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Resumen y abstract




Resumen

En estudios de la era pre-reperfusion la presateibloqueo de rama (BR) asociado a
infarto agudo de miocardio (IAM) se asocio a atesas de mortalidad a corto y largo
plazo. Los cambios terapéuticos que se han proodued los udltimos afos,
especialmente la aplicacion de la terapia de repéri, fibrinolisis y angioplastia

primaria, se asocian a un beneficio en el prondst&clos pacientes con IAM.

Objetivos

Conocer las caracteristicas clinicas y el prondsiicorto y largo plazo asociado a la
presencia de BR e IAM atendiendo a la localizadérecha o izquierda del BR, al
tiempo de aparicidn, y a la duracién, transitoripeomanente en el caso de los BR de

nueva aparicion.

Pacientes y métodos

Estudio prospectivo de 5.570 pacientes ingresadnsecutivamente por IAM en dos
Unidades Coronarias de dos hospitales de la Relgidviurcia durante un periodo de 10
afnos. Los pacientes fueron seguidos durante un&anaede 7,2 afios. Se determino el

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

Resultados

Los BR estuvieron presentes en 964 (17,3%) pacebte los cuales el 10,6% fueron
bloqueos de rama derecha (BRD), y el 6,7% bloqumsama izquierda (BRI).

Globalmente la mortalidad a los 30 dias fue de? 28,(n=738), y a los 7 afios fue del
40,7% (n=2.268). Ambos, BRD y BRI fueron mas fretemente previos, 42,9% y

58,8%. La presencia de BR de nueva aparicion fuefreauente entre los BRD 35,9%



vs 27,0% en los BRI. Comparados con los pacienteBR, los pacientes con BR se
asociaron a mayor edad y alta prevalencia de cahdadbes especialmente diabetes
(49,0 vs 34,3%, p<0,001), y mayores tasas de wisufiia cardiaca durante la
hospitalizacion (54,5 vs 26,6%, p<0,001). Frentaesgpacientes con BRD los pacientes
con BRI mostraron mayores tasas de comorbilidadegipieron en menor frecuencia
tratamiento de reperfusion. En el andlisis multalde so6lo el BRD (HR 1,27, IC 95%

1,11-1,45, p<0,001) fue predictor independienta pemortalidad a largo plazo.

Frente a los pacientes con BR previos e indetednmdos pacientes con BR de nueva
aparicion presentaron infartos mas extensos, mdmpl@aciones y mayores tasas de
mortalidad a los 30 dias y a largo plazo. Entrepasientes con BR nuevos, los que
presentaban BR transitorio tuvieron menos tasamsigficiencia cardiaca y menor

mortalidad a corto y largo plazo que los pacien®sBR nuevos y permanentes.

El BRD nuevo permanente fue predictor independmeatde de mortalidad a los 30
dias (HR 2,01 IC 95% 1,45-2,79) y 7,2 afos (HR 3C195% 2,38-4,09). El BRI nuevo
y permanente resulto asi mismo predictor indepeielide mortalidad a los 30 dias (HR

2,15 IC 95% 1,47-3,15) y 7,2 afios (HR 2,91 IC 950821,08).

Conclusiones.En pacientes con IAM, solo el BRD fue predictorndertalidad a largo
plazo. Atendiendo a la antigliedad y transitoriedados BR, sélo los BRD y BRI

nuevos y permanentes resultaron predictores deahdad a corto y largo plazo.



