de los casos. 

3.2 Características de los pacientes con bloqueo de rama derecha 
 

Las características clínicas basales y la presentación del IAM se muestran en las tablas 

4-6. Frente a los pacientes sin BR, los pacientes con BRD presentaron mayor edad, 

fueron en menor proporción mujeres, tenían más factores de riesgo, salvo hipertensión, 

y una mayor comorbilidad.  

Al ingreso los pacientes con BRD se presentaron con ausencia de dolor torácico en 

mayor proporción, ingresaron con menor retraso y se presentaron con mayores tasas de 

insuficiencia cardiaca Killip >I (38,4 vs 21,2%, p<0,001) y Killip IV (7,1 vs 2,6%, 

p<0,001). La presencia de BRD se asoció a mayores niveles de glucemia al ingreso, 

localización anterior del infarto (66,6 vs 46,6%, p<0,001), recibieron mayores tasas de 

reperfusión (78,6 vs 73,2%, p<0,014),  la arteria responsable fue en mayor frecuencia la 

descendente anterior, presentaron mayor enfermedad multivaso y cursaron con mayores 

valores de CK-MB pico y menores valores de la fracción eyección de ventrículo 

izquierdo (44 ± 12 vs 50 ± 10%, p<0,001), ver tabla 7. 

Durante el ingreso hospitalario la presencia de BRD se asoció a la presencia de mayores 

tasas de insuficiencia cardiaca, Killip IV (32,7 vs 18,5%, p<0,001), fibrilación auricular, 

fibrilación ventricular, bloqueo AV completo y precisaron en mayor proporción 



69 

 

implante de marcapasos (7,1 vs 3,0%, p<0,001) (tabla 8). Los pacientes con BRD 

recibieron menos aspirina, tienopiridinas, betabloqueantes (53,1 vs 70,6% p<0,001) y 

estatinas (59,2 vs 64,1% p<0,02).  

Las tasas de mortalidad fueron superiores en los pacientes con BRD: a los treinta días 

(24,4 vs 10,2%), en el primer año (31,5 vs 14,7%) y mortalidad total desde el ingreso 

hasta el final del seguimiento (58,5 vs 35,8 %), con un valor de p<0,001 en los tres 

casos (ver tabla 9). 

Tabla 4. Características basales de los pacientes con IAM, con y sin BR 

 

Los valores son números de pacientes (porcentajes). Edad expresada en mediana. RIQ: rango 
intercuartílico. 
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Tabla 5. Antecedentes cardiológicos y comorbilidades de los pacientes con IAM, con y sin BR 

 

Los valores son números de pacientes (porcentajes). IM: infarto de miocardio; ICC (insuficiencia cardiaca 
previa): definida como clase funcional de la NYHA >1; F. auricular: Fibrilación auricular; ICP: 
intervención coronaria percutánea; tratamiento cardiovascular previo incluye: calcio antagonistas, 
betabloqueantes, digoxina, diuréticos, IECAS y antiarrítmicos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica.  
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Tabla 6.  Forma de presentación clínica y situación hemodinámica de los pacientes con IAM, con y 
sin BR 

 

Los valores son números de pacientes (porcentajes). DE: desviación estándar 

Tabla 7. Características del IAM y tratamiento de reperfusión 

 

Los valores son números de pacientes (porcentajes). DE: desviación estándar. IAMEST: infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST; DA: descendente anterior; FEVI: fracción de eyección 
ventrículo izquierdo. * porcentaje calculado en pacientes con IAMEST.  
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Tabla 8. Complicaciones intrahospitalarias  

 

Los valores son números de pacientes (porcentajes). ACV: accidente cerebrovascular, AV: 
auriculoventricular. Complicaciones mecánicas incluyen: rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo, 
rotura del septo interventricular, insuficiencia mitral por rotura velo mitral.  

 
Tabla 9. Tratamiento al alta, mortalidad a los treinta días, al año y en el seguimiento 

 

Los valores son números de pacientes (porcentajes). IECA: inhibidor enzima convertidora de angiotensina. 
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3.3 Características de los pacientes con BRI 
 

Los pacientes con BRI presentaron mayor edad, fueron en mayor proporción mujeres y 

presentaron más factores de riesgo y comorbilidades, tablas 4-7. Al ingreso los 

pacientes con BRI presentaron con mayor frecuencia ausencia de dolor torácico, tenían 

mayor proporción de insuficiencia cardiaca (58,4 vs 21,2%, p<0,001), shock 

cardiogénico (6,9 vs 2,6%, p<0,001), presentaron mayores niveles de glucemia, 

recibieron menos tasas de reperfusión (57,9 vs 73,2%, p<0,001) y mostraron menores 

valores de la FEVI (39 ± 11 vs 50 ± 10%, p<0,001) y pico de CK-MB. La arteria 

responsable fue en mayor frecuencia la descendente anterior y tuvieron mayores tasas 

de enfermedad multivaso. 

Durante el ingreso hospitalario, frente a los pacientes sin BR, los pacientes con BRI 

presentaron con mayor frecuencia clase Killip >1 (67,7 vs 26,6%, p<0,001), mayores 

tasas de Killip IV (40,7 vs 18,5%, p<0,001), más fibrilación auricular (26,5 vs 12,6%, 

p<0,001), complicaciones mecánicas (1,9 vs 0,7%, p<0,033) y necesidad de implante de 

marcapasos (6,9 vs 3,0%, p<0,001). Los pacientes con BRI recibieron con menos 

frecuencia aspirina, tienopiridinas (40,2 vs 53,4%, p<0,001), betabloqueantes (37,0 vs 

70,6%, p<0,001) y estatinas, por otra parte recibieron en mayor proporción tratamiento 

con IECAS (74,3 vs 68,8%, p<0,025).  

