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ll. MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES.

Introduccién

El infarto agudo del miocardio (IAM) es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad y por tanto un importante problema de salud publica. En el
IAM la oclusién de las arterias coronarias puede afectar el sistema especifico de
conduccién lo que puede generar trastornos de la conduccién intraventricular. Los
estudios de pacientes con IAM y trastornos de la conduccion intraventricular al
ingreso hospitalario en la era pretrombolitica informaban un mal prondstico general

y un alto riesgo de muerte a corto plazo (1-3).

Es dificil identificar un IAM en presencia de trastornos de conduccion
intraventricular, particularmente en el bloqueo de rama izquierda del haz de His
(BRIHH). A pesar de que las recomendaciones de estandarizacion de la
AHA/ACCF/HRS para trastornos de conduccion intraventricular establecen que los
criterios para el diagnéstico de IAM no se modifican en presencia de bloqueo de
rama derecha del haz de His (BRDHH) o de bloqueos fasciculares (4), estos
representan un reto diagnostico (5). Las mas recientes guias europeas de infarto
agudo del miocardio con elevacién del segmento ST (IAMCEST) reconocen que
en presencia de BRDHH y sintomas isquémicos se debe establecer una estrategia
de reperfusion inmediata (6), ya que considerando la anatomia y el suministro
vascular del sistema de conduccion, el BRDHH suele ser la manifestacion de un
IAM extenso que a menudo va acompafnado de insuficiencia cardiaca y bloqueo

de conduccion auriculoventricular (AV) (7,8). La frecuencia de presentacion es



variable; estudios de la era pretrombolitica informaron que el BRDHH ocurre en 3

a 29% de los pacientes con IAM (9).

El proceso de repolarizacién ventricular en presencia de blogqueo de rama

derecha del haz de His.

El BRDHH constituye un retardo en la conduccion intraventricular debido a que
esta no se realiza por la rama derecha bloqueada y si a través del muasculo
inespecifico, generando un vector de “salto de onda” que logra despolarizar la
masa ventricular derecha. El vector de repolarizacion (que ahora predomina en el
septum) se aleja de V1 y V2 de acuerdo con la teoria del dipolo, condicionando la

negatividad de las ondas T en estas derivaciones (regla de la discordancia) (10).

Diagnostico de infarto en presencia de BRDHH.

En presencia de BRDHH se han descrito hallazgos que sugieren necrosis

miocardica coexistente:

a) Infartos del tercio medio del septum interventricular: desaparece la onda r
inicial en V1 y V2 (con aparicion de complejos QR o gR) y destaca la
ausencia de onda q inicial en V5 y V6.

b) Infartos del tercio inferior del septum interventricular: desaparecen los
vectores septales medios y bajos, con inscripcién de ondas QR o0 QS en V3
y V4,

c) Infartos de pared libre del ventriculo izquierdo: destaca la presencia de qrS

0 QrSen V5y V6, conlaondaqo Qy S empastadas (11).



Caracteristicas clinicas, angiograficas y prondstico.

En un IAM la presencia de BRDHH y QR o gR en V1 y V2 asociado a elevacion
del segmento ST sugiere oclusidn de la arteria descendente anterior proximal a la
primera rama septal (12), aunque la despolarizacién de la pared libre del ventriculo

derecho podria interferir con la expresion de las ondas Q en estos pacientes (13).

