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I. Introducción  

Se ha observado desde 1995 un incremento en los casos de IAMSEST 

pasando de ser una tercera parte a más de la mitad de los pacientes con síndrome 

coronario agudo en el 2015, esto se debe a la utilización de troponinas de alta 

sensibilidad, las cuales han permitido poder reclasificar a pacientes con angina 

inestable como infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST. (7,8) 

Hasta el día de hoy los pacientes que se presentan con SCA de tipo 

IAMSEST con bloqueo de rama derecha del haz de His se deben de manejar de 

acuerdo a la estratificación de riesgo que estos presentan, sin embargo es 

importante conocer las características epidemiológicas en cuanto a mortalidad y 

desenlaces cardiovasculares para poder entender que estos pacientes presentan el 

mismo pronostico desfavorable que los que tiene bloque de rama izquierda del haz 

de His.  

II. Marco Teórico  

  

+Cuarta Definición universal del infarto del miocardio.  

El infarto agudo del miocardio es definido por la presencia de necrosis de 

cardiomiocitos en el contexto clínico consistente con isquemia miocárdica aguda, 

necesitando la combinación de criterios para poder establecerlo como lo es:  

-La elevación de troponinas de alta sensibilidad por arriba del percentil 99 asociado 

a síntomas de isquemia miocárdica, nuevos cambios electrocardiográficos de 

isquemia, desarrollo de ondas Q patológicas en el electrocardiograma, evidencia 

por estudios de imagen de perdida de tejido miocárdico viable o la presencia de 

trombo intracoronario detectado por coronariografía o autopsia.  

 

+Tipos de Infarto agudo del miocardio 

• Tipo 1: Es caracterizado por la ruptura de una placa ateroesclerótica, fisura 

o erosión de la misma resultando en la formación de un trombo intraluminal 

en una o más arterias epicardicas que provocan disminución del flujo 

coronario o embolización distal.  
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• Tipo 2: La presencia de necrosis miocárdica secundario a un desbalance 

entre el aporte y consumo de oxígeno en el tejido miocárdico.  

• Tipo 3: La presencia de infarto agudo del miocardio con muerte súbita en el 

contexto de síntomas isquémicos, sin oportunidad de obtención de 

biomarcadores cardiacos.  

• Tipo 4a: La presencia de infarto agudo del miocardio asociado a la realización 

de intervención coronaria percutánea en las primeras 48 horas. 

• Tipo 4b: La presencia de infarto agudo del miocárdico relacionado con 

presencia de trombosis del stent.  

• Tipo 4c: Infarto agudo del miocardio asociado a reestenosis del stent.  

• Tipo 5: La presencia de infarto agudo del miocardio asociado a la realización 

de cirugía de revascularización coronaria. (1) 

 

+Epidemiologia  

La incidencia del infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST es 3 

veces más alta que el infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST 

en países desarrollados.  

En México la cardiopatía isquémica es la principal causa de mortalidad en pacientes 

de la tercera edad y la segunda en la población general. 

Entre pacientes no seleccionados que acuden al servicio de urgencias por presencia 

de dolor precordial solo el 5% será diagnosticado con IAMCEST, 15-20% con 

IAMSEST, 10% con angina inestable, 15% con otra patología cardiaca y 50% con 

una patología no cardiaca. (22) 

La guía europea de infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST hace 

referencia de la necesidad de reperfusión inmediata a pacientes que se presentan 

con síntomas isquémicos asociados a bloqueo de rama izquierda, así como darle 

un manejo de acuerdo a la estratificación de riesgo a pacientes con bloqueo de rama 

derecha, esto debido a que aproximadamente 50% de pacientes que se presentan 

con dolor precordial asociado a bloqueo de rama derecha tendrán una causa no 

cardiaca. (9) 
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Es difícil identificar un IAM en presencia de trastornos de conducción 

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

(BRIHH)(2). 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). 