Las tasas de mortalidad fueron superiores en los pacientes con BRI: a los treinta días 

(32,5 vs 10,2%), en el primer año (45,2 vs 14,7%) y total en el seguimiento (73,0 vs 

35,8%) con un valor de p<0,001 en los tres casos. 
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3.4 Diferencias entre los pacientes con BRD y BRI  
 

Frente a los pacientes con BRD, los pacientes con BRI se caracterizaron por presentar 

mayor edad, ser en mayor proporción mujeres, más hipertensos (63,2 vs 55,4%, 

p<0,017) y diabéticos (57,9 vs 43,1%, p<0,001). Además el BRI se asoció con mayor 

frecuencia a infarto previo (34,0 vs 21,0%, p<0,001), insuficiencia cardiaca previa (50,8 

vs 28,4%, p<0,001) arteriopatía periférica (13,9 vs 9,6%, p<0,042), mayores tasas de  

revascularización previa (6,4 vs 3,4%, p<0,028), tratamiento cardiovascular previo 

(70,9 vs 54,9%, p<0,001), y menos antecedentes de cáncer (2,7 vs 6,1%, p<0,015), 

tablas 1 y 2. Al ingreso, los pacientes con BRI frente a los pacientes con BRD, tenían en 

mayor proporción ausencia de dolor torácico (27,2 vs 15,9%, p<0,001), mayores tasas 

de clase Killip >I (58,4 vs 38,4%, p<0,001) y mayores niveles de glucemia. Los 

pacientes con BRI recibieron menos tasas de reperfusión (57,9 vs 78,6%, p<0,001), 

mostraron valores de CK-MB inferiores (141 ± 155 vs 212 ± 233, p<0,001) y menores 

valores de FEVI (39 ± 11 vs 44 ± 12%, p<0,001). Los pacientes con BRI tuvieron con 

mayor frecuencia enfermedad multivaso, tablas 6 y 7. 

Frente a los pacientes con BRD, durante su estancia hospitalaria los pacientes con BRI 

presentaron mayores tasas de Killip >1 (67,7 vs 46,0%, p<0,001), Killip IV (40,7 vs 

32,7%, p<0,001), y menos fibrilación ventricular (4,5 vs 11,8%, p<0,001). En el 

tratamiento, recibieron menos aspirina (88,1 vs 92,6%, p<0,019), tienopiridinas (40,2 vs 

50,1%, p<0,01), betabloqueantes (37,0 vs 53,1%, p<0,001) y estatinas (51,3 vs 54,2%, 

p<0,016). La mortalidad a treinta días (32,5 vs 24,4%, p<0,005), al año (45,2 vs 31,5%, 

p<0,001) y total del seguimiento (73,0 vs 58,5%, p<0,001) fueron significativamente 

superiores en los pacientes con BRI. 
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3.5 Curvas de supervivencia atendiendo a la presencia de BR y predictores de 

mortalidad 

En la figura 4 se exponen las curvas de supervivencia a largo plazo de los pacientes sin 

BR, con BRD y con BRI.  

 

Figura 4. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier, incluyendo BRD y BRI 

 

En las tablas 10 y 11 se presentan los resultados del análisis multivariable de Cox para conocer 

los predictores de mortalidad a treinta días y largo plazo. A corto plazo, tanto BRD como BRI 

no resultaron seleccionados como predictores independientes de mortalidad. A largo plazo, el 

BRD resultó seleccionado como predictor independiente de mortalidad (HR 1,27 IC 95% 1,11-

1,45, p<0,001). 
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Tabla 10. Análisis multivariable de Cox para predicción de mortalidad a treinta días ajustado por 

características epidemiológicas, factores de riesgo, antecedentes cardiológicos, comorbilidad, 

situación al ingreso, tratamiento de reperfusión y presencia de BR 

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; Insuficiencia cardiaca previa (definida como NYHA 
>1); EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FC: frecuencia cardiaca; TA: tensión arterial; 
FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama 
izquierda. Ajustado por edad, género, factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión, fumador 
activo),  comorbilidad previa (infarto miocardio previo, arteriopatía periférica, accidente cerebrovascular 
previo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer previo, fibrilación auricular previa, insuficiencia 
cardiaca previa y enfermedad renal previa), clase Killip al ingreso, frecuencia cardiaca al ingreso, presión 
sistólica al ingreso, glucemia al ingreso, pico de CK-MB, revascularización coronaria, función ventricular 
izquierda y tipo de BR. 
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Tabla 11. Análisis multivariable de Cox para predicción de mortalidad a largo plazo ajustado por 

características epidemiológicas, factores de riesgo, antecedentes cardiológicos, comorbilidad, 

situación al ingreso, tratamiento de reperfusión y presencia de BR 

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; Insuficiencia cardiaca previa (definida como NYHA 
>1); EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FC: frecuencia cardiaca; TA: tensión arterial; 
FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama 
izquierda. Ajustado por edad, género, factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión, fumador 
activo),  comorbilidad previa (infarto miocardio previo, arteriopatía periférica, accidente cerebrovascular 
previo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer previo, fibrilación auricular previa, insuficiencia 
cardiaca previa y enfermedad renal previa), clase Killip al ingreso, frecuencia cardiaca al ingreso, presión 
sistólica al ingreso, glucemia al ingreso, pico de CK-MB, revascularización coronaria, función ventricular 
izquierda y tipo de BR. 
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3.6 Clasificación de los bloqueos de rama según localización y antigüedad 
 

En la tabla 12 se muestran los porcentajes de BRD y BRI en cuanto a su antigüedad. 

Los BR se clasificaron como previos en el 49%. En los pacientes con BRD fueron 

previos en el 42,9% de los casos y en los pacientes con BRI en el 58,8%. Los BR fueron 

clasificados como de antigüedad indeterminada en menor proporción, siendo el 18,5% 

de los BR totales, el 21,2% de los BRD y del 14,2% de los BRI.  

Tabla 12. Clasificación de los 964 pacientes con BR en función de su localización; BRD o BRI y el 

tiempo de aparición 

 

 

3.7 Características basales de los BR según su antigüedad 
 

Comparados con los pacientes sin BR, aquellos con BRD o BRI de cualquier 

antigüedad fueron mayores y tenían más comorbilidad, excepto los pacientes con BRD 

indeterminado y de nueva aparición que no presentan diferencias frente a los pacientes 

sin BR, tabla 13. Todos los grupos de BR se presentaron con mayores tasas de 

insuficiencia cardiaca.  

Los pacientes con BRD de nueva aparición se presentaron con menor retraso al ingreso. 

Tanto el BRD indeterminado (48,8 vs 34,0%) como nuevo (74,8 vs 34,0%)  presentaron 

con mayor frecuencia localización anterior del IAM. Todos los BR independientemente 

de su antigüedad y localización recibieron menores tasas de reperfusión con la 



79 

 

excepción del BRD de nueva parición que recibió con mayor frecuencia reperfusión 

(77,6 vs 59,6%, p<0,001). La arteria coronaria descendente anterior resultó ser el vaso 

más frecuentemente afectado en ambos BR nuevos. La FEVI fue inferior en todos los 

tipos de BR frente a los pacientes sin BR, tabla 14. 

