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II. MARCO TEÓRICO Y ANTECEDENTES. 

Introducción 

El infarto agudo del miocardio (IAM) es una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad y por tanto un importante problema de salud pública. En el 

IAM la oclusión de las arterias coronarias puede afectar el sistema especìfico de 

conducción lo que puede generar trastornos de la conducción intraventricular. Los 

estudios de pacientes con IAM y trastornos de la conducción intraventricular al 

ingreso hospitalario en la era pretrombolítica informaban un mal pronóstico general 

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

Es difícil identificar un IAM en presencia de trastornos de conducción 

intraventricular, particularmente en el bloqueo de rama izquierda del haz de His 

(BRIHH). A pesar de que las recomendaciones de estandarización de la 

AHA/ACCF/HRS para trastornos de conducción intraventricular establecen que los 

criterios para el diagnóstico 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 diagnóstico (5). Las más recientes guías europeas de infarto 

agudo del miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) reconocen que 

en presencia de BRDHH y síntomas isquémicos se debe establecer una estrategia 

de reperfusión inmediata (6), ya que considerando la anatomía y el suministro 

vascular del sistema de conducción, el BRDHH suele ser la manifestación de un 

IAM extenso que a menudo va acompañado de insuficiencia cardíaca y bloqueo 

de conducción auriculoventricular (AV) (7,8). La frecuencia de presentación es 
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variable; estudios de la era pretrombolítica informaron que el BRDHH ocurre en 3 

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

 

El proceso de repolarización ventricular en presencia de bloqueo de rama 

derecha del haz de His. 

El BRDHH constituye un retardo en la conducción intraventricular debido a que 

esta no se realiza por la rama derecha bloqueada y si a través del músculo 

inespecífico, generando un vector de “salto de onda” que logra despolarizar la 

masa ventricular derecha. El vector de repolarización (que ahora predomina en el 

septum) se aleja de V1 y V2 de acuerdo con la teoría del dipolo, condicionando la 

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

Diagnóstico de infarto en presencia de BRDHH. 

 

En presencia de BRDHH se han descrito hallazgos que sugieren necrosis 

miocárdica coexistente: 

a) Infartos del tercio medio del septum interventricular: desaparece la onda r 

inicial en V1 y V2 (con aparición de complejos QR o qR) 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 inscripción de ondas QR o QS en V3 

y V4. 

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

o QrSen V5 y V6, con la onda q o Q y S empastadas (11).   
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Características clínicas, angiográficas y pronóstico. 

 

En un IAM la presencia de BRDHH y QR o qR en V1 y V2 asociado a elevación 

del segmento ST sugiere oclusión de la arteria descendente anterior proximal a la 

primera rama septal (12), aunque la despolarización de la pared libre del ventrículo 

derecho podría interferir con la expresión de las ondas Q en estos pacientes (13).  

En un estudio 6742 pacientes con IAM admitidos en ocho hospitales de tercer 

nivel durante un período de estudio de 3 años, el BRDHH estaba presente en el 

6,3% de los pacientes con IAM; el 2,8% tenía BRDHH aislado, el 3,2% tenía 

BRDHH + bloqueo del fascículo anterior (BFA) y el 0,3% tenía BRDHH + bloqueo 

del fascículo posterior (BFP). El flujo fue TIMI 0 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 

elevación del segmento ST al ingreso. Del total de los pacientes con BRDHH 

llevados a angiografía, 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 más alta (BRIHH 15.8% y BRDHH 

15.4%) de choque cardiogénico. La mortalidad hospitalaria fue más alta (18.8%) 

entre los pacientes que presentaban BRDHH nuevo o presumiblemente nuevo, 

seguido de BRIHH nuevo o presumiblemente nuevo (13.2%) (14).  
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En un grupo de 845 pacientes con IAM que fueron sometidos a angiografía, 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 oclusión 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 comparó 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 aceptación 

de pacientes con PCI de emergencia en el grupo BRDHH fue significativamente 

más 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 pronóstico, la presencia de BRDHH tuvo un OR de 4.682 

para el desarrollo de MACE durante a hospitalización (15). 