Abstract

In studies of pre-reperfusion era the presenceauntlle branch block (BBB) associated
with acute myocardial infarction (AMI) was assoettwith high mortality rate in the

short and long term. Therapeutic changes that eenvarged in recent years, especially
the application of reperfusion therapy, fibrino/sind primary angioplasty have been

associated with a significant benefit with regatus prognosis of patients with AMI.
Objectives

To investigate whether the prognosis associated BBB might be different depending

on the location, time of appearance and duratigratients admitted with AMI.
Patients and methods

From T, January 1998 through January 2008, we prospéctigeruited 5570 patients
admitted with AMI in two Coronary Care Units of twwospitals in the region of
Murcia. Patients were followed for a median of ye2rs. The hazard ratios in the short

and long term were estimated by mean of multivar@bx regression models.
Results

The BBB were present in 964 (17.3%) patients (10v&xe right bundle branch blocks
(RBBB), and 6.7% left bundle branch block (LBBBY®). Overall 30-day mortality

rate was 13.2 % (n=738) and 7-years was 40.7% @8)22Both, RBBB and LBBB

were more frequently prior, 42.9% and 58.8%. Thesence of new-onset BBB was
more frequent among RBBB compared to LBBB (35.2¥9%, p<0.001). Compared
with non-BBB, all BBB groups showed higher prevakerof comorbidities, especially
diabetes (49.0 vs 34.3%, p <0.001), and more dfeant failure during hospitalization

(54.5 vs 26.6%, p <0.001). Compared with RBBB, LBRRtients had higher
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prevalence of comorbidities, lower creatine-kindd®, received less reperfusion
therapy versus patients with RBBB and Non-BBB pasieln the multivariate analysis,
RBBB (HR 1.27, 95% CI 1.11 to 1.45, p <0.001) wadependent predictor of long-

term mortality.

Compared to patients with previous and indeterreirB8B, new-onset BBB patients
showed larger infarcts, experienced more frequestlyplications and showed higher
mortality rates at 30 days and long-term. Amongepés with new BBB, those with

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

term compared to patients with new permanent BBB.

The new permanent RBBB was an independent predoftarortality at 30 days (HR
2.01 Cl 1.45 to 2.79) and at 7.2 years (HR 3.12@38 to 4.09). The new permanent
LBBB was an independent predictor at 30 days (HES LI 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 longrbe mortality. Considering age and
transience of BBB, only new permanent RBBB and LBB&e 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 Newoirtbolytic.
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 cronica.

FC: frecuencia cardiaca.

FEVI: fraccién eyeccion ventriculo izquierdo.

FTT: Fibrinolytic Therapy Trialists.

HR: hazard ratio.

IAM : infarto agudo de miocardio.

IAMEST : infarto de miocardio con elevacion del segmerio S
IAMSEST : infarto de miocardio sin elevacion del segmento S
IECA: inhibidor enzima convertidora angiotensina.

GISSI: Grupo Italiano pero lo Studio della Streptochimag|” Infarto Miocardio.

GUSTO: Global Utilization of Streptokinase and Tissueadphinogen Activator for
Occluded Coronary Arteries.
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HBAIH : bloqueo de la subdivision anterior de la ramaieia del haz de His.
HBPIH : bloqueo de la subdivision posterior de la rangaierda 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 Infaon.

TIMI : Thrombolysis in Myocardial Infarction.

UC: unidad coronaria.

14



1. Introduccidn

15



1.1 Sistema de conduccion

El conocimiento del sistema especifico de conducadémo “marcapasos natural” en
condiciones de salud asi como cuando éste es disfiamte representa un aspecto
esencial para los profesionales cuyo ambito deajwabestd en la medicina

cardiovascular y en particular en la cardiologinica.

En el caso de los bloqueos de rama, su presendgm@entes con infarto agudo de
miocardio, en el dltimo siglo, ha demostrado unrémento en la morbilidad, y
especialmente en la mortalidad, que llega a seergupa dos o tres veces la de los

pacientes con infarto sin bloqueo de rama.

1.1.1 Anatomia del sistema de conduccién

El sistema de conduccion cardiaco fue descrito diades del siglo XIX. Se partié de
la hipdtesis que la sucesion ordenada de contraeique se observa en animales de
sangre fria dependia de la onda de excitaciongtraissmite a través de las auriculas y
los ventriculos. EI primer autor en descubrir eseglhumano una parte de este sistema
de conduccién fue Wilhelm His en 1.893 (1,2). Hemastrd que en el corazon
humano, las fibras musculares que iban desde igulauricular al borde superior del
tabique interventricular, posteriormente conocidasno el haz de His, es tejido

conectivo que participa en la conexion auriculokienlar.