Las tasas de enfermedad multivaso fueron superiores en los pacientes con BR previo, y 

en los BRI de nueva aparición. 
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Tabla 13. Características de los pacientes dependiendo de la presencia de BR y su clasificación 

 No BR (n=4.606) Previo (n=476) Indeterminado (n=178) Nuevo (n=313) 

  BRD (n=253) BRI (n=220) BRD (n=125) BRI (n=53) BRD(n=212) BRI (n=101) 

Edad, años  (RIQ) 66 (56-74) 73 (67-79) * 74 (68-79) * 72 (65-77) 72 (65-77) * 69 (70-77) 72 (64-79) 

Mujer 26,2 17,4 * 35  * † 21,6 34 24,8 40,6* † 

Hipertensión 54 63,7  * 68,6 * 52,4 47,2 47,1 59,8 * † 

Diabetes mellitus 34,3 48,8  * 58,2  * † 37,6 52,8  * † 39,5 59,8 *  † 

Fumador activo 37,1 25,8  * 15,9  * † 30,4 20,8 * 39,5 22,8 * † 

Antecedentes y comorbilidades 

Infarto de miocardio 17,4 31,3  * 41,4  * † 13,6 13,2 12,9 28,7  * † 

Angina 46,4 51,6 56,8 * 37,6 37,7 41,9 44,6 

ICC 22,2 34,8  * 58,2  * † 23,2 35,8  *  † 23,8 42,6 * † 

ACV 8,6 11,7 * 15 * 8 5,7 9,5 13,9* 

Arteriopatía periférica 6,8 11,7 16  * 4,8 7,5 10 12,7 * 

Fibrilación auricular 3,4 8,2  * 6,4 * 4 5,7 4,3 3,9 

ICP- Cirugía de bypass 8,7 19,5  * 18,6 * 4 7,5 7,1 7,9 

Tratamiento cardiovascular 47,3 64,1 * 75,9  * † 51,6 62,3 * 45,7 64,4  * † 

Insuficiencia renal 4,3 11,3  * 10,5  * 7,2 11,3 * 4,8 13,7 * † 

EPOC 8,3 16,8  * 11,4  * 12,8 11,3 7,6 13,7 * 

Cáncer 3,5 7,8 * 1,4 † 4 5,7 5,2 3.9 

Datos expresados en porcentaje. Edad expresada en mediana. RIQ: rango intercuartílico. * Estadísticamente significativo al comparar con pacientes sin BR. † Diferencia 
estadísticamente significativa en el tipo de BR (BRD o BRI) en cada uno de los grupos de clasificación (previo, indeterminado, nuevo); tratamiento cardiovascular previo inlcuye 
calico antagonistas, betabloqueantes, digoxina, diuréticos, IECAS y antiarrítmicos. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
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Tabla 14. Presentación clínica, situación hemodinámica y tratamiento en función del tipo de BR y su clasificación 

 No BR 
(n=4.606) 

Previo (n=476) Indeterminado (n=178) Nuevo (n=313) 

  BRD  (n=253) BRI (n=220) BRD (n=125) BRI (n=53) BRD (n=212) BRI (n=101) 

Retraso ingreso (RIQ) 120 (60-240) 120 (60-221) 120 (60-240) 113 (58-240) 128 (61-375) 100 (60-180) *  100 (45-240) 

Killip > I al ingreso 21,2 32,4 *  59,5 * † 42,4 *  52,8 *  43,3 *  50,8 * † 

Killip IV al ingreso 2,6 3,1 6,4  *  9,6 *  3,8  10,5 *  9,8 *  

Frecuencia cardiaca ±  DE 79 ± 24 85 ± 30 *  97 ± 28 * † 85 ± 26 *   96 ± 34 * †  87 ± 26 *  90 ± 30 * † 

P. arterial sistólica (mmHg) ± DE 137 ± 30 137 ± 32 137 ± 34  131 ± 37 127 ± 30 † 120 ± 31 *  123 ± 37 *  

Glucemia (mg/dl) ± DE 185,4± 51 207 ± 5,8 *  234 ± 6,9 *  †  210,6 ± 6,4 *  273,6 ± 8,3 *  † 210,6 ± 5,9 *  237,2 ± 7 * † 

IAMEST  79,7 62,5 *  ---  84,4 --- 92,4 *  --- 

Localización anterior*  34,0 26,2 * 19,0 * † 48,8 *  35,8 74,8 *  41,2 † 

Reperfusión*  59,6  46,5 *   35,5 * †  64,0  62,3 77,6 *   51,0 †  

   Trombolisis 37,3 25,4 16,8 * † 44,8 39,6 49,5 *  32,4 † 

   ICP primaria 22,2  21,1 18,2 19,2 22,6 28,1 * 18,6 † 

D. anterior (vaso responsable) 55,7 55,2 44,3* 65,6* 63,5 76,2* 63,2*† 

Tres o más vasos 20,0 33,2* 42,5* 16,4 23,8 24,8 40,4*† 

CK-MB pico, mediana (RIQ) ng/mL 94 (43-201) 98 (40-98) 66 (29-66) * †  125 (77-289) *   113 (50-306) 245 (109-464)* 123 (59-252) *†  

FEVI ± DE 50 ± 10 47 ± 11 *  40 ± 11 * †  45 ± 11 *  34 ± 11 * † 40 ± 11 *  39 ± 12 *  

    Datos expresados en porcentajes. Retraso ingreso en mediana y minutos. DE: desviación estándar. RIQ: rango intercuartílico. P arterial sistólica: presión arterial sistólica. 
FEVI: fracción eyección ventricular izquierda. * Estadísticamente significativo en comparación con pacientes sin BR. † Diferencias estadísticamente significativas entre el tipo 
de BR (BRD o BRI) en función del grupo de clasificación (previo, indeterminado, nuevo). 
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3.8 Complicaciones y mortalidad atendiendo a la localización del bloqueo de rama 

y a su antigüedad 

 

Comparados con los pacientes sin BR, todos los grupos según localización y antigüedad 

de BR fueron diagnosticados más frecuentemente de insuficiencia cardiaca durante la 

hospitalización. Las tasas de insuficiencia cardiaca fueron especialmente elevadas en los 

tres grupos de pacientes con BRI; así en el previo fue del 59,5%, en el indeterminado 

52,8% y en el nuevo del 50,8% frente a tasas del 21,2% en los pacientes sin BR, con un 

valor de p<0,001 en los tres casos. La fibrilación auricular fue más frecuente en todos 

los grupos de BR, salvo en los pacientes con BRD indeterminado que no alcanzó 

significación estadística. El bloqueo AV completo fue más frecuente en ambos BR 

nuevos. La fibrilación ventricular fue más frecuentes en los pacientes con BRD 

indeterminados y especialmente elevada en los BRD nuevos.  