En un estudio 6742 pacientes con IAM admitidos en ocho hospitales de tercer
nivel durante un periodo de estudio de 3 afios, el BRDHH estaba presente en el
6,3% de los pacientes con IAM; el 2,8% tenia BRDHH aislado, el 3,2% tenia
BRDHH + bloqueo del fasciculo anterior (BFA) y el 0,3% tenia BRDHH + bloqueo
del fasciculo posterior (BFP). El flujo fue TIMI O en la arteria relacionada con el
infarto en el 51,7% de los pacientes con BRDHH frente al 39,4% de los pacientes
con BRIHH (p = 0,023). Esta tasa fue solo superada por los pacientes con
elevacion del segmento ST al ingreso. Del total de los pacientes con BRDHH
llevados a angiografia, 35% eran trivasculares, en el 48.5% la arteria responsable
era la descendente anterior y en 28% la arteria coronaria derecha. En este estudio
la mortalidad hospitalaria de los pacientes con BRDHH fue similar a la del BRIHH
(14,3 frente a 13,1%, p = 0,661). Los pacientes con bloqueos nuevos o
supuestamente nuevos tuvieron la incidencia mas alta (BRIHH 15.8% y BRDHH
15.4%) de choque cardiogénico. La mortalidad hospitalaria fue mas alta (18.8%)
entre los pacientes que presentaban BRDHH nuevo o presumiblemente nuevo,

seguido de BRIHH nuevo o presumiblemente nuevo (13.2%) (14).



En un grupo de 845 pacientes con IAM que fueron sometidos a angiografia, 6.6%
presentaron BRDHH al ingreso. La arteria responsable del IAM fue la descendente
anterior en el 54.29% de los pacientes con BRDHH (comparada con el 35.47% en
los pacientes con BRIHH; P <0.001). En 35.47% de los pacientes la arteria
responsable fue la coronaria derecha, sin diferencia entre los pacientes con
BRDHH y los pacientes con BRIHH. La incidencia de oclusion total de la arteria
responsbale del IAM fue mayor en presencia de BRDHH que en su ausencia
(88,57 vs 52,16%, P <0,05) y cuando se compar6 con los pacientes con BRIHH
(88,57 vs 62,50%, P <0,05). Las oclusiones proximales fueron mas frecuentes que
en los pacientes sin BRDHH (74.29 vs. 19.33%, P <0.05). La tasa de aceptacion
de pacientes con PCI de emergencia en el grupo BRDHH fue significativamente
mas alta (87.14 vs. 66.20%, P <0.05) y que en el grupo BRIHH (55.36 vs. 87.14%,
P <0.05). En cuanto al prondstico, la presencia de BRDHH tuvo un OR de 4.682
para el desarrollo de MACE durante a hospitalizacion (15).

En un estudio de 1265 pacientes ingresados con diagnéstico de 1AM inferior, se
documento BRDHH al ingreso en 145 (11.5%), habia 99 casos con nuevo
BRDHH, de los cuales 41.4% era permanente y 58.6% transitorio; la angiografia
coronaria al ingreso demostré que la arteria coronaria derecha proximal fue la
arteria responsable en 73.2 en los pacientes con nuevo BRDHH y en el 69.2% de

los pacientes con BRDHH transitorio (16).

En otro estudio de 430 pacientes con primer IAM anterior, en la angiografia inicial,
los pacientes con BRDHH (8.1% del total) presentaron oclusién de la arteria

descendente anterior y enfermedad multivaso con mayor frecuencia. La circulaciéon



colateral se evalué en 411 pacientes (96%), sin diferencias significativas en la
circulacion colateral entre los dos grupos. La tasa de mortalidad a 30 dias fue
significativamente mayor en pacientes con BRDHH que en su ausencia (14.0% vs.
1.9%, p <0.01). Ademas, cuando los pacientes se subdividieron en RBBB
persistente y transitorio, la tasa de mortalidad a 30 dias fue significativamente
mayor en pacientes con RBBB persistente que en aquellos con RBBB transitorio
(34.8% vs. 4.2%, p <0.01) (17).

En raras ocasiones cuando existe involucro de la rama auriculoventricular de la
arteria coronaria derecha, puede asociarse BRDHH con un IAM inferior con
cambios del segmento ST-T en las derivaciones Il, lll y AVF en ausencia de ondas
Q patolégicas en las derivaciones anteriores. Los cambios en la cara inferior a

menudo pueden ser sutiles y ser pasados por alto (18).