En un estudio de 1265 pacientes ingresados con diagnóstico de IAM inferior, se 

documento BRDHH al ingreso en 145 (11.5%), había 99 casos con nuevo 

BRDHH, de los cuales 41.4% era permanente y 58.6% transitorio; la angiografía 

coronaria al ingreso demostró 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 angiografía inicial, 

los pacientes con BRDHH (8.1% del total) presentaron oclusión de la arteria 

descendente anterior y enfermedad multivaso con mayor frecuencia. La circulación 
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colateral se evaluó en 411 pacientes (96%), sin  diferencias significativas en la 

circulación colateral entre los dos grupos. La tasa de mortalidad a 30 días fue 

significativamente mayor en pacientes con BRDHH que en su ausencia (14.0% vs. 

1.9%, p <0.01). Además, cuando los pacientes se subdividieron en RBBB 

persistente y transitorio, la tasa de mortalidad a 30 días 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 II, III y AVF en ausencia de ondas 

Q patológicas en las derivaciones anteriores. Los cambios en la cara inferior a 

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

El análisis de HERO-2 demostró que en el contexto de un IAMCEST anterior, la 

presencia de BRDHH se asocia con un mayor riesgo de muerte en comparación 

con la de los pacientes con conducción normal, ya que estos pacientes 

experimentaron un IAM más extenso debido a la participación de la arteria 

descendente anterior izquierda proximal o tronco coronario (19). 

En otro estudio el BRDHH se asoció 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]. Además, el BRDHH 

mostró 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). 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN. 

La asociación de BRDHH e IAM se presenta de manera frecuenta (6-10% de las 

ocasiones), y esta forma de presentación está asociadaa una mayor mortalidad 

global cuando se compara con el resto de las presentaciones 

electrocardiográficas, incluyendo la presencia de BRIHH, además de una mayor 

tasa de oclusiones totales de la arteria responsable en la angiografía coronaria, a 

mayor involucro de la arteria descendente anterior, tronco coronario izquierdo y 

enfermedad multivaso; además existe una evidencia pobre respecto a este tópico. 

Por lo previamente descrito es importante conocer las características clínicas y 

angiográficas de estos pacientes en la población mexicana para poder establecer 

medidas terapéuticas tempranas que impacten en la evoluciòn hospitalaria y en la 

morbi-mortalidad de estos pacientes. 
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IV. METODOLOGÍA. 

 

1. HIPOTESIS. 

En población mexicana existe una mayor tasa de oclusiones totales de la arteria 

responsable del infarto en la angiografía coronaria, un mayor involucro de la 

arteria descendente anterior, mayor frecuencia de enfermedad multivaso, así 

como mayor mortalidad global cuando un IAM se presenta con BRDHH 

comparado con el resto de las presentaciones electrocardiográficas. 

2. OBJETIVOS. 

a) Objetivo principal. 

1. Realizar una comparación entre el grupo de pacientes con IAM y BRDHH, 

IAM y BRIHH e IAM con otras presentaciones electrocardiográficos.  

2. Determinar las características clínicas de los pacientes que se presentan 

con BRDHH asociado a IAM, incluyendo incidencia, mortalidad, porcentaje 

de IAMCEST e IAMSEST y presencia de choque cardiogénico, entre otras 

variables clínicas. 

b) Objetivos Específicos. 

1. Describir las características angiográficas de los pacientes con IAM que se 

presentan con BRDHH al ingreso hospitalario, incluyendo arteria 

responsable del infarto, número de vaso afectados, presencia de oclusiones 

totales y tasa de angioplastia exitosa. 
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Estudio de cohorte. 

 

4. POBLACIÓN EN ESTUDIO. 

Pacientes con diagnóstico de IAM de enero del 2006 a diciembre del 2017 en 

el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chàvez a los cuáles se les realizó 

angiografía coronaria durante la hospitalización. 
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5. CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

a) Criterios de inclusión. 