La mortalidad global de la población del estudio fue del 13,2% (n=738) a los 30 días, y 

del 40,7% (n=2.268) a los 7,2 años. Dentro de cada grupo de BR según  su antigüedad, 

la mortalidad fue numéricamente mayor entre los pacientes con BRI comparados con 

los pacientes con BRD.  

Los pacientes con BRI nuevo fueron los que mayor mortalidad mostraron en el primer 

año (58,4 vs 14,7%, p<0,001) y a largo plazo (79,2 vs 35,8%, p<0,001), frente a los 

pacientes sin BR, tabla 15.  
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Tabla 15. Complicaciones, ICP intrahospitalaria, tratamiento y mortalidad.  

 No BR 
(n=4.606) 

Previo (n=476) Indeterminado (n=178) Nuevo (n=313) 

  BRD (n=253) BRI (n=220) BRD (n=125) BRI (n=53) BRD (n=212) BRI (n=101) 

Killip > I  en evolución 26,6 36,7 * 66,8 * † 45,6 * 67,9 * 57,6 * 68,6 * † 

Killip IV en evolución 18,6 22,7 35 * † 33,6 * 47,2 * 44,3 * 48,0 * 

Fibrilación auricular 12,6 21,1 24 * 17,6  26,4 * 24,3 * 31,4 * † 

Reinfarto  2,4  3,9  1,4  0 1,9 6,2 * 5,9 * 

Complicaciones mecánicas 1,8 0,9 0,9 3,2 1,9 4,8 * 6,9 * 

Fibrilación ventricular 5,7 6,3 2,7  12 * 7,5 18,6 * 6,9 † 

Bloqueo AV complete 5,3 6,3 2,7 8,0 7,5 11,0 * 15,7 * 

Marcapasos transitorio 3,1 4,7 4,1 6,4 * 7,5 10,5 * 11,8 * 

Tratamiento y mortalidad  
ICP en hospital 58,5 57,7 50,2 *  48,8 * 41,6 * 61,5 45,2 * † 

Aspirina  96,0 95,3 90,9 * †   91,9 * 94,0  93,8 86,3 *†   

Clopidogrel 50,2 49,6 41,4 * 34,4 * 30,2  * 47,6 27,5 * 

Betabloqueantes  78,5  65,1 *    55,0  *  †   54,4 *  41,5 *  59,3 *  40,2 * † 

IECA 77,0 82,0  86,4 * 68,0 *  73,6 77,0 63,7 *  † 

Estatinas 75,9 76,1 68,2 *  60,8 * 47,2 * 62,2 * 51,0 * 

Mortalidad 24 horas  3,4 4,0 4,1  13,6 * 15,1*  9,9 *  16,8*  

Mortalidad 30 días 10,2 16,6 * 21,8 *  25,6 *  37,7 *  31,6 *  52,5 * † 

Mortalidad 1er año 14,7 24,2 *  38,6 * † 31,2 * 47,2 * † 40,6 *   58,4* † 

Mortalidad seguimiento 35,8 59,0 * 73,2 * † 53,6 * 60,4 *  61,3*  79,2 * † 

Datos expresados en procentajes. * Estadísticamente significativo en comparación con pacientes sin BR. † Diferencias estadísticamente significativas entre el tipo de 
BR (BRD o BRI) en función del grupo de clasificación (previo, indeterminado, nuevo). 
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3.9 Características de los BR nuevos dependiendo de su localización y duración 
 

Los BR fueron clasificados como nuevos en mayor proporción en los pacientes con 

BRD comparados con los BRI, 35,9% vs 27%, p<0,005 (tabla 9)  y fueron transitorios 

también en mayor proporción (66,6 vs 39,6%, p<0,001). Las características clínicas y 

comorbilidad de los pacientes con BRI tanto transitorios como permanentes fueron más 

desfavorables que las de los BRD transitorios y permanentes, y recibieron tasas de 

reperfusión menores. 

Comparados con los pacientes con BR permanentes, aquellos con BR transitorios 

presentaron unas determinadas características clínicas: fueron menos frecuentemente 

mujeres, tenían menos antecedentes de insuficiencia cardiaca, mostraron menos retraso 

al ingreso (aunque este último no alcanzó significación estadística). A pesar de tasas de 

FEVI similarmente deprimidas entre los BR nuevos, las tasas de insuficiencia cardíaca 

fueron muy elevadas en el caso de los BRI permanentes. La fibrilación ventricular fue 

especialmente elevada entre los pacientes con BRD transitorios (21,3 vs 4,9%, p<0,001) 

en los pacientes con BRI transitorios.  

La mortalidad fue mayor entre los pacientes con BR permanentes que en los 

transitorios. Los BRI permanentes y transitorios tenían más mortalidad que sus 

equivalentes BRD, ver tabla 16. 
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Tabla 16. Características basales, complicaciones y mortalidad en los pacientes con BR nuevo 

 Nuevo BRD (n=212) Nuevo BRI (n=101) 

 Transitorio 

(n=137) 

Permanente 

 (n=75) 

Transitorio 

 (n=61) 

Permanente 

 (n=40) 

Edad, años (RIQ) 67 (59-74)  72 (63-78) * 72 (63-78) †     72(74-80)  