El analisis de HERO-2 demostré que en el contexto de un IAMCEST anterior, la
presencia de BRDHH se asocia con un mayor riesgo de muerte en comparacion
con la de los pacientes con conduccion normal, ya que estos pacientes
experimentaron un IAM mas extenso debido a la participacion de la arteria

descendente anterior izquierda proximal o tronco coronario (19).

En otro estudio el BRDHH se asocié con un aumento significativo de la mortalidad
general en pacientes con IAM. El OR de BRDHH para mortalidad general fue 1,56
[intervalo de confianza del 95% (IC), 1,44 a 1,68, p <0,001]. Ademas, el BRDHH
mostrd un efecto considerable sobre la mortalidad hospitalaria (OR: 1.94, IC 95%:
1.60 a 2.37, p = 0.002) y mortalidad a largo plazo (OR: 1.49, IC 95%: 1.37 a 1.62,

p < 0.001) (20).



lIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION.

La asociacion de BRDHH e IAM se presenta de manera frecuenta (6-10% de las
ocasiones), y esta forma de presentacién esta asociadaa una mayor mortalidad
global cuando se compara con el resto de las presentaciones
electrocardiogréficas, incluyendo la presencia de BRIHH, ademas de una mayor
tasa de oclusiones totales de la arteria responsable en la angiografia coronaria, a
mayor involucro de la arteria descendente anterior, tronco coronario izquierdo y
enfermedad multivaso; ademas existe una evidencia pobre respecto a este tdpico.
Por lo previamente descrito es importante conocer las caracteristicas clinicas y
angiogréaficas de estos pacientes en la poblacion mexicana para poder establecer
medidas terapéuticas tempranas que impacten en la evolucion hospitalaria y en la

morbi-mortalidad de estos pacientes.

10



IV. METODOLOGIA.

1. HIPOTESIS.

En poblacion mexicana existe una mayor tasa de oclusiones totales de la arteria
responsable del infarto en la angiografia coronaria, un mayor involucro de la
arteria descendente anterior, mayor frecuencia de enfermedad multivaso, asi
como mayor mortalidad global cuando un IAM se presenta con BRDHH

comparado con el resto de las presentaciones electrocardiogréaficas.
2. OBJETIVOS.
a) Objetivo principal.

1. Realizar una comparaciéon entre el grupo de pacientes con IAM y BRDHH,
IAM y BRIHH e IAM con otras presentaciones electrocardiograficos.

2. Determinar las caracteristicas clinicas de los pacientes que se presentan
con BRDHH asociado a IAM, incluyendo incidencia, mortalidad, porcentaje
de IAMCEST e IAMSEST vy presencia de choque cardiogénico, entre otras
variables clinicas.

b) Objetivos Especificos.

1. Describir las caracteristicas angiograficas de los pacientes con IAM que se
presentan con BRDHH al ingreso hospitalario, incluyendo arteria
responsable del infarto, nimero de vaso afectados, presencia de oclusiones

totales y tasa de angioplastia exitosa.
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3. DISENO DEL ESTUDIO.

Estudio de cohorte.

4. POBLACION EN ESTUDIO.
Pacientes con diagnéstico de IAM de enero del 2006 a diciembre del 2017 en
el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez a los cuales se les realiz

angiografia coronaria durante la hospitalizacion.

Infarto agudo del miocardio

Angiogerafia coronaria

BRDHH BRIHH Otras presentaciones

Caracteristicas demograficas Caracteristicas clinicas Caracteristicas angiograficas

12
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Texto escrito a máquina
3. DISEÑO DEL ESTUDIO. 


5. CRITERIOS DE SELECCION.

a) Criterios de inclusion.

1. Hombres y mujeres con edad = 18 afios.

2. Admitidos al Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez a partir de

enero de 2006 hasta diciembre de 2017.
3. Diagnostico de IAM de acuerdo a definicion universal.

b) Criterios de exclusién.

1. La ausencia de realizacién de angiografia coronaria durante su estancia

hospitalaria.
c) Criterios de eliminacion.
1. Datos incompletos en el expediente clinico.