1. Hombres y mujeres con edad ≥ 18 años. 

2. Admitidos al Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chàvez a partir de 

enero de 2006 hasta diciembre de 2017. 

3. Diagnòstico de IAM de acuerdo a definiciòn universal. 

b) Criterios de exclusión. 

1. La ausencia de realización de angiografìa coronaria durante su estancia 

hospitalaria. 

c) Criterios de eliminación. 

1. Datos incompletos en el expediente clínico. 

6. DEFINICIÓN DE VARIABLES 

 

NOMBRE TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA DEFINICION 

OPERACIONAL 

UNIDAD DE 

MEDICIÓN 

Género Cualitativa Nominal Masculino o 

femenino 

Porcentaje. 

Edad Cuantitativa Continua Edad cumplida al 

momento de la 

selección de la 

muestra 

 

 

Años 
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Diabetes mellitus Cualitativa Nominal Diagnostico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Infarto previo Cualitativa Nominal Diagnostico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Tabaquismo 

actual 

Cualitativa Nominal Antecedente 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Hipertensión Cualitativa Nominal Diagnostico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Dislipidemia Cualitativa Nominal Diagnóstico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Insuficiencia 

cardiaca previa 

Cualitativa Nominal Diagnóstico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Angioplastia o 

cirugía de 

revascularización 

previa 

Cualitativa Nominal Diagnóstico 

comentado en el 

expediente clínico 

 

 

Porcentaje. 
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Evento vascular 

cerebral previo. 

 

Cualitativa Nominal Diagnóstico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Fibrilación 

auricular previa. 

 

Cualitativa Nominal Diagnóstico 

comentado en el 

expediente clínico 

Porcentaje. 

Presión arterial 

sistólica. 

Cuantitativa Continua Medida al ingreso 

hospitalario 

mmHg 

Frecuencia 

cardiaca. 

Cuantitativa Continua Medida al ingreso 

hospitalario 

Latidos por 

minuto 

Clase funcional Cuantitativa Discreta Killip y Kimbal al 

ingreso 

Escala I-IV 

IAMCEST Cualitativa Nominal Infarto con 

elevación del 

segmento ST al 

ingreso 

Porcentaje. 

IAMSEST Cualitativa Nominal Infarto con 

elevación del 

segmento ST al 

ingreso 

Porcentaje. 

Tiempo de retraso. Cuantitativa Continua Tiempo desde inicio 

del dolor torácico 

hasta admisión 

Minutos 
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Localización 

anterior 

Cualitativa Nominal Infarto clasificado 

como anterior 

Porcentaje 

FEVI Cuantitativa Continua Fracción de 

expulsión al ingreso 

Porcentaje 

CT Cuantitativa Continua Niveles séricos al 

ingreso 

(mg/dL) 

HDL Cuantitativa Continua Niveles séricos al 

ingreso 

(mg/dL) 

LDL Cuantitativa Continua Niveles séricos al 

ingreso 

(mg/dL) 

Acido úrico Cuantitativa Continua Niveles séricos al 

ingreso 

(mg/dL) 

Leucocitos 

totales. 

Cuantitativa Continua Cuenta celular al 

ingreso 

(x103/mm3) 

Glucosa Cuantitativa Continua Niveles séricos al 

ingreso 

(mg/dL). 

Proteína C 

reactiva. 

Cuantitativa Continua Niveles séricos al 

ingreso 

(mg/dL). 