Mujer 19,0 36,0* 34,4 †    50,0 *         

Hipertensión 48,5 44,6 57,4 63,4 *       

Diabetes mellitus 35,3 47,3 59,0 † 61,0        

Fumador activo 40,4 37,8 29,5 †    12,5 * ‡ 

Infarto de miocardio 13,2 12,2 21,3 †   40,0 * ‡  

ICC 18,4 33,8 * 39,3 †    47,5 ‡    

ACV 10,3 8,1 13,1 15,0 

Arteriopatía periférica 7,4 14,9 13,1  12,2 

Insuf. Renal crónica 5,9 2,7 9,8 19,5 * ‡   

EPOC 7,4 8,1 13,1 14,6 

Cáncer 5,9 4,1 3,3 4,9 

Situación al ingreso y complicaciones 

T ingreso, mediana (RIQ) 90 (55-169) 120 (60-210) 76 (40-180) 120 (60-281) * 

Killip > I ingreso 37,0 57,0 * 56,0 † 63,0 

Frecuencia cardiaca ± DE  86 ± 27 88 ± 25 90 ± 31 90 ± 28 

P. arterial (mmHg) ± DE 125 ± 32 112 ± 28 *      129 ± 38 114 ± 33 * 

Glucemia (mg/dl) ± DE 199,8 ± 5,7 216 ± 6 * 288 ± 7,8  † 270 ± 5,6  ‡      

CK-MB mediana (RIQ) 230 (104-465) 306 (119-500) 116 (58-238) † 159 (59-287) ‡  

IMAEST 91,2 92,6 ---    ---     

Localización anterior* 72,8 78,4 34,0 † 51,2   ‡ 

Reperfusión* 79,4 74,3 49,2 † 53,7 ‡ 

FEVI ± DE 43 ± 10 34 ± 11 * 41 ± 13 34 ± 10 * 

Killip > I  46,3 78,4 *      62,3 † 78,0 

Killip IV 14,7 64,9 * 39,3 † 61,0* 

Fibrilación ventricular 21,3 13,5        4,9 † 9,8 

Bloqueo AV complete 8,8 14,9 * 13,1 19,5 

Complicaciones mecánicas 2,2 9,5 * 3,3 12,2 

Implante marcapasos 8,8 13,5 9,8 14,6 

Mortalidad 

Mortalidad 24 horas 2,9 22,7 9,8† 27,5 

Mortalidad 30 días 14,6 62,7 *       32,8 †      82,5 *  ‡ 

Mortalidad 1 er año 23,5 72,0 *    37,7 †       90,0 *  ‡  

Mortalidad seguimiento 49,6 82,7 * 70,5 †     92,5 *  ‡ 

Datos expresados en porcentajes. Edad expresada en mediana. DE: desviación estándar. T ingreso: tiempo 
hasta el ingreso en minutos; P arterial: presión arterial sistólica (expresada en mmHg). *Estadísticamente 
significativo en comparación con pacientes sin BR. † Diferencias estadísticamente significativas entre el tipo 
de BR (BRD o BRI) en función del grupo de clasificación (previo, indeterminado, nuevo). RIQ: rango 
intercuartílico.  
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3.10 Bloqueos de rama indeterminados 
 

Los BR de antigüedad indeterminada fue del 21,2 y 14,2% para el BRD y BRI 

respectivamente). Como en otros grupos de BR, los pacientes con BRI indeterminados 

presentaban peores características clínicas que los pacientes con BRD indeterminados, 

aunque las diferencias fueron menos pronunciadas (tablas 13 y 14). Los BRD y BRI 

indeterminados recibieron tasas de reperfusión similares, pero los BRI indeterminados 

se asociaron a menores valores de FEVI y mayor mortalidad en el primer año (tabla 15). 

3.11 Efecto de las distintas categorías de BR sobre la mortalidad. Análisis 

multivariable . 

Las curvas de supervivencia de Kaplan-Meier se muestran en la Figura 5-8. 

Figura 5. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier atendiendo a la presencia de BRD y su 

antigüedad 

 

 



 

87 

 

Figura 6. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier atendiendo a la presencia de BRI y su 

antigüedad 

 

Figura 7. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier atendiendo a la presencia de BRD de nueva 

aparición y su transitoriedad 
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Figura 8. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier atendiendo a la presencia de BRI de nueva 

aparición y su transitoriedad 

 

Después de controlar por diferencias en las características demográficas y clínicas, entre 

otras variables, los BRD nuevos permanentes, y el BRI nuevo permanente fueron 

predictores de mortalidad a corto plazo; HR: 2,01 (IC 95% 1,45-2,79) y HR: 2,15 (IC 

95% 1,47-3,15), respectivamente.  

Los análisis de mortalidad a largo plazo identificaron al BRD nuevo y permanente, HR: 

3,12 (IC 95% 2,38-4,09), y al BRI nuevo y permanente, HR: 2,91 (IC 95% 2,08-4,08), 

como predictores independientes (tabla 17). 
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Tabla 17. Analísis multivariable de Cox para mortalidad a corto y largo plazo en los distintos tipos 

de BR, ajustado por factores de confusión 

 

 

a. Sin ajustar. 

b. Ajustado por edad, género, factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión, fumador activo),  
comorbilidad previa (infarto miocardio previo, arteropatía periférica, accidente cerebrovascular previo, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer previo, fibrilación auricular previa, insuficiencia 
cardiaca previa y enfermedad renal previa), clase Killip al ingreso, frecuencia cardiaca al ingreso, presión 
sistólica al ingreso, glucemia al ingreso, pico de CK-MB, revascularización coronaria y función 
ventricular izquierda.  
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La robustez de los datos se confirmó mediante la realización de una validación aleatoria 

cruzada y el método de bootstrapping. Los resultados se muestran en las tablas 18 y 19. 

Tabla 18. Análisis multivariable de Cox para la mortalidad a largo plazo: análisis de validación 

cruzada. 

 

Para realizar la validación cruzada hemos dividido aleatoriamente la muestra en dos subgrupos (50% de 
pacientes en cada uno) y estimado la hazard ratio correspondiente a cada uno de los tipos de nuevo BR. 

1. Ajustado por edad, género, factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión, fumador activo),  
comorbilidad previa (infarto miocardio previo, arteriopatía periférica, accidente cerebrovascular previo, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer previo, fibrilación auricular previa, insuficiencia 
cardiaca previa y enfermedad renal previa), clase Killip al ingreso, frecuencia cardiaca al ingreso, presión 
sistólica al ingreso, glucemia al ingreso, pico de CK-MB, revascularización coronaria y función 
ventricular izquierda. 
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Tabla 19. Análisis multivariable de Cox para la mortalidad a largo plazo: método bootstrapping. 
 