6. DEFINICION DE VARIABLES

NOMBRE TIPO DE ESCALA DEFINICION UNIDAD DE
VARIABLE OPERACIONAL MEDICION
Género Cualitativa Nominal Masculino o Porcentaje.
femenino
Edad Cuantitativa | Continua Edad cumplida al ARos

momento de la

seleccioén de la

muestra

13




Diabetes mellitus | Cualitativa Nominal Diagnostico Porcentaje.
comentado en el
expediente clinico
Infarto previo Cualitativa Nominal Diagnostico Porcentaje.
comentado en el
expediente clinico
Tabaquismo Cualitativa Nominal Antecedente Porcentaje.
actual comentado en el
expediente clinico
Hipertension Cualitativa Nominal Diagnostico Porcentaje.
comentado en el
expediente clinico
Dislipidemia Cualitativa Nominal Diagnostico Porcentaje.
comentado en el
expediente clinico
Insuficiencia Cualitativa Nominal Diagnostico Porcentaje.
cardiaca previa
comentado en el
expediente clinico
Angioplastiao Cualitativa Nominal Diagnostico Porcentaje.

cirugia de
revascularizacion
previa

comentado en el

expediente clinico
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Evento vascular Cualitativa Nominal Diagndstico Porcentaje.
cerebral previo.
comentado en el
expediente clinico
Fibrilacion Cualitativa | Nominal Diagnostico Porcentaje.
auricular previa.
comentado en el
expediente clinico
Presion arterial Cuantitativa | Continua Medida al ingreso mmHg
sistdlica.
hospitalario
Frecuencia Cuantitativa | Continua Medida al ingreso Latidos por
cardiaca.
hospitalario minuto
Clase funcional | Cuantitativa | Discreta Killip y Kimbal al Escala I-1V
ingreso
IAMCEST Cualitativa Nominal Infarto con Porcentaje.
elevacion del
segmento ST al
ingreso
IAMSEST Cualitativa Nominal Infarto con Porcentaje.
elevacion del
segmento ST al
ingreso
Tiempo de retraso. | Cuantitativa | Continua | Tiempo desde inicio Minutos

del dolor toréacico

hasta admision
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Localizacion Cualitativa Nominal Infarto clasificado Porcentaje
anterior
como anterior
FEVI Cuantitativa | Continua Fraccion de Porcentaje
expulsion al ingreso
CT Cuantitativa | Continua Niveles séricos al (mg/dL)
ingreso
HDL Cuantitativa | Continua Niveles séricos al (mg/dL)
ingreso
LDL Cuantitativa | Continua Niveles séricos al (mg/dL)
ingreso
Acido urico Cuantitativa | Continua Niveles séricos al (mg/dL)
ingreso
Leucocitos Cuantitativa | Continua Cuenta celular al (x10%/mm3)
totales.
ingreso
Glucosa Cuantitativa | Continua Niveles séricos al (mg/dL).
ingreso
Proteina C Cuantitativa | Continua Niveles séricos al (mg/dL).
reactiva. ingreso
Hemoglobina Cuantitativa | Continua Al ingreso (g/dL)
hospitalario
Troponinal Cuantitativa | Continua Niveles séricos (ng/mL)
maximos
CK-MB Cuantitativa | Continua Niveles séricos (ng/mL)
maximos
Pro-BNP NT Cuantitativa | Continua Al ingreso (pg/mL)
hospitalario

16




Mortalidad Cualitativa Nominal Mortalidad durante Porcentaje
estancia
hospitalaria
Choque Cualitativa Nominal Desarrollo de TAS Porcentaje
cardiogénico
menor de 90 mmHg
durante la
hospitalizacion
FA/flutter auricular | Cualitativa Nominal Desarrollo durante Porcentaje
la hospitalizacion
TVIFV Cualitativa Nominal Desarrollo durante Porcentaje
la hospitalizacion
Estancia Cuantitativa | Continua Dias totales de Dias
hospitalaria
estancia
hospitalaria
Involucro de Cualitativa Nominal Pacientes con Porcentaje
tronco coronario
afectacion en
angiografia de
tronco coronario
izquierdo
Numero de vasos | Cuantitativa | Discreta | Numero de arterias | Numero 1-3.