 

 

 

+Tratamiento de reperfusión 

En pacientes con síndrome coronario agudo del tipo infarto agudo del miocardio sin 

elevación del segmento ST se debe realizar una estratificación de riesgo para 

decidir el momento en el que se debe realizar la intervención coronaria percutánea 

, siendo las características de muy alto riesgo la presencia de inestabilidad 

hemodinámica, choque cardiogénico, angina refractaria, arritmias potencialmente 

mortales, complicaciones mecánicas del infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca 

aguda relacionado con el síndrome coronario agudo así como infradesnivel del 

segmento ST en más de 6 derivaciones asociado a elevación del segmento ST de 

1 mm o más en AVR, ameritando la realización de la terapia de reperfusión en las 

primeras dos horas, así mismo pacientes con diagnóstico de infarto agudo del 

miocardio sin elevación del segmento ST, cambios dinámicos o presumiblemente 

nuevos en el segmento ST u onda T, paro cardiorrespiratorio sin elevación del 

segmento ST así como un score de Grace >140 se recomienda realizar la terapia 

de reperfusión en las primeras 24 horas. (3) 

 

+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 
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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 

QrS en V5 y V6, con la onda q o Q y S empastadas (11).   

 

 

+Pronostico en pacientes con bloqueo de rama derecha.  

Desde la publicación de la guía europea de infarto agudo del miocardio con 

elevación del segmento ST se establecido la necesidad de una terapia de 

reperfusión inmediata en pacientes con trastornos de la conducción intraventricular 

del tipo bloqueo de rama izquierda, así como bloqueo de rama derecha, siendo 

establecida esta recomendación basándose en estudios retrospectivos. (15) 

En un estudio prospectivo de J. Tobías Neumann et al del 2018 se valoró la 

mortalidad a 1 año en pacientes que se presentaban con trastornos de la 

conducción intraventricular, siendo de 10.7% en bloqueo de rama derecha, 7% en 

bloqueo de rama izquierda y 3.2% en pacientes sin trastornos de la conducción. (21) 

En una cohorte realizada en el 2012 por P. Widimsky et al se describieron los 

hallazgos angiográficos presentes en pacientes con infarto agudo del miocardio con 

trastornos de la conducción intraventricular, evidenciando flujo TIMI 0 en la arteria 

responsable del infarto en 51.7% de bloqueo de rama derecha contra 39.4% en 
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bloqueo de rama izquierda, así mismo se reportó una mortalidad intrahospitalaria 

de 14.3% en bloqueo de rama derecha y 13.1% en bloqueo de rama izquierda, se 

reportó una incidencia de choque cardiogénico de 15.4% en bloqueo de rama 

derecha y 15.8% en bloqueo de rama izquierda.(14) 

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).  

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 responsable 

del IAM fue mayor en presencia de BRDHH que en su ausencia (88,57 vs 52,16%, 
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P <0,05) y cuando se comparó con los pacientes con BRIHH (88,57 vs 62,50%, P 

<0,05). Las oclusiones proximales fueron más 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 

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 
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un IAM más extenso debido a la participación del 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 cardiopatía isquémica aguda sigue siendo una de las 

principales causas de mortalidad a nivel mundial, siendo de igual impacto 

en la morbimortalidad tanto el infarto agudo del miocardio con elevación 

del segmento ST como el infarto agudo del miocardio sin elevación del 

segmento ST, presentando un aumento en la prevalencia e incidencia en 

los últimos 10 años en la población mexicana. Se tiene conocimiento de 

los factores de riesgo que aumentan la gravedad del síndrome coronario 

agudo, siendo la extensión del infarto, la enfermedad renal crónica, la 

edad y el retraso en la implementación de terapias de reperfusión de las 

principales; sin embargo el hecho de presentar trastornos de la 

conducción intraventricular se ha asociado con mayor morbimortalidad, 

entendiendo por guías actuales nacionales e internacionales que 

pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST 

que se presenta con bloque de rama izquierda de novo o 

presumiblemente nueva deben de ser tratados con terapia de reperfusión 

inmediata, sin embargo hasta el momento no hay un consenso 

internacional en cuanto a los pacientes con bloqueo de rama derecha sin 

elevación del segmento ST en cuanto a la mejor estrategia de tratamiento 

que deben de tener, conociendo el peor pronóstico que tienen respecto a 

los que se presentan sin trastornos de la conducción intraventricular. 

 

Es necesario conocer los desenlaces en estos paciente, 

comparando grupos que presentan trastornos de la conducción 

intraventricular contra los que no lo presentan para tratar de conocer la 

repercusión que puede presentar el tener un bloqueo de rama derecha al 

momento de presentarse con un síndrome coronario agudo sin elevación 
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del segmento ST, esto con el fin de poder crear planes de abordaje y 

tratamiento, decidiendo entre la necesidad de una terapia de reperfusión 

inmediata o manejo de acuerdo a estratificación de riesgo, para disminuir 

la morbimortalidad en este grupo de pacientes.  