Hoy se conoce que el tejido cardiaco especialif8yien iniciar, propagar y distribuir
el impulso cardiaco esta compuesto por tres estagt1- nodo sinusal (NS), 2- nodo
auriculoventricular (NAV), 3- sistema His-Purkinjggue desempefian un papel

importante en la determinacion del ritmo y la freacia cardiaca. EI NS es el
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marcapasos fisioldgico del corazén y fue descritogsimera vez por Keith y Flack en
el corazén de un topo en 1.906 (4-7). En el seramanadulto es una estructura que
mide aproximadamente 3 x 10 mm y se localiza emdgoria de los casos en la cara
lateral del apéndice de la auricula derecha, c@ncota que se extiende hacia la vena
cava inferior. EI NAV es una estructura ovaladaA0#6 del tamafio del nodo sinusal,
ubicada en el lado izquierdo de la auricula dereehauna zona conocida como el
triangulo de Koch (8), limitada por la zona deli¢gie interauricular anterior al orificio
del seno coronario y la insercion de la laminaaege la trictspide (7). Generalmente
se subdivide en tres zonas (4,7): 1- regién decklslas transicionales o nodo
auriculoventricular proximal (NAVP), 2- NAV compagtnodo de Tawara o nodo de
Aschoff-Tawara, 3- haz penetrante de His. Cadadenastas partes colabora en distinto
grado en el retraso de la conduccion necesaria lpasacronizacion de auriculas y
ventriculos. ElI NAV tiene propiedades especificas grovocan entre otros fenOmenos,
los ciclos de Wenckebach que sirven para blogugaais® de la estimulacién auricular
rapida al miocardio ventricular y con ello una figmcprotectora del ventriculo frente a
ritmos auriculares rapidos (7). El NAVP o la regoim las células transicionales es una
estructura descrita por Aschoff y Tawara en 1.908Q) y posteriormente por Anderson
y Rossi (11,12). En la actualidad se conoce quiEase de grupos de células que se
diferencian histoldgicamente del miocardio auricwan el que conectan en la regiéon
compacta del NAV (13). En el ser humano adultd\&V compacto es una estructura
de unas dimensiones de 1 x 3 x 5 mm y esta iigad la arteria coronaria derecha en
el 85-90% de los casos, y la arteria circunflejaednl0-15% restante. La region
compacta del NAV se divide y se convierte en lecidor penetrante del haz de His. El
haz de His es una estructura de unos 20 mm de yadgam de diametro. Clasicamente

el haz de His se ha subdivido anatdbmicamente en zomas: 1- no penetrante o
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proximal (distal al NAV), 2- penetrante, porcion ramificada o media (atraviesa el
septo membranoso), 3- ramas del haz o porcion idd. La porcidbn penetrante
conecta con la parte distal del NAV compacto, pearfa zona central del cuerpo fibroso
y continda a través del anillo fibroso, donde seoce como porcién no ramificada
cuando penetra en el tabigue membranosa (13). dlakas proximales del haz de His
son heterogéneas y se parecen al NAV compactotnaseque las células distales son
mas similares a las células de la porcion ramificdel haz; en general, las células de la
porcién ramificada se diferencian por estar orgatas, formando fibras de mayor
tamafio y una distribucion mas paralela en compé@amaton las del NAV compacto. La
irrigacion de la parte superior del septo intersientar depende de la arteria
descendente anterior y la descendente posteriqudgrotege al sistema de conduccion
de los dafios producidos por la isquemia coronafdld). La porcion ramificada o las
ramas del haz de His comienzan en el borde supel&br tabique muscular
interventricular, inmediatamente por debajo deigiad membranoso con las células de
la rama izquierda del haz descendiendo en cas@deodlel tabique por debajo de la
cuspide no coronaria (13). La rama derecha del dezHis continda dentro del
miocardio como una ampliacién no ramificada del tyag discurre por el lado derecho
del tabique interventricular hacia la punta deltkienlo derecho y la base del masculo
papilar anterior. Se denomina rama derecha cuasislezasa el limite mas anterior del
septo membranoso, en la que se pueden distingesr porciones. La primera,
subendocardica, continuacion de la porcién ramifeadel haz de His. La segunda,
intramiocardica de unos 10 mm y finalmente unaetecarqueada, a lo largo de una
banda moderadora y finalizando en el musculo papitderior derecho. En algunos
corazones el haz de His atraviesa la cresta imgioelar derecha y da lugar a un