enfermos

coronarias con
afectacion en

angiografia

17




Presencia Cualitativa Nominal Presencia de Porcentaje
circulacion
colateral circulacion colateral
en angiografia
Tronco coronario | Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
del infarto
Descendente Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
anterior
del infarto
Circunfleja Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
del infarto
Coronaria derecha | Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
del infarto
Diagonal Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
del infarto
Obtusa marginal Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
del infarto
Ramo Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
posterolateral
del infarto
Descendente Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
posterior
del infarto
Ramo intermedio | Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
del infarto
Hemoducto Cualitativa Nominal | Arteria responsable | Porcentaje
vVenoso

del infarto

18




Puente de
mamaria interna

Cualitativa

Nominal

Arteria responsable

del infarto

Porcentaje

ACTP

Cualitativa

Nominal

Realizacion de
angioplastia
coronaria
transluminal
percutanea durante

esancia hospitalaria

Porcentaje

ACTP primaria

Cualitativa

Nominal

Realizacion de
angioplastia
coronaria
transluminal
percutanea al

ingreso hospitalaria

Porcentaje

Flujo TIMI inicial

Cuantitativa

Discreta

Flujo TIMI previo a

angioplastia

Escala 0-3

Flujo TIMI final

Cuantitativa

Discreta

Flujo TIMI posterior

a angioplastia

Escala 0-3

7. RECOPILACION DE LA INFORMACION.

A partir de la base de datos del servicio de Urgencias y Unidad Coronaria de

Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez se identificaron los pacientes con

diagnostico de IAM desde enero de 2006 hasta diciembre de 2017, siendo
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recolectadas las variables demograficas, clinicas y angiograficas

8. ANALISIS ESTADISTICO.

Se ingresaron los datos usando el paquete estadistico SPSS. Se empled
estadistica descriptiva para reportar las caracteristicas demogréficas y clinicas de
la poblacién de estudio. Se empleé mediana como medida de tendencia central en
las variables continuas y desviacion estandar o intervalos intercuartilares para
determinar la dispersion, dependiendo de la distribucion de las variables. Las
variables dicotdbmicas o categéricas se informaron como proporciones. Para la
comparacion de variables entre los grupos se aplicaron las pruebas U de Mann-
Whitney o la prueba de Kruskal-Wallis. Un valor de p menor de 0.05 se considero

significativo. Los datos se analizaron utilizando SPSS.
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V. RESULTADOS.

Se analizaron 6896 pacientes con diagndstico de IAM que contaban con
angiografia coronaria durante su hospitalizacion de enero de 2006 a diciembre de
2017. De estos el 91.7% (6330) no presentaron algun trastorno de conduccion
intraventricular al ingreso, 5.8% (401) presentaban BRDHH y 2.3% (165) BRIHH

(tabla 1).

Caracteristicas demogréficas.

Los pacientes con BRDHH presentaron una mediana de edad de 62 afios,
comparada con 66 afos del grupo de BRIHH y de 59 afios del grupo sin blogqueo
al momento de la presentacion. Existia una mayor proporcion de pacientes con
dislipidemia, hipertension arterial, insuficiencia cardiaca cronica, infarto previo,
antecedente de angioplastia coronaria o cirugia de revascularizacion, fibrilacion
auricular y EVC en el grupo de pacientes que presento BRIHH, ademas de que
estos tendian a ser mas afosos; en los tres grupos existio una mayor proporcion

de hombres afectados (tabla 2).

Presentacion clinica.