 

IV. Objetivos 

Objetivo general  

• Conocer las características epidemiológicas y clínicas de 

pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del 

segmento ST que se presentan con bloqueo de rama derecha 

del haz de His en comparación con pacientes que presentan 

bloqueo de rama izquierda del haz de His así como sin trastorno 

de la conducción. 

      Objetivos específicos  

V. Conocer los factores de riesgo asociados a mortalidad intrahospitalaria 

en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST que 

presenta bloqueo de rama derecha. 

VI. Hipótesis  

H1: La sobrevida de los pacientes con síndrome coronario agudo sin 

elevación del segmento ST con bloqueo de rama derecha independiente 

del tratamiento es diferente a la de pacientes sin trastorno de la 

conducción intraventricular y se asemeja a los de Bloqueo de rama 

izquierda del haz de His. 

H0: La sobrevida de los pacientes con síndrome coronario agudo sin 

elevación del segmento ST con bloqueo de rama derecha independiente 

del tratamiento es igual a la de pacientes sin trastorno de la conducción 

intraventricular así como los de bloqueo de rama izquierda del haz de His. 

 

 

 

 



 15 

 

 

 

VII. Material y Métodos  

a. Diseño del estudio  

Se realizó una cohorte, proveniente la base de datos de pacientes 

de la unidad de cuidados coronarios del Instituto Nacional de Cardiología 

Ignacio Chávez, que incluyó pacientes que ingresaron con diagnóstico de 

síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST de enero del 

2006 a julio del 2022. 

b. Población y muestra 

La población se integró por pacientes mayores de 18 años, de 

ambos sexos, La muestra fue no probabilística y se obtuvo de la Unidad 

Coronaria del Instituto Nacional de Cardiología, en donde se incluyeron a 

los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del segmento 

ST que se presentaron con trastorno de la conducción de tipo bloqueo de 

rama derecha, bloqueo de rama izquierda así como sin trastorno de la 

conducción intraventricular que fueron hospitalizados de enero del 2006 

a julio del 2022, y se agruparon en tres grupos: Grupo 1 con IAMSEST 

sin trastornó de la conducción, grupo 2 con IAMSEST con bloqueo de 

rama derecha del has de Hiz y Grupo 3 con IAMSEST sin trastornó de la 

conducción.  

Criterios de inclusión 
Personas de ambos sexos, mayores de 18 años, con diagnóstico 

de síndrome coronario agudo, que se presentaron al servicio de 

Urgencias y Unidad Coronaria del Instituto Nacional de Cardiología 

“Ignacio Chávez” entre enero del 2006 a julio 2022 

               Criterios de exclusión 
Pacientes quienes no contaran con coronariografía diagnostica.  
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c. Métodos 

Se realizó un registro al ingreso de los pacientes que hicieron su 

primera visita o fueron referidos al Instituto Nacional de Cardiología 

Ignacio Chávez con diagnóstico de síndrome coronario agudo y que 

fueron ingresados en la unidad de cuidados coronarios con realización de 

coronariografía diagnostica. Se recopilaron las siguientes variables: edad, 

sexo, fecha de ingreso al Instituto Nacional de Cardiología, presencia de 

diabetes mellitus, hipertensión arterial, tabaquismo, enfermedad renal, 

obesidad, antecedente de infarto, antecedente de revascularización 

previa, signos vitales al ingreso, FEVI al ingreso, biometría hemática, 

glucemia, troponina, NT pro BNP, flujo TIMI inicial , flujo TIMI final y 

numero de vasos epicardicos afectados, Posteriormente se realizó un 

seguimiento durante la hospitalización en donde se registró la fecha de 

egreso y la presencia o ausencia de mortalidad intrahospitalaria.  

d. Variables  

Variable  Tipo de variable y escala Unidades  

Fecha de ingreso Nominal Día/mes/año 

Edad Cuantitativa continua  Años  

Sexo Cualitativa dicotómica 0=mujer, 1=hombre 

Tabaquismo actual Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Diabetes mellitus tipo 2  Cualitativa dicotómica  0=no, 1=si  

Hipertensión arterial 

sistémica 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Dislipidemia  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Enfermedad renal crónica Cualitativa continua ml/minuto/1.73 m2 