 
 
1. Ajustado por edad, género, factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión, fumador activo),  
comorbilidad previa (infarto miocardio previo, arteriopatía periférica, accidente cerebrovascular previo, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer previo, fibrilación auricular previa, insuficiencia 
cardiaca previa y enfermedad renal previa), clase Killip al ingreso, frecuencia cardiaca al ingreso, presión 
sistólica al ingreso, glucemia al ingreso, pico de CK-MB, revascularización coronaria y función 
ventricular izquierda. 
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4. Discusión 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

93 

 

4.1 BR prevalencia y significado pronóstico en pacientes con IAM 
 

La presencia de bloqueo de rama asociado a IAM con frecuencia se acompaña de 

complicaciones graves, incluyendo elevada morbilidad y mortalidad. Nosotros 

intentamos cuantificar el significado pronóstico a corto y largo plazo de los bloqueos de 

rama en su conjunto y atendiendo diferentes patrones de BR, en términos de 

localización, tiempo de inicio, y en el caso de los BR nuevos, en función de su carácter 

transitorios o permanentes. Nuestro propósito es tratar de clarificar este escenario 

clínico con vistas a intentar mejorar la aproximación terapéutica a esta situación. 

Nuestros resultados confirman el significado pronóstico independiente a largo plazo de 

la presencia del BRD, mientras que en el caso del BRI, su mal pronóstico se debe 

fundamentalmente a la elevada comorbilidad asociada. Por otra parte, atendiendo a la 

antigüedad y transitoriedad de los BR, tanto el BRD nuevo y permanente como el BRI 

nuevo y permanente fueron predictores independientes de mortalidad a corto y largo 

plazo. 

La incidencia de BR en nuestra población, 10,6% para el BRD y 6,7% para el BRI, se 

encuentra en los límites superiores de lo aportado por estudios previos que establecieron 

unos rangos desde el 3-13% (139,145,147,152,156,171,172), y del 0,5 al 9% 

(60,139,171,172), respectivamente. Nuestra tasa relativamente alta de BR es 

probablemente debida a las características de la población que es similar a la de otros 

registros sobre IAM (60,66,147,152,171,173). Los estudios en pacientes sometidos a 

intervencionismo y BR han sido frecuentemente estudios post hoc de ensayos clínicos 

diseñados con otros fines (26,55,57,158,167) que presentan tasas inferiores de BR en 

poblaciones seleccionadas. 



 

94 

 

En una revisión reciente de varios estudios randomizados, Alexander et al (174,175) 

observan que los pacientes mayores de 75 años están infrarrepresentados, entre  el 14 y 

el 18% de la población de los estudios, mientras que este grupo de pacientes constituye 

más del 27% de nuestra población. La exclusión de los pacientes añosos que tienen una 

elevada prevalencia de BR previo, sobre todo BRI, explica las bajas tasas de BRI, en 

torno al 1%, (168,85), menor de nuestro 6,7% y menor de los esperado para esta 

población (24). Así en el caso de nuestros pacientes con BRI, la edad fue de 73 años, 

superior a la observada en otros estudios, donde reportan edades entre 68 y 72 años 

(55,146,158,164). El 34% de nuestros pacientes con BRI tenían infarto previo, valor 

superior al 10-31% de otros estudios previos (146,164,168) aunque en algunos estudios 

observacionales también se ha informado de tasas superiores, próximas al 40% (60). De 

forma similar, nuestra proporción de diabéticos tanto en los pacientes con BRD, 43%, y 

con los pacientes con BRI que fue del 57,9%, es muy superior a la informada en 

estudios randomizados y observacionales (55,57,146,156,168,176,177), un hallazgo que 

puede explicar las altas tasas de enfermedad multivaso (176) vistas en nuestros 

pacientes con BRI. 

En su conjunto los pacientes con BRD fueron de mayor edad, presentaron mayor 

proporción de comorbilidades, especialmente diabetes mellitus, mayores tasas de 

insuficiencia cardiaca previa, infarto previo, arteriopatía periférica, EPOC, cáncer y 

fibrilación auricular, estos antecedentes son coincidentes con estudios previos 

(152,156,172). Durante el ingreso los pacientes con BRD se presentaron con peor 

situación hemodinámica, mayores de tasas de insuficiencia cardiaca y shock 

cardiogénico. Así mismo, estos pacientes se presentaron más frecuentemente con IAM 

de localización anterior (56,147,178), y tuvieron tasas de reperfusión más altas que los 

pacientes sin BR. Nuestra tasa de reperfusión del 78% en pacientes con BRD fue 
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superior al 55% aportado por un registro mexicano reciente (173), pero inferiores al 

82% de un estudio multicéntrico realizado entre 2.006 y 2.008 (156).  

Los pacientes con BRI, fueron de mayor edad y tenían mayor prevalencia de 

comorbilidad asociada que los pacientes sin BR y que los pacientes con BRD 

(60,156,172). La mayor edad, comorbilidad asociada, y baja FEVI de los pacientes con 

BRI puede explicar en gran parte la elevada mortalidad de estos pacientes, en 

coincidiencia con lo aportado por otros autores (50,148,152). Por otra parte, los 

pacientes con BRI recibieron menos tasas de reperfusión, lo que pudo contribuir a su 

peor pronóstico. Sin embargo, nuestras tasa de reperfusión en pacientes con BRI fueron 

del 57,9%, superior al 43% del registro mexicano reciente (173), e inferior al 70% del 

estudio multicéntrico realizado por Widimsky et al (156) más recientemente. Otro 

aspecto a reseñar entre los pacientes con BRI y que influyó en el pronóstico fueron las 

elevadas tasas de insuficiencia cardiaca registradas en esta población durante la estancia 

hospitalaria, 67,7%. El tratamiento que recibieron estos pacientes se caracterizó por 

tasas menores de betabloqueantes, aspirina y tienopiridinas, y más proporción de 

IECAS, como ha sido observado en estudios previos (60,152).  