En los pacientes que presentaban BRDHH al ingreso, el 60.8% se clasificaron
como IAMCEST, comparado con el 48.5% de los pacientes que se presentaron
con BRIHH (tabla 3). No existieron diferencias clinicas significativas en la presion
sistélica y frecuencia cardiaca al ingreso en los tres grupos. Los pacientes con
BRIHH se presentaban de manera mas frecuente en Killip y Kimbal (KK) 2 y 3,

mientras que los pacientes con BRDHH se presentaron con mayor frecuencia con

21



KK 4. Llama la atencion que los pacientes con BRDHH se presentaron al servicio
de urgencias con un menor tiempo de retraso comparado con los demas grupos;
ademas los infartos con BRDHH se clasificaron con mayor frecuencia como
infartos anteriores. El grupo con BRIHH presento la fraccion de expulsion (FEVI)
mas baja de todos los grupos (tabla 4). Desde el punto de vista laboratorial llama
la atencién que al ingreso los pacientes con BRDHH presentaron niveles mayores
de leucocitos totales y de proteina C reactiva, asi como mayores niveles de
troponina | comparado con los pacientes con BRIHH y aquellos sin trastornos de

conduccion intraventricular al ingreso (tabla 5).

Evolucion intrahospitalaria.

Dentro de la evolucion intrahospitalaria, los pacientes que se presentaron con
BRDHH al ingreso tuvieron la mayor mortalidad intrahospitalaria (17.2%), una
mayor incidencia de desarrollo de choque cardiogénico (7.5%) y de arrtimias
supraventriculares incluyendo flutter/fibrilacion auricular (FA) (5.5%) y taquicardia
ventricular/fibrilacion ventricular (FV/TV) (11.2%), comparado con los pacientes
con BRIHH y aquellos sin trastorno de la conduccion intraventricular. La estancia

hospitalaria fue muy similar en los 3 grupos (tabla 6).
Caracteristicas angiograficas.

Respecto a los hallazgos angiograficos, llama la atencién que los pacientes con
BRDHH al ingreso presentaron de manera mas frecuente involucro de la arteria
descendente anterior como arteria responsable del infarto, fueron llevados de
manera mas frecuenta a angioplastia coronaria transluminal percutanea, la tasa de

oclusiones totales fue mayor (definidas como la presencia de flujo TIMI O previo a
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la angioplastia), ademas de una mayor tasa de angioplastias no exitosas (definida

como flujo TIMI 0-1 posterior al procedimiento) comparada con los pacientes sin

trastornos de coduccién intraventricular o aquellos que se presentaron con BRIHH.

Fue mas frecuente la presencia en de enfermedad multivaso, afeccion de tronco y

circulacion colateral en los pacientes con BRIHH (ver tablas 7,8 y 9).

Tabla 1. Pacientes con diagnéstico de IAM y angiografia coronaria (n=6896).

Presentacion

N % p
Sin bloqueo 6330 91.7% <0.01
BRDHH 401 5.8% <0.01
BRIHH 165 2.3% 0.05

Tabla 2. Caracteristicas demograficas (n=6896).

Presentacién Sin BRDHH BRIHH p
blogueo
Edad afios 59 (52-57) | 62 (54-70) 66 (58-72) <0.01
(RIC 25-75)
Hombres (%) 81.9 87 76.2 0.005
Mujeres (%) 18.9 13 28.3 0.005
Diabetes mellitus (%) 63.2 61.3 52.1 0.012
Tabaquismo actual (%) 31.1 29.9 26.1 0.3
Dislipidemia (%) 39.2 34.7 46.1 0.035
Hipertension arterial (%) 53.6 53.6 72.1 <0.01
Insuficiencia cardiaca crénica (%) 5.4 9.0 26.7 <0.01
Infarto previo (> 1 mes) (%) 25.1 24.7 38.2 <0.01
ACTP previo (> 1 mes) (%) 13.6 14.2 255 <0.01
CABG previo (> 1 mes) (%) 3.2 5.0 7.9 <0.01
FA previa (%) 15 3.7 4.8 <0.01
EVC previo (%) 2.1 2.0 6.1 <0.01
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Tabla 3. Clasificacion del IAM.

Presentacion

IAMCEST

IAMSEST

Sin bloqueo (n=6330)

63.9% (n=4048)

36.