Índice de masa corporal Cualitativa continua Kg/m2 

Angina previa Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Antecedente de infarto de 

miocardio previo 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 
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Antecedente de 

angioplastia coronaria 

transluminal percutánea  

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Antecedente de 

revascularización previa 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Insuficiencia cardiaca 

previa 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Fibrilación auricular Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Enfermedad vascular 

cerebral previa 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Frecuencia cardiaca al 

ingreso 

Cuantitativa continua  Latidos por minuto  

Presión arterial sistólica 

al ingreso  

Cuantitativa continua mmHg  

presión arterial diastólica 

al ingreso  

Cuantitativa continua mmHg 

Clase Killip Kimball Cuantitativa dicotómica 0= clase 1, 2= clase 2 o 

mas 

Fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo 

Cuantitativa continua % 

Nivel de glucosa sérica al 

ingreso 

Cualitativa continua mg/dl 

  

Hemoglobina al ingreso Cualitativa continua mg/dl 

Leucocitos al ingreso Cuantitativa continua  X103/mm3 

Proteína C reactiva al 

ingreso 

Cuantitativa continua  mg/L 

Troponina I alta 

sensibilidad máxima 

Cuantitativa continua  pg/ml 

Pro-BNP al ingreso Cualitativa continua pg/ml 
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Uso de inotrópicos 

intravenosos 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Uso de vasopresores Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Uso de ventilación 

mecánica invasiva 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Uso de balón de 

contrapulsación 

intraaórtico 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Reinfarto Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Edema agudo de pulmón Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Choque cardiogénico Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Sangrado mayor según 

escala TIMI 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Enfermedad vascular 

cerebral 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Mortalidad 

intrahospitalaria 

Cualitativa dicotómica 0=no, 1=si 

Numero de vasos 

epicardicos afectados 

Cuantitativa continua  Tronco coronario 

izquierdo, 1 vaso 

epicardico, 2 vasos 

epicardicos, 3 vasos 

epicardicos, circulación 

colateral 

Arteria responsable del 

infarto 

Cualitativa categórica Tronco coronario 

izquierdo, Arteria 

descendente anterior, 

Arteria circunfleja, Arteria 

coronaria derecha, 

Arteria indeterminada, 

hemoductos venosos y 

arteriales 
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e. Análisis estadístico  

Para el análisis estadístico se utilizó el programa STATA v13 

(StataCorp Lp, College Station, Tx). 

 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables cuantitativas, y 

dependiendo de su normalidad, corroborada por la prueba de Shapiro- 

Wilk, se describieron con media y desviación estándar, en caso de ser 

paramétricas, o con mediana y rangos intercuartilares, en caso de ser no 

paramétricas. 

 

Las variables cualitativas se describieron por medio de frecuencias 

y porcentajes, mientras que para su análisis bivariado se utilizó la prueba 

de X2 o la prueba exacta de Fisher, dependiendo del número de eventos 

recopilados.  

 

Se construyeron modelos de regresión de Cox para encontrar los 

factores de riesgo asociados a la mortalidad (variable dependiente) de 

acuerdo con los grupos estudiados. 

 

En todos los análisis se consideró como significativo un valor de p 

menor 0.05. utilizando la prueba ANOVA para determinar la diferencia 

entre 3 o más variables.  
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VIII. Resultados  

Se realizo un estudio con una población de 25,397 pacientes que ingresaron a 

la unidad de cuidados coronarios del instituto nacional de cardiología de enero 

del 2006 a julio del 2022, los cuales tenían diagnóstico de síndrome coronario 

agudo y se contaba con la angiografía coronaria, el cual fue de 9,733 pacientes 

representando el 38.3% del total de la población.  Se tomo la cohorte de 

pacientes con infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST de 

3,360 pacientes; la cual se dividió en 3 grupos, Grupo 1 sin trastornos de la 

conducción intraventricular, Grupo 2 con bloqueo de rama derecha del has de 

Hiz y el grupo 3 con bloqueo de rama izquierda del has de Hiz. Se tuvo una 

media de edad de 65 años, siendo la mayor proporción de pacientes del sexo 

masculino en los 3 grupos, dentro de los factores de riesgo cardiovascular se 

observó una mayor tendencia de IAM previo (51.2%) en el grupo de bloqueo de 

rama derecha del has de hiz, así mismo un mayor porcentaje de tabaquismo 

activo (24%), hipertensión arterial sistémica (75.2%), cirugía de 

revascularización coronaria previa CBAG (14%), EVC previo (9.1%), 

Insuficiencia cardiaca previa (39.7%), fibrilación auricular (6.6%) y menor tasa 

de filtrado glomerular (64 ml/min/kg2) en el grupo de bloqueo de rama izquierda 

del has de Hiz.  