tronco estrecho hacia el lado derecho en el queigma la rama derecha del haz (13).
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En el caso de la rama izquierda, el haz suele widide en dos fasciculos,
constituyendo un verdadero sistema bifascicular woa rama anterosuperior y otra
posteroinferior. La subdivisiébn anterior, contrieus la activacion del tercio superior
del tabique interventricular y la porcién anteretat y superior de la pared libre del
ventriculo izquierdo. Su extremo distal esta em@bculo papilar anterior izquierdo. En
su origen, el fasciculo anterolateral tiene uneeeka relacion con la rama derecha, por
lo qgue no es extrafio observar lesiones de unaayrama. La subdivisibn posterior
izquierda activa los dos tercios inferiores deligab y pared libre de ventriculo
izquierdo. Su extremo distal se reconoce en el ntdspapilar posterior izquierdo,
dirigiéndose hacia abajo y formando un amplio &mgld separacion con el tronco de
la rama izquierda. Incluso algunos autores destnibetercer fasciculo, centroseptal,
que se localiza rapidamente en el miocardio septglue parece que recibe una
confirmacién electrofisiolégica (15). En otros coyaes queda un grupo de fibras
centrales y en otros aparece una red de fibrasuisin division clara en sistema
fascicular. Segun lo expuesto, se conoce que I de la rama izquierda puede
variar y no siempre se ajusta a una division bi¢atar (10,16,17), no obstante el
concepto de sistema trifascicular (rama izquieitisbicular, rama derecha) es util para
el médico por lo que se mantiene (4,13). Los exteedel haz de His conectan con las
fibras de Purkinje para formar redes entretejiddsesla superficie del endocardio de
ambos ventriculos que transmiten el impulso caod@si simultaneamente a todo el
endocardio ventricular derecho e izquierdo. LasraBbtienden a no estar tan
concentradas en la base de los ventriculos y guuriéa de los musculos papilares.
Penetran en el miocardio, en el caso del ser hunsito hasta el tercio interno del
endocardio, lo que les hace mas resistentes guernsa que otras fibras miocardicas

(13).
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1.1.2 Inervacion del sistema de conduccién

El principal mecanismo de control de la frecuerzaadiaca es el Sistema Nervioso
Vegetativo (13). Las fibras cardiacas simpatica®) (de originan en las columnas
intermedio-laterales de los segmentos medularegicates y toracicos. Las fibras
cardiacas post-ganglionares alcanzan la base dat@oy penetran en el miocardio
acompafnando los vasos coronarios. Las fibras casligarasimpaticas se originan en el
bulbo raquideo (nucleo motor dorsal del vago o eumicambiguo) y descienden
formando parte de los nervios vagos que se dirglenorazon. La estimulacion
simpatica puede aumentar la frecuencia cardidaduerza de contraccion del corazon,
aumentando asi el volumen de sangre bombeadoin&desa, la inhibicion del sistema
simpatico puede utilizarse para disminuir la funcde bomba. La estimulacion vagal
puede disminuir la frecuencia cardiaca hasta el 4@%o normal, y en un 20-30% la

fuerza de contraccion cardiaca.