1% (n=2282)

BRDHH (n=401)

60.8% (n=244)

39

2% (n=157)

BRIHH (n=165)

48.5% (n=80)

51.5% (n=85)

p< 0.01

Tabla 4. Caracteristicas clinicas al ingreso.

Presentacion Sin bloqueo BRDHH BRIHH p
Presion sistolica 130 (115-145) 124 (110-140) 130 (110-147) <0.01
mmHg
(RIC 25-75)
Frecuencia 77 (68-90) 80 (70-96) 80 (70-96) <0.01
cardiaca Ipm
(RIC 25-75)
KK 1 (%) 73.1 55.4 43.6 <0.01
KK 2 (%) 21.9 34.9 45.5 <0.01
KK 3 (%) 3.3 55 8.5 <0.01
KK 4 (%) 1.8 4.2 2.4 <0.01
Tiempo de 8:10 (3:27-26:34) | 7:42 (3:11-25:40) | 9:11 (4:53-40:15) 0.045
retraso (hrs)
(RIC 25-75)
Localizacion 46.2 72.1 68.8 <0.01
anterior en ECG
(%)
FEVI (%) 50 45 40 <0.01
(RIC 25-75) (43-57) (35-55) (28-50)




Tabla 5. Caracteristicas laboratoriales.

Parametro de laboratorio Sin bloqueo BRDHH BRIHH p
(RIC 25-75)
CT (mg/dL). 164 156 155 <0.01
(135.8-196) (126.1-186.2) | (127.7-181.2)
HDL(mg/dL). 36 35.3 36.6 0.5
(31-43) (29.8-43) (31-43)
LDL(mg/dL). 101 96 91.6 <0.01
(76.4-126.1) (73-120.5) (71-114.7)
Acido urico (mg/dL) 6.4 6.8 6.8 <0.01
(5.2-7.6) (5.8-8.4) (6.1-8.5)
Leucocitos totales (x10%/mm?3) 10.2 10.4 9.5 0.032
(8.1-12.8) (8.2-13.6) (7.5-12.4)
Glucosa (mg/dL). 134 146 164.5 <0.01
(108-192) (109-205.5) (112.2-239.7)
Proteina C reactiva (mg/L). 13 17 15.1 <0.01
(5.2-41.7) (7.8-65.2) (6.8-52.2)
Hemoglobina (g/dL). 15 15 14.3 <0.01
(13.6-16.1) (13.5-16.1) (12.5-14.3)
CK-MB méximo (ng/mL). 55 50 23.3 <0.01
(9.7-190) (11.1-241) (6.4-86.4)
Troponina | méximo (ng/mL). 23 27.8 11.2 <0.01
(14.4-79.1) (5.3-100) (11.4-40)
Pro-BNP NT (pg/mL). 844.9 2012.5 3021 <0.01
(280-2726.7) (443.2-5379.7) (892-7106)
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Tabla 6. Evolucion intrahospitalaria.

Presentacion Sin bloqueo BRDHH BRIHH p
Mortalidad (%) 5.7 17.2 12.1 <0.01
Choque cardiogénico (%) 2.5 7.5 4.2 <0.01
FA/flutter auricular (%) 2.5 5.5 4.8 <0.01
TVIFV (%) 5.9 11.2 10.3 <0.01
Estancia hospitalaria (dias) (RIC 25-75) 7 (5-12) 8 (5-13) 9 (6-16) <0.01

Tabla 7. Porcentaje de arterias afectadas y presencia de circulacion colateral.

Sin bloqueo BRDHH BRIHH p
Involucro de tronco coronario (%) 6.6 7.7 16.4 <0.01
Enfermedad de 1 vaso (%) 40.2 35.4 21.8 <0.01
Enfermedad de 2 vasos (%) 28.2 28.9 35.8 <0.01
Enfermedad de 3 vasos (%) 26.7 29.7 33.9 <0.01
Presencia circulacion colateral (%) 24.4 28.4 36.4 <0.01

Tabla 8. Arteria responsable del infarto (n=6738).