Tanto BRD como BRI tienen altas tasas de mortalidad a corto y a largo plazo 

(60,152,147,148,172). Sin embargo, tras el análisisis multivariable sobre la mortalidad a 

largo plazo, el BRD es un predictor independiente mientras que no ocurrió así en el caso 

del BRI (60,156,172). Stenestrand et al (60) ya encontraron que el efecto del BRI sobre 

la mortalidad a largo plazo se atenúa al ajustar por condiciones basales, comorbilidades, 

función ventricular y tratamiento al alta. Coincidiendo con este autor consideramos que 

en el caso del BRI, la mayor edad, las características basales, las enfermedades 

concomitantes, y la disfunción ventricular son las principales razones para la alta 

mortalidad durante el seguimiento de los pacientes con IAM y BRI. 
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4.2 Bloqueos de rama atendiendo a la localización y tiempo de aparición  
 

En estudios anteriores, el BRD se clasificó como previo entre el 11%-41% de los casos 

(66,145,147,151,178). En nuestra serie se observó una prevalencia de BRD previo del 

42,9%. La prevalencia de BRI previo fue del 58,8%, muy similar a estudios previos 

(172), pero más elevada que el 25-50% que informan algunos estudios observacionales 

(66,56,167). Esta alta prevalencia de BRI previo es coherente con las características 

clínicas de nuestros pacientes, que son de mayor edad y tienen más comorbilidad, en 

coincidiencia con otros estudios (179). Además en la actualidad, es más probable 

disponer de un ECG previo, por lo que esto también contribuye a la posibilidad de 

diagnosticar un BR como previo.  

Las diferencias en la prevalencia de BR nuevo se deben en parte a la heterogeneidad de 

criterios utilizados para su clasificación; así en ocasiones, el BR se asume como nuevo 

sin definir ningún criterio explícito (55), en otras se define nuevo cuando no está 

presente el BR en un ECG previo (158,168,177) y en otros el tiempo elegido para 

considerar disponer de un ECG previo varía de seis a veinticuatro meses 

(56,136,147,178). Además, otros autores consideran BR nuevo si aparecía después de 

ingresar el paciente (59,66), o aquel que se presentaba tras el ingreso, pero desaparecía 

antes del alta hospitalaria (136,147), excluyendo en este último caso los que aparecían 

después del ingreso y eran permanentes en el momento del alta.  

En nuestra serie tenemos una prevalencia de BRD nuevo del 35,9% y BRI nuevo del 

27% respecto al número de BR totales. En comparación con otros estudios en la era 

previa a la reperfusión, aproximadamente el 50% de los BR aparecieron después del 

ingreso y fueron clasificados como nuevos (66,136), una cifra que superó el 70% cuando 

los posibles o probables BR nuevos fueron incluidos (56). Sin embargo cuando la 
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presencia de BR previo se descartó con un ECG en los doce meses previos al IAM, el 

53% de los BRI y el 47% de los BRD fueron clasificados como nuevos (180).  

La era de la reperfusión tiene también influencia en la prevalencia de BR nuevos, puesto 

que ésta puede revertir el daño miocárdico y la alteración en el sistema de conducción 

(181,182), lo que permite que aumente el porcentaje de pacientes con BR nuevo, 

especialmente los transitorios. Pese a todo, el registro ECG programado en el IAM 

infraestima la incidencia real de BR de nueva aparición, ya que desde el análisis de 36-

72 horas de monitorización continua se conoce que al menos el 25% de los pacientes 

trombolisados tiene BR de nueva aparición (59). 

En la distribución de nuevos BR, la presencia de BRD nuevo no enmascara una 

elevación del segmento ST (156), lo que explicaría porque es al menos el doble de 

frecuente que el BRI; así fue del 1,1 vs 0,52% respectivamente en el estudio GUSTO-1 

(146), 3,36 vs 1,76% en el HERO-2 (55) y del 6,3 vs 4,1% en un registro observacional 

de angioplastia primaria (156). En nuestro estudio, para una clasificación más precisa de 

los BR nuevos, hemos considerado apropiado crear un grupo de BR indeterminado, para 

aquellos casos en los que no es posible identificar si es el BR es nuevo o previo, de igual 

modo que ya han realizado otros autores (136,147,178). 
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4.3 Bloqueos de rama nuevos de acuerdo a la localización y a la transitoriedad  
 

Para tratar de explicar el diferente impacto clínico y pronóstico del BRD y BRI de 

nueva aparición, es importante tener presente la estructura anatómica y el aporte 

vascular de la rama derecha e izquierda. Así, la rama derecha es un fino fascículo 

irrigado por la arteria descendente anterior, mientras que la rama izquierda es una 

estructura más compleja irrigada por la coronaria derecha e izquierda (64,184,185).  

De forma global el BR transitorio presenta mejor pronóstico que el BR permanente 

(59,147,168) destacando que estos pacientes tuvieron una menor fracción de eyección, 

menor mortalidad a los treinta días, al año, y en el seguimiento total. El BRD transitorio 

frente al BRI transitorio, presenta mejor perfil clínico, con menor frecuencia clase Killip 

> 1 al ingreso, y menos mortalidad. En base a estos datos, la presencia de BRD nuevo 

transitorio podría indicar miocardio viable en un infarto anterior extenso, recuperándose 

este miocardio y de forma simultánea se podría recuperar el sistema de conducción 

(181,182).  

Los pacientes con BRI nuevo tienen menor elevación del marcador de necrosis cardiaca 

CK-MB, frente a los pacientes sin BRI (158,163,164), tienen con menor frecuencia una 

lesión culpable para tratar en la arteria coronaria (156,158) y con menor frecuencia está 

implicada la arteria descendente anterior (59,156,168). En nuestra serie, en el grupo con 

BR de nueva aparición, el BRI presentó cifras menores de CK-MB en comparación con 

el BRD. Esto se observa tanto en los transitorios como en los permanentes, lo que 

sugiere que la cantidad de miocardio dañado necesario para causar el BR es diferente, y 

depende del tipo de BR. Aunque la transitoriedad implica mejor pronóstico, en el caso 

del BRD transitorio, como hemos referido indica mayor miocardio recuperado en el 

contexto de un IAM anterior. Por el contrario a pesar de los beneficios de la reperfusión, 
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el BRI transitorio puede ocurrir en el contexto de un infarto de modesto tamaño, con 

disminución de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, lo que podría indicar 

daño miocárdico previo, y justificaría el peor pronóstico asociado al BRI transitorio. 

En el caso de BR permanente, en ambos casos, se asocia con peor pronóstico, incluso 

aunque el peor perfil clínico de base en los pacientes con BRI podría explicar el mal 

pronóstico a largo plazo, este es peor en presencia de BRI permanente. Además como 

previamente se había descrito (152,172,167), en nuestra serie los pacientes con BRI 

nuevo, tenían con menor frecuencia IAM de localización anterior, lo que sugiere que el 

BRD y no el BRI está asociado con una escara anterior extensa en pacientes con 

depresión severa de la función sistólica del ventrículo izquierdo (186). 