La estimulacién de distintas zonas del cerebrogmaalteraciones de frecuencia, ritmo
y contractilidad de corazon. Los centros localizaéio corteza cerebral y diencéfalo son
los responsables de reacciones cardiacas que atampala excitacion, ansiedad y

otros estados emocionales.
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1.1.3 Irrigacion del sistema de conduccion

La porcion proximal de la rama derecha en el 50%odecasos recibe una doble
irrigacion dependiente de la arteria del NAV y de &rterias septales. En un 40% su
irrigacion depende de la primera septal, mientnasre10% unicamente de la arteria del
nodo AV. El resto de la rama derecha esta irrigaafala arteria descendente anterior
(16). El tronco de la rama izquierda tiene tamhéble irrigacion, que proviene de la
arteria del nodo y de las primeras septales (171®)irrigacion de la subsdivision
anterior es la misma que la expuesta para la rameigal de la rama derecha. La parte
proximal de la subdivision posterior recibe Unicateevascularizacion de la arteria del
nodo en el 50% de los casos, y en el resto doldeularizacion de las arterias
descendente anterior y posterior. EI conocimiergb aporte vascular al sistema de
conduccion cardiaco resulta de interés para eleefoacional del conocimiento de los

bloqueos de rama en el contexto del IAM (ver figlira

Figura 1. Irrigacion del sistema de conduccion. RBB rama derecha, AV node: nodo
auriculoventricular, AF: fasciculo anterosuperior del haz de His, PF: fasciculo posteroinferior del
haz de His, LAD: arteria descendente anterior, Cxarteria circunfleja, RCA: arteria coronaria
derecha. Tomado de Wellens HJ, Conover M (20).

Ay nods
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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 activatmasada de todo el ventriculo
derecho (21). El BRD puede ser de primer gradoo(@vanzado), de segundo grado
(cuando la morfologia de BRD de primer grado oetergrado aparecen de forma
intermitente, en relacién sobre todo con la taqdizacion), y tercer grado (avanzado).
El BRD avanzado puede ocurrir a nivel proximal (nalmente zona mas proximal de
la rama derecha) o periférico (se localiza en lzazdistal de la rama derecha o en las
ramificaciones terminales de la rama). En el bdmqproximal, la despolarizacion
ventricular se inicia normalmente, con el impuls@ glesciende por la rama izquierda,
sin embargo el estimulo no desciende por la ramexda o o hace con un retraso de 60
milisegundos (ms) (debido al bloqueo proximal), doe determina la activacion
transeptal a partir de la rama izquierda, lo quensmifiesta con muescas Yy
empastamientos que se registran en el ECG. Ensel dal bloqueo periférico la
despolarizacion del ventriculo derecho también aedrasado pero la secuencia de
activacion es diferente porque el componente tmabkdalta. Horowitz en 1.980
desmostro que el tiempo de activacion apex-vemdriderecho es 35 ms en condiciones
nomales, <40 ms en BRD periférico y >40 ms en BR&ximal (22). Sin embargo, se
utiliza la misma terminologia para hablar de BRDxjmal y BRD periférico porque

presentan un patron ECG similar, conocido comapade BRD.

1.1.4.2 Patron electrocardiografico del bloqueo deama derecha

El patron ECG del BRD incluye: 1- QRS de duracid®2® ms, 2- en las derivaciones
precordiales derechas se registran ondas R protemean patrones rsr’, rsR’, rSR” 3-

en las derivaciones aVL, D1 y precordiales izquasrge registran ondas S anchas y de
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mayor duraciéon que la onda R precedente, 4- lalagpacion se invierte en las
precordiales derechas y en otras derivaciones nda B" terminal y son positivas en

las derivaciones precordiales izquierdas, D1 y é8).