Arteria responsable Sin bloqueo BRDHH BRIHH p
Tronco coronario (%) 15 1.6 1.8 <0.01
Descendente anterior (%) 41.4 58 42.9 <0.01
Circunfleja (%) 12.6 9.0 7.1 <0.01
Coronaria derecha (%) 32.1 17.3 21.8 <0.01
Diagonal (%) 1.6 2.1 3.2 <0.01
Obtusa marginal (%) 2.3 2.6 5.1 <0.01
Ramo posterolateral (%) 0.2 0 0 <0.01
Descendente posterior (%) 0.9 0.5 0 <0.01
Ramo intermedio (%) 0.5 0.5 1.3 <0.01
Hemoducto venoso (%) 0.8 15 0.6 <0.01
Puente de mamaria interna (%) 0.1 0 1.9 <0.01
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Tabla 9. Pacientes sometidos a ACTP (n=5049). Caracteristicas del flujo

coronario previo y posterior al procedimiento.

Sin bloqueo BRDHH BRIHH p
ACTP (%) 73.8 70.8 55.8 <0.01
ACTP primaria (%) 26.7 26.9 13.9 <0.01
Flujo TIMI O previo (%) 39.6 46.1 27.2 0.02
Flujo TIMI 0-1 post (%) 5.1 8.8 6.5 <0.01
Flujo TIMI 3 post (%) 87 78.9 92.4 <0.01
Flujo TMP 3 post (%) 73 62 77.2 <0.01
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V1. DISCUSION.

En el presente estudio se describieron las caracteristicas clinicas y angiograficas
de los pacientes con BRDHH e IAM asociado, y se comparo con los pacientes con
BRIHH y aquellos sin trastorno de la conduccion intraventricular, para este analisis
se tomaron en cuenta solo los pacientes que contaban con angiografia coronaria.
Llama la atencién que en nuestra poblacién los pacientes que se presentan con
BRDHH al ingreso en el contexto de un IAM se clasifican de manera mas
frecuente como infartos anteriores y se presentan mas frecuentemente con
choque cardiogénico al momento de admision, ademas de buscar atencion al
servicio de urgencias de manera mas precoz (esto en problabe relacién a una
mayor gravedad del cuadro clinico). Existe en este grupo una mayor elevacion de
reactantes de fase aguda (lo que sugiere una mayor respuesta inflamatoria
sistémica), y mayores niveles de troponina | (lo que habla de un mayor involucro
de tejido miocardico). Llama la atencidbn también la mayor mortalidad
intrahospitalaria, el mayor porcentaje de arritmias (ventriculares y
supraventriculares) y la mayor tasa de desarrollo de choque cardiogénico durante
la hospitalizacion; todos estos factores hablan de la gravedad y mal prondstico de
esta presentacion. La mayor tasa de involucro de la arteria descendente anterior
como responsable del infarto, el mayor porcentaje de oclusiones totales previo a la
angioplastia y la menor tasa de éxito de las mismas en este grupo de pacientes es
en buena parte una explicacion adecuada para el mal pronéstico de estos

pacientes y su torpida evolucion intrahospitalaria.
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VIl. CONCLUSIONES.

La presencia de BRDHH asociado a un IAM al momento del ingreso
independientemente si es nuevo o preexistente en poblacion mexicana se asocia a
un alto porcentaje de complicaciones cardiovasculares intrashopitalarias y una
mayor mortalidad, lo cual podria esar en relacion a la mayor frecuencia de
involucro de la arteria descendente anterior como responsable del infarto y a la
alta tasa de oclusiones totales asociadas a esta presentacion electrocardiografica,
por lo que su identificacion al ingreso del paciente es escencial para una correcta
estratificacion y de esta manera establecer un tratamiento medico oportuno e
idealmente plantear la realizacion de una angiografia coronaria de manera
temprana dadas las caracterisitcas angiograficas descritas, para de esta manera

incidir en el pronaostico.
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