Hemoglobina Cuantitativa Continua Al ingreso 

hospitalario 

(g/dL) 

Troponina I Cuantitativa Continua Niveles séricos 

máximos 

(ng/mL) 

CK-MB Cuantitativa Continua Niveles séricos 

máximos 

(ng/mL) 

Pro-BNP NT Cuantitativa Continua Al ingreso 

hospitalario 

(pg/mL) 
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Mortalidad Cualitativa Nominal Mortalidad durante 

estancia 

hospitalaria 

Porcentaje 

Choque 

cardiogénico 

Cualitativa Nominal Desarrollo de TAS 

menor de 90 mmHg  

durante la 

hospitalización 

Porcentaje 

FA/flutter auricular Cualitativa Nominal Desarrollo durante 

la hospitalización 

Porcentaje 

TV/FV Cualitativa Nominal Desarrollo durante 

la hospitalización 

Porcentaje 

Estancia 

hospitalaria 

Cuantitativa Continua Días totales de 

estancia 

hospitalaria 

Dias 

Involucro de 

tronco coronario 

Cualitativa Nominal Pacientes con 

afectación en 

angiografía de 

tronco coronario 

izquierdo 

Porcentaje 

Número de vasos 

enfermos 

Cuantitativa Discreta Número de arterias 

coronarias con 

afectación en 

angiografía 

Número 1-3. 
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Presencia 

circulación 

colateral 

Cualitativa Nominal Presencia de 

circulacion colateral 

en angiografía 

Porcentaje 

Tronco coronario Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Descendente 

anterior 

Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Circunfleja Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Coronaria derecha Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Diagonal Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Obtusa marginal Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Ramo 

posterolateral 

Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Descendente 

posterior 

Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Ramo intermedio Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

Hemoducto 

venoso 

Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 
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Puente de 

mamaria interna 

Cualitativa Nominal Arteria responsable 

del infarto 

Porcentaje 

ACTP Cualitativa Nominal Realización de 

angioplastia 

coronaria 

transluminal 

percutanea durante 

esancia hospitalaria 

Porcentaje 

ACTP primaria Cualitativa Nominal Realización 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 INFORMACIÓN. 

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

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez se identificaron los pacientes con 

diagnóstico de IAM desde enero de 2006 hasta diciembre de 2017, siendo 
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recolectadas las variables demográficas, clínicas y angiográficas 

8. ANALISIS ESTADÍSTICO. 

Se ingresaron los datos usando el paquete estadístico SPSS. Se empleó 

estadística descriptiva para reportar las características demográficas y clínicas de 

la población de estudio. Se empleó mediana como medida de tendencia central en 

las variables continuas y desviación estándar o intervalos intercuartilares para 

determinar la dispersión, dependiendo de la distribución de las variables. Las 

variables dicotómicas o categóricas se informaron como proporciones. Para la 

comparación 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 consideró 

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

Se analizaron 6896  pacientes con diagnóstico de IAM que contaban con 

angiografía coronaria durante su hospitalización de enero de 2006 a diciembre de 

2017. De estos el 91.7% (6330) no presentaron algún trastorno de conducción 

intraventricular al ingreso, 5.8% (401) presentaban BRDHH y 2.3% (165) BRIHH 

(tabla 1).   

Características demográficas. 

 

Los pacientes con BRDHH presentaron una mediana de edad de 62 años, 

comparada con 66 años del grupo de BRIHH y de 59 años del grupo sin bloqueo 

al momento de la presentación. Existía una mayor proporción de pacientes con 

dislipidemia, hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca crónica, infarto previo, 

antecedente de angioplastia coronaria o cirugía de revascularización, fibrilación 

auricular y EVC en el grupo de pacientes que presento BRIHH, además de que 

estos tendían a ser más añosos; en los tres grupos existió una mayor proporción 

de hombres afectados (tabla 2). 

Presentación clínica. 