1.1.4.3 Importancia clinica del bloqueo de rama decha

El BRD es un hallazgo relativamente frecuente epolalacién general (23), con una

prevalencia estimada entre el 0,3-0,4% de la pabiadulta. Esta prevalencia aumenta
con la edad y esta estimada en el 1% a los 50 giid¥6 a los 80 afios (24). EI BRD es
mas frecuente en varones que en mujeres, aunguee remnoce la causa de esta
diferencia si se ha observado que en ambos cagwevalencia aumenta con la edad
(24). La elevada prevalencia de BRD se debe adilitad relativa de la rama derecha
(23). EI BRD est4d relacionado con diferentes caalias como la cardiopatia

isquémica, miocarditis, cardiopatias congénitag, mdmonare y tromboembolismo

pulmonar entre otras. En estos casos, el pronddtipende del tipo y la severidad de la
cardiopatia subyacente (25). Cuando existe cartiofmpresencia de BRD indica que
la cardiopatia de base esta avanzada, por ejemgdenzia de lesiones multivaso mas
extensas, y menor supervivencia a largo plazo erem&s con cardiopatia isquémica
(26), mayor aparicion de eventos adversos en eirségnto en pacientes con angina de
pecho (27) en presencia de BRD o bloqueo de raqaeida (BRI) frente a pacientes

sin bloqueo de rama, o sospecha de embolia masigaaentes con tromboembolismo

pulmonar, entre otras (22).

Estudios realizados en sujetos sanos (atletaspgjlsugieren que la presencia de BRD
en pacientes sin cardiopatia de base es de buedspicm, objetivando una baja
incidencia en el seguimiento a largo plazo de e@gemardiovasculares adversos o

necesidad de implante de marcapasos (28-30). Estudio prospectivo realizado en la
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ciudad de Goteborg (24) donde se reclutaron todosnes nacidos en el afio 1.913, en
un dia divisible por tres, que vivian en la ciudigdGoteborg en el momento de iniciar
el estudio. Los 855 varones de 50 afios de edamj@ersn durante treinta afios con

revisiones periddicas cada diez afios. En esteiestaddetectaron 82 (9,6%) personas
con BR, de los cuales el 86% lo presenté despudesdB0 afios. El BRD fue mas

frecuente que el BRI, y en ambos casos aumentgir@valencia con la edad (24). En
este estudio no se observaron diferencias en laahdad total ni de causa cardiaca, en
la incidencia de infarto de miocardio o diagnostieoenfermedad coronaria durante el
seguimiento, en los pacientes que desarrollarofr@&Re a los que no. Con estos datos,
los autores sugieren que la enfermedad coronarieontsibuye en la patogénesis del
BR, y que la aparicion de un BR puede ser indicatruna lenta y progresiva

degeneracion a que afecta sistema de conduccilomipeardio (24).

Un estudio realizado con més de 10.899 finlandsse®s de mediana edad, con
seguimiento a largo plazo relacion6 que la durad€@irQRS > 110 ms era predictor de
mortalidad cardiaca, mortalidad por cualquier causauerte subita de causa arritmica
(31). La presencia de BRI era ademas predictor werte subita arritmica, pero el BR
no se relacioné con un aumento de la mortalidach €dtudio realizado en Suecia (32)
con 7.392 sujetos sanos de los cuales 70 preser®&D tampoco demostro aumento
de la mortalidad a largo plazo (aunque la potem@aeste estudio es limitada).
Posteriormente Bussink et al (25) en un estudisgeativo de 18.441 pacientes con un
seguimiento medio de 20 afos, establecié que lealenrecia de BRD era mayor en
hombres que en mujeres, y en contraste a los estpdevios, la presencia de BRD se
asociaba de forma significativa con un aumentadedrtalidad de causa cardiaca y por
todas las causas en ambos sexos, hecho que seemeatriis ajustarlo por edad.

También la presencia de BRD se asocia con un aonumntinfarto de miocardio e
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implante de marcapasos. Sin embargo no se encemtedte estudio asociacion con la
presencia de fibrilacion auricular, enfermedad muar obstructiva cronica e

insuficiencia cardiaca.