Al momento de valorar las características clínicas de presentación se observó 

una mayor       frecuencia cardiaca (78 LPM), presión arterial diastólica (79 

mmHg), clase Killip kimball >2 (56.2%), menor FEVI (38%), menor hemoglobina 

(13.95 mg/dl) así como mayores niveles de Pro BNP (2633 pg/ml) en el grupo de 

bloqueo de rama izquierda del has de Hiz.  

En cuanto al tratamiento médico recibido podemos observar mayor uso de beta 

bloqueadores (64.6%), inotrópicos intravenosos (7.3%), vasopresores (8.3%) y 

ventilación mecánica invasiva (9.75%) en el grupo de bloqueo de rama derecha 

del has de Hiz, coincidiendo con la mayor incidencia de edema agudo de pulmón 

(4.4%), choque cardiogénico (3.9%) y mortalidad intrahospitalaria (9.25%) en el 

mismo grupo. 
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Se observo la misma proporción de afección multivaso en los tres grupos (>30%), 

siendo más común la afección de la arteria descendente anterior en el grupo de 

BRDHH (38.8%).  

 

 

Table 1.- Prevalencia de trastornos de la conduccion intraventricular en 

pacientes con IAM y coronariografia. 

 IAM                 
 n= 9,733 

IAMCEST                
n=  6,373 

IAMSEST  
n= 3,360             

Sin transtorno de 
la conduccion  

8989 5956 3033 

BRDHH           531 325 206 
BRIHH            213 92 121 

IAM, Infarto agudo del miocardio; IAMCEST, Infarto aguo del miocardio con 
elevación del segmento ST; IAMSEST, Infarto agudo del miocardio sin elevación 
del segmento ST; BRDHH, Bloqueo de rama derecha del haz de His, BRIHH, 
Bloqueo de rama izquierda del haz de His. 
 
Table 2.- Características demograficas 
 
 
 Sin transtorno 

de la 
conduccion    

n=3033 

BRDHH              
n=206  

BRIHH             
n=121  

P Value 

Edad, mean (SD) 
(años) 62 (54-70) 66 (59-75) 68 (60-72) 0.0005 
  Hombre (%) 

76.6% 81.6% 71.9% 0.116 
Tabaquismo 
activo (%) 22.3% 15% 24% 0.045 
Hipertension (%) 

64.3% 66% 75.2% 0.045 
 Dislipidemia (%) 

44.9% 40.3% 40.5% 0.297 
Diabetes (%) 

40.9% 39.3% 47.1% 0.35 
 Angina previa 
(%) 21.4% 19.4% 22.3% 0.772 
IM previo (%) 

40.2% 51.2% 40.8% 0.053 
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Cirugia de 
revascularizacion 
previa(%) 

6.4% 7.3% 14% 0.004 

 ICP previa (%) 
22% 24.3% 30.6% 0.069 

Infarto cerebral 
previo (%) 2.4% 2.9% 9.1% 0.0005 
Insuficiencia 
cardiaca previa 
(%) 

11.9% 15% 39.7% 0.0005 

FA previa  (%) 
2.9% 4.4% 6.6% 0.041 

IMC mean  (SD) 
(kg/ m2) 27 (24-29) 26 (24-29) 26 (24-30) 0.190 
Renal 
dysfunction GFR 
(SD) 

79 (57-102) 69 (46-92) 64 (46-83) 0.0005 

FA, Fibrilacion auricular; Bloqueo de rama derecha del haz de His, BRIHH, 
Bloqueo de rama izquierda del haz de His. IM, Infarto del miocardio, IMC, Índice 
de masa corporal,  
Disfunción renal con tasa de filtrado glomerular, depuración de creatinina (acorde 
con la fórmula de Cockroft-Gault).  
P<0.05 con prueba ANOVA para significación estadística.  