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 clínicas significativas en la presión 

sistólica y frecuencia cardiaca al ingreso en los tres grupos. Los pacientes con 

BRIHH se presentaban de manera más frecuente en Killip y Kimbal (KK) 2 y 3, 

mientras que los pacientes con BRDHH se presentaron con mayor frecuencia con 
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KK 4. Llama la atención que los pacientes con BRDHH se presentaron al servicio 

de urgencias con un menor tiempo de retraso comparado con los demás grupos; 

además los infartos con BRDHH se clasificaron con mayor frecuencia como 

infartos anteriores. El grupo con BRIHH presento la fracción de expulsión (FEVI) 

más baja de todos los grupos (tabla 4). Desde el punto de vista laboratorial llama 

la atención que al ingreso los pacientes con BRDHH presentaron niveles mayores 

de leucocitos totales y de proteína C reactiva, así como mayores niveles de 

troponina I comparado con los pacientes con BRIHH y aquellos sin trastornos de 

conducción intraventricular al ingreso (tabla 5). 

Evolución intrahospitalaria. 

Dentro de la evolución 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/fibrilación auricular (FA) (5.5%) y taquicardia 

ventricular/fibrilación ventricular (FV/TV) (11.2%), comparado con los pacientes 

con BRIHH y aquellos sin trastorno de la conducción intraventricular. La estancia 

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

Características angiográficas. 

Respecto a los hallazgos angiográficos, llama la atención que los pacientes con 

BRDHH al ingreso presentaron de manera más frecuente involucro de la arteria 

descendente anterior como arteria responsable del infarto, fueron llevados de 

manera más frecuenta a angioplastia coronaria transluminal percutanea, la tasa de 

oclusiones totales fue mayor (definidas como la presencia de flujo TIMI 0 previo a 
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la angioplastia), además de una mayor tasa de angioplastias no exitosas (definida 

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

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

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

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

Tabla 1. Pacientes con diagnóstico de IAM y angiografía coronaria (n=6896). 

Presentación N % p 

Sin bloqueo 6330 91.7% <0.01 

BRDHH 401 5.8% <0.01 

BRIHH 165 2.3% 0.05 

 

Tabla 2. Características demográficas (n=6896). 

Presentación Sin 

bloqueo 

BRDHH BRIHH p 

Edad años  

(RIC 25-75) 

59 (52-57) 62 (54-70) 66 (58-72) <0.01 

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 

Hipertensión arterial (%) 53.6 53.6 72.1 <0.01 

Insuficiencia cardiaca crónica (%) 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 25.5 <0.01 

CABG previo (> 1 mes) (%) 3.2 5.0 7.9 <0.01 

FA previa (%) 1.5 3.7 4.8 <0.01 

EVC previo (%) 2.1 2.0 6.1 <0.01 



 24 

Tabla 3. Clasificación del IAM. 

Presentación 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. Características clínicas al ingreso. 

Presentación Sin bloqueo BRDHH BRIHH p 

Presión sistólica 

mmHg 

(RIC 25-75) 

130 (115-145) 124 (110-140) 130 (110-147) <0.01 

Frecuencia 

cardiaca lpm 

(RIC 25-75) 

77 (68-90) 80 (70-96) 80 (70-96) <0.01 

KK 1 (%) 73.1 55.4 43.6 <0.01 

KK 2 (%) 21.9 34.9 45.5 <0.01 

KK 3 (%) 3.3 5.5 8.5 <0.01 

KK 4 (%) 1.8 4.2 2.4 <0.01 

Tiempo de 

retraso (hrs) 

(RIC 25-75) 

8:10 (3:27-26:34) 7:42 (3:11-25:40) 9:11 (4:53-40:15) 0.045 

Localización 

anterior en ECG 

(%) 

46.2 72.1 68.8 <0.01 

FEVI (%) 

(RIC 25-75) 

50 

(43-57) 

45 

(35-55) 

40 

(28-50) 

<0.01 
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Tabla 5. Características laboratoriales. 

 

Parámetro de laboratorio 

(RIC 25-75) 

Sin bloqueo BRDHH BRIHH p 

CT (mg/dL). 