4.4 BR indeterminado 
 

Metodológicamente, el BR se ha clasificado como indeterminado en un intento por 

nuestra parte y de otros autores de diferenciarlo con el BR nuevo y previo. El perfil de 

los pacientes con BRD indeterminado es similar al de los pacientes sin BR, mientras 

con los pacientes con BRI indeterminado tienen mejor pronóstico que los pacientes con 

BRI previo o BRI de nueva aparición. Sin embargo la elevada mortalidad del BR 

indeterminado, indica que estos pacientes deben ser tratados como pacientes de alto 

riesgo. 
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4.5 Implicaciones en la práctica clínica  
 

En nuestro estudio se confirma el alto riesgo en los pacientes con IAM y BR, 

especialmente en los BR de nueva aparición si son permanentes. Por ello consideramos 

muy importante tratar de conseguir un ECG previo, para mejorar la estratificación del 

riesgo en el momento de la atención inicial. 

En el caso del BRD puede implicar un infarto extenso asociado a complicaciones graves 

(147,156). En este sentido, un reciente estudio de Widimsky et al, propone que al igual 

que en el caso del BRI y especialmente cuando sea nuevo o presúntamente nuevo, el 

BRD en presencia de síntomas compatibles con IAM sea considerado como indicación 

de primer orden para el tratamiento de reperfusión, especialmente mediante angioplastia 

primaria (156). Para respaldar su argumento sobre el significado pronóstico 

independiente del BRD destaca que otras guías clínicas como las del American College 

of Emergency Physicians (187), y las Guías de la Sociedad de Cardiología de Chequia 

(188) también hacen esta propuesta. 

En el caso de los pacientes con sospecha de IAM y BRI, no siempre se confirma la 

necrosis (55,163,164), lo que lleva a falsos positivos y activación no necesaria del 

laboratorio de hemodinámica (189). Por ello las guías de práctica clínica promueven 

una estrategia de reperfusión paso a paso (157,190,191). Es conocido, que  los cambios 

en el segmento ST en presencia de BRI son específicos (163,183) para diagnosticar un 

IAM pero tienen baja sensibilidad (163,192). Sin embargo la proporción de pacientes 

que se presentan con BRI y sospecha de IAM remitidos a angioplastia está entre el 1,17 

al 9% (163,164,190,191,192) y está estimado que un 8% son falsos positivos (189). Por 

ello, hacemos hincapié en la importancia de activar el laboratorio de hemodinámica ante 

sospecha de IAM en pacientes con BRI, especialmente cuando existe inestabilidad 
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hemodinámica, ya que son pacientes de alto riesgo y se beneficiarían de una estrategia 

invasiva precoz (13). 

4.6 Limitaciones de nuestro estudio 
 

Aunque nuestro estudio fue observacional y prospectivo, los registros fueron obtenidos 

de los ingresos consecutivos por IAM producidos en las unidades coronarias de dos 

hospitales de diferente nivel asistencial. Así mismo, nuestros datos provienen de 

pacientes “de la vida real”, a diferencia de los ensayos clínicos aleatorizados, donde se 

establecen unos criterios de inclusión, que suelen seleccionar poblaciones de menor 

riesgo (193). Por otra parte, no se puede descartar que en el caso de los pacientes con 

BRI que llegan estables, y en ocasiones sin dolor torácico, ingresen en planta de 

hospitalización, y aunque los marcadores de necrosis se eleven, si el paciente no 

presenta complicaciones ni inestabilidad, no ingresa en la unidad coronaria y por lo 

tanto no habría sido incluido en este estudio.  
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5. Conclusiones 
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1- Los pacientes con BR, especialmente el BRI, tienen peores características basales y 

mayor comorbilidad. Los pacientes con BRD reciben mayores tasas de reperfusión. En 

ambos casos, tienen elevada mortalidad a corto y largo plazo, sin embargo el impacto 

pronóstico independiente a largo plazo sólo se observa en el BRD. 

2- Los BR nuevos se asocian a infartos extensos, más complicaciones y elevada 

mortalidad a corto y largo plazo.  

3- Los BRD y BRI transitorios tienen mejor pronóstico a corto y largo plazo. Las 

mayores tasas de comorbilidad se asocian al BRI tanto si ocurre de forma transitoria 

como permanente. 

4- Sólo los BR nuevos y permanentes tienen tienen significado pronóstico 

independiente a corto y largo plazo. 
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Anexo 1:  

 

  

 

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO  SANTA MARÍA DEL ROS ELL Y 

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA ARRIXAC A 

Unidad de Cuidados Intensivos Cardiológicos 

DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

D./Dña                                            de        años de edad y con DNI nº                                             

Manifiesto que: he sido informado/a sobre los beneficios que podría suponer la 

participación en el Proyecto de Investigación: “ Registro de los pacientes con infarto 

agudo de miocardio en el hospital universitario Santa Lucía de Cartagena ”. 

El presente Proyecto, es un registro observacional de todos los pacientes ingresados por 

infarto agudo de miocardio en la unidad de cuidados intensivos cardiológicos. El 

registro recogerá antecedentes de los pacientes y todas las incidencias ocurridas a los 

pacientes con infarto agudo de miocardio durante la fase hospitalaria. Posteriormente se 

realizará un seguimiento, mediante los registros informatizados del hospital, a través del 

archivo de historias clínicas, o bien mediante contacto telefónico con los pacientes. La 

finalidad de nuestro registro es mejorar la asistencia a los pacientes con infarto agudo de 

miocardio, estudiar sus complicaciones y realizar un seguimiento a largo plazo. 

Además, el registro contribuirá a la formación del personal que trabaja en el ámbito de 

los cuidados cardiológicos agudos, para proporcionar mejores estrategias de prevención 
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e intervención así como difundir nuestros datos y compararnos con otros registros 

nacionales e internacionales.  

Al prestar mi colaboración libre y voluntariamente, podré suspenderla en 

cualquier momento, sin que esto me repercuta en ningún aspecto. 

He sido también informado/a de que mis datos personales, serán protegidos e 

incluidos en un fichero que deberá estar sometido a y con las garantías de la ley 15/1999 

de 13 de diciembre. 

 

Tomando ello en consideración, OTORGO mi CONSENTIMIENTO a participar 

en este proyecto para cubrir los objetivos especificados en el proyecto. 

                           , a    de    de 20 

 

Firma del pacientes o familiar responsable: 

 

Firma del profesional: 
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Anexo 2: 
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