Table 3.- Caracteristicas clinicas de presentacion 
 Sin transtorno de la 

conduccion n= 3033 
BRDHH              
n= 206 

BRIHH  
n= 121 

P 
Value 

Frecuencia cardiaca mean 
(SD) (latidos/min) 76 (68-89) 75 (66-90) 78 (70-

91) 
0.006 

Presion arterial sistolica 
(SD)  (mmHg) 130 (120-150) 130 (120-

144) 
130 (119-

150) 
0.118 

Presion arterial diastolica 
(SD) (mmHg) 80 (70-90) 79 (70-87) 79 (70-

90) 
0.004 

Clase Killip ≥2 
26.3% 33% 56.2% 0.0005 

FEVI mean (SD) (%) 
53 (45-60) 50 (40-60) 38 (25-

52) 
0.0005 

Niveles de glucosa al 
ingreso, mean (SD)  
(mg/dL) 

123 (101-173) 128 (100-
188) 

136 (108-
218) 

0.019 
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hemoglobina median (IQR 
25-75) (mg/dl) 14.7 (13.3-15.9) 14.5 

(13.37-
15.72) 

13.95 
(12.32-
15.20) 

0.01 

Leucocitos median (IQR 
25-75) (x103/mm3) 8.90 (7.30-11.00) 8.90 

(7.40-
10.90) 

8.90 
(6.95-
10.90) 

0.95 

PCR median (IQR 25-75) 
(mg/L) 8.10 (3.20-23.37) 9.59 

(3.79-
25.24) 

11.10 
(4.19-
26.85) 

0.19 

Troponina I median 
(maximo)  (IQR 25-75) 
(ng/mL) 

5.90 (1.21-28.00) 6.50 
(1.34-
36.60) 

6.23 
(1.16-
67.80) 

0.50 

Pro-BNP NT median (IQR 
25-75) (pg/mL). 857.00 (296-2980) 1185.15 

(355.75-
4032.75) 

2633.00 
(872-

8975.50) 

0.0005 

FEVI, Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; Bloqueo de rama derecha del 
haz de His, BRIHH, Bloqueo de rama izquierda del haz de His. PCR, Proteína C 
reactiva. P<0.05 con prueba ANOVA para significación estadística.  

Table 4.-  Manejo intrahospitalario 
 
 
 Sin transtorno 

de la 
conduccion  

n= 3,033 

                     BRDHH                         
n= 206 

BRIHH 
 n= 121 

P 
Value 

Aspirin (%) 
99.2%  98.5% 100% 0.352 

Inhibidor de P2Y12 
(%) 82.4%  80.1% 76.9% 0.230 
Heparina (%) 

98.7%  99% 99.2% 0.823 
IECA/ARAII (%) 

91.1%  88.3% 91.7% 0.394 
Betatabloqueadores 
(%) 72%  64.6% 63.6% 0.012 
Antagonistas de 
calcio (%) 9.8%  9.7% 14% 0.30 
Estatina (%) 

98.5%  98.5% 99.2% 0.827 
Amioradona (%) 

5.4%  8.3% 11.6% 0.05 
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Inotropicos 
intravenosos (%) 2.9%  7.3% 6.6% 0.0005 
Vasopresores (%) 

4%  8.3% 5.8% 0.09 
Ventilacion mecanica 
(%) 3.1%  9.7% 5% 0.0005 
BCIA (%) 

4.5%  6.3% 4.1% 0.452 

IECA/ARAII, Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina/antagonista del 
receptor de angiotensina II; BCIA, Balón de contrapulsación intraaórtica; ICP, 
Intervención coronaria percutánea, Bloqueo de rama derecha del haz de His, 
BRIHH, Bloqueo de rama izquierda del haz de His. 
P<0.05 con prueba ANOVA para significación estadística.  
 

Table 5.-  Resultados intrahospitalarios adversos 

Bloqueo de rama derecha del haz de his, BRIHH, Bloqueo de rama izquierda del 
haz de his. 
P<0.05 con prueba ANOVA para significación estadística.  
 