 

164 

(135.8-196) 

156 

(126.1-186.2) 

155 

(127.7-181.2) 

<0.01 

HDL(mg/dL). 36 

(31-43) 

35.3 

(29.8-43) 

36.6 

(31-43) 

0.5 

LDL(mg/dL). 101 

(76.4-126.1) 

96 

(73-120.5) 

91.6 

(71-114.7) 

<0.01 

Ácido urico (mg/dL) 6.4 

(5.2-7.6) 

6.8 

(5.8-8.4) 

6.8 

(6.1-8.5) 

<0.01 

Leucocitos totales (x103/mm3) 10.2 

(8.1-12.8) 

10.4 

(8.2-13.6) 

9.5 

(7.5-12.4) 

0.032 

Glucosa (mg/dL). 134 

(108-192) 

146 

(109-205.5) 

164.5 

(112.2-239.7) 

<0.01 

Proteína C reactiva (mg/L). 13 

(5.2-41.7) 

17 

(7.8-65.2) 

15.1 

(6.8-52.2) 

<0.01 

Hemoglobina (g/dL). 15 

(13.6-16.1) 

15 

(13.5-16.1) 

14.3 

(12.5-14.3) 

<0.01 

CK-MB máximo (ng/mL). 55 

(9.7-190) 

50 

(11.1-241) 

23.3 

(6.4-86.4) 

<0.01 

Troponina I máximo (ng/mL). 23 

(14.4-79.1) 

27.8 

(5.3-100) 

11.2 

(11.4-40) 

<0.01 

Pro-BNP NT (pg/mL). 844.9 

(280-2726.7) 

2012.5 

(443.2-5379.7) 

3021 

(892-7106) 

<0.01 
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Tabla 6. Evolución intrahospitalaria. 

Presentación 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 

TV/FV (%) 5.9 11.2 10.3 <0.01 

Estancia hospitalaria (días) (RIC 25-75) 7 (5-12) 8 (5-13) 9 (6-16) <0.01 

 

Tabla 7. Porcentaje de arterias afectadas y presencia de circulación 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 circulación 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 (%) 1.5 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 1.5 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). Características 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 0 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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VI. DISCUSIÓN. 

En el presente estudio se describieron las características clínicas y angiográficas 

de los pacientes con BRDHH e IAM asociado, y se comparo con los pacientes con 

BRIHH y aquellos sin trastorno de la conducción intraventricular, para este analisis 

se tomaron en cuenta solo los pacientes que contaban con angiografía coronaria. 

Llama la atención que en nuestra población los pacientes que se presentan con 

BRDHH al ingreso en el contexto de un IAM se clasifican de manera más 

frecuente como infartos anteriores y se presentan más frecuentemente con 

choque cardiogénico al momento de admisión, además de buscar atención al 

servicio de urgencias de manera más precoz (esto en problabe relación a una 

mayor gravedad del cuadro clínico). Existe en este grupo una mayor elevación de 

reactantes de fase aguda (lo que sugiere una mayor respuesta inflamatoria 

sistémica), y mayores niveles de troponina I (lo que habla de un mayor involucro 

de tejido miocardico). Llama la atención también la mayor mortalidad 

intrahospitalaria, el mayor porcentaje de arritmias (ventriculares y 

supraventriculares) y la mayor tasa de desarrollo de choque cardiogénico durante 

la hospitalización; todos estos factores hablan de la gravedad y mal pronóstico de 

esta presentación. 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 explicación adecuada para el mal pronóstico de estos 

pacientes y su tórpida evolución intrahospitalaria. 
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VII. CONCLUSIONES. 

La presencia de BRDHH asociado a un IAM al momento del ingreso 

independientemente si es nuevo o preexistente en población mexicana se asocia a 

un alto porcentaje de complicaciones cardiovasculares intrashopitalarias y una 

mayor mortalidad, lo cuál podría esar en relación 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 presentación electrocardiografica, 

por lo que su identificacion al ingreso del paciente es escencial para una correcta 

estratificación y de esta manera establecer un tratamiento medico oportuno e 

idealmente plantear la realización de una angiografía coronaria de manera 

temprana dadas las caracterísitcas angiográficas descritas, para de esta manera 

incidir en el pronóstico. 
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