 

 Sin 
transtorno 

de la 
conduccion  

 n= 3033 

BRDHH 
 n = 206 

BRIHH               
n= 121 

P 
Value 

Reinfarto/infarto (%) 
2% 2.9% 0% 0.187 

Insuficiencia 
cardiaca aguda (%) 1.1% 2.9% 1.7% 0.063 
Edema agudo de 
pulmon (%) 1.3% 4.4% 2.5% 0.01 
Choque 
cardiogenico (%) 0.8% 3.9% 0.8% 0.000

5 
Sangrado mayor (%) 

0.7% 1.5% 0% 0.264 
Infarto cerebral (%) 

0.6% 0% 0% 0.357 
Mortalidad 
intrahospitalaria (%) 4.1% 9.2% 5.8% 0.02 
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6.-Hallazgos angiográficos 

Circulación 
afectada 

Sin trastorno de 
la conducción 

BRDHH BRIHH p-Value 

Tronco coronario 
izquierdo (%) 

11.5% 10.7% 19% 0.01 

Afección de 1 
vaso (%) 

26.6% 23.8% 19.8% 0.23 

Afección de 2 
vaso (%) 

29.3% 30.1% 28.9% 0.27 

Afección de 3 
vaso (%) 

36.3% 35.9% 38% 0.70 

Circulación 
colateral (%) 

32.4% 34% 35.5% 0.71 

Arteria 
responsable del 

infarto 

Sin trastorno de 
la conducción 

BRDHH BRIHH p-Value 

Tronco coronario 
izquierdo (%) 

3.1% 1.5% 4.1% 0.066 

Arteria 
descendente 
anterior (%) 

35.6% 38.8% 33.1% 0.066 

Circunfleja (%) 20% 14.9% 18.9% 0.066 
Arteria coronaria 

derecha (%) 
19.7% 16% 15.7% 0.066 

Indeterminada(%) 20% 28.1% 21.4% 0.066 
Injertos 

coronarios (%) 
1.6% 4.1% 3.4% 0.066 

Bloqueo de rama derecha del haz de His, BRIHH, Bloqueo de rama izquierda del 
haz de His. 
P<0.05 con prueba ANOVA para significación estadística.  
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IX. Discusión 

 

Este estudio se centró en describir las características epidemiológicas, 

clínicas y angiográficas de pacientes con infarto agudo del miocardio sin 

elevación del segmento ST quienes contaban con coronariografía 

diagnostica, comparando los resultados entre pacientes sin trastornos de 

la conducción contra los que presentaban trastorno de la conducción del 

tipo bloqueo de rama derecha del haz de His y bloqueo de rama izquierda 

del haz de His. Pudimos observar que de forma general la presencia de 

factores de riesgo como hipertensión arterial sistémica, infarto del 

miocardio previo y cirugía de revascularización son más frecuentes en 

pacientes con trastornos de la conducción en comparación con los que 

no lo presentan. Si bien la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

se asemeja entre el grupo de BRDHH con el de pacientes sin trastornos 

de la conducción, teniendo claramente mayor disfunción ventricular 

izquierda los pacientes con BRIHH, llama la atención la mayor frecuencia 

de choque cardiogénico así como de edema agudo de pulmón en 

pacientes con BRDHH lo cual se traduce en una mayor mortalidad 

intrahospitalaria, esto probablemente en relación con la afección de hasta 

un tercio de los pacientes de enfermedad multivaso con afección más 

frecuente de la arteria descendente anterior, poniendo en riesgo una 

cantidad importante de miocardio, esto concordando con los estudios 

previamente comentados en donde los resultados adversos son 

equiparables entre los pacientes con trastorno de la conducción de tipo 

bloqueo de rama derecha o izquierda en comparación con aquellos que 

no lo presenta.  
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X. Conclusiones 

La presencia de bloqueo de rama derecha del haz de Hiz en el contexto 

de sindrome coronario agudo de tipo infarto agudo del miocardio sin 

elevacion del segmento ST confiere un peor pronostico al igual que el 

bloqueo de rama izquierda del haz de Hiz, esto se debe probablemente a 

la afeccion de forma mas frecuente de la circulacion izquierda como 

descendete anterior de forma proximal, poniendo en riesgo una gran 

cantidad de miocardio, provocando una mayor proporcion de choque 

cardiogenico asi como mayor mortalidad en el mismo grupo, por lo que es 

necesario valorar los tiempos adecuados de reperfusion que deben tener 

este tipo de pacientes en el contexto del sindrome coronario agudo sin 

elevacio del segmento ST, ya que las complicaciones asi como la 

mortalidad se asemeja o inclusive podria ser mayores en pacientes con 

bloqueo de rama derecha del haz de His en comparacion de pacientes 

con bloqueo de rama izquierda del haz de His y claramente se ven 

superadas comparandolas con pacientes que se presentan sin 

transtornos de la conduccion.  
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