Otro estudio realizado en 1.993 también demostréaumento de mortalidad en
pacientes con BRD (33), pero en este caso el efextse mantiene tras ajustar por
factores de riesgo o presencia de enfermedad cardizgbyacente. En contraste, un
estudio estadounidense demostro un riesgo de mdadagimilar en pacientes con BRI
y BRD (34). En el estudio Framingham, la preserd@aBRD de nueva aparicion

supone un riesgo de mortalidad cardiovasculartcesiveces mayor (35).

Uno de los articulos mas recientes, sugiere qusentdebe subestimar la presencia de
BRD en pacientes asintomaticos, destacando que snainehallazgo inocente y
recomendando en este grupo de pacientes una edalugstricta de los factores de
riesgo cardiovascular (36). El bloqueo incompletordma derecha, sin embargo, no
esta relacionado con factores de riesgo cardiolarscni con eventos cardiacos

adversos (36).
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1.1.4.4 Bloqueo de rama izquierda

El blogueo de rama izquierda se debe a un retrada donduccién en alguno de los
diferentes puntos del sistema de conduccion intitaicellar: la rama izquierda principal

(bloqueo global), en uno de los dos fasciculosgio zonal) que en la rama izquierda
estan bien definidos por lo que se exponen apa8k Existen al igual que en la rama
derecha, tres grados de bloqueo (37): 1- primafogoano avanzado, 2- segundo grado,
3- tercer grado o avanzado. En el blogqueo de prgredo si el retraso es ligero existe
una despolarizacion ventricular anémala a partiadama derecha, con la repercusion
en el ECG de la desaparicion del primer vector @@nula ante la activacion septal
por el lado derecho) y la aparicion del QS en \R solitaria en V6 y D1. En el BRI de

primer grado mas avanzado, existe una despoladizacanseptal mas andémala, de
forma parecida al BRI de tercer grado, pero condumacion del QRS en ECG <120 ms
y onda T positiva 0 negativa-positiva en las deiwaes de la cara lateral (V5-6, D1,

avL). El BRI de segundo grado es un tipo especalatlerrancia ventricular, que

aparece con la taquicardizacién, la bradicardiragi@®n otras ocasiones sin cambios
aparentes en la frecuencia cardiaca media, y quereral es una forma transitoria de
bloqueo. El BRI de tercer grado suele estar sitwadia parte proximal del tronco de la
rama izquierda (blogueo proximal) aunque tambiéadpuser periférico (sistema de
Purkinje). El bloqueo periférico genera un patrddCGEsimilar al bloqueo proximal,

pero con un incremento de los empastamientos, &g y con un QRS en general

mas ancho (37).
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1.1.4.5 Patron electrocardiografico de bloqueo deama izquierda

En el ECG con BRI se objetiva (23,37): 1- duradi@ QRS >120 ms, 2- en V1 QS o
rS, junto a onda T negativa asimétrica, 3- en aViRfoiogia S con onda T positiva
asimétrica, 4- en cara lateral R exclusiva con snflanegativas y asimeétricas, 5-
presencia de muescas 0 empastamientos en el teedio del QRS en dos o mas de las
derivaciones laterales con prolongacion al picditade la onda R en V5-V6 >60 ms,
6- en general el segmento ST es opuesto a la gathdel QRS sobre todo si éste mide
>140 ms, y se sigue de una onda T positiva asicaétil- eje del QRS puede ser
variable. Algunos autores, consideran que parablestr el diagndstico de BRI la
duracién del QRS (38) debe ser >140 ms en varonrds8§ ms en mujeres (sobre todo
para identificar los pacientes con posibilidad dendficio tras implante de un
marcapasos resincronizador). Esto se basa en<iestodios que establecen que un
tercio de los pacientes mayores de 65 afios coarpBtLG de BRI no tienen realmente

un BRI avanzado (39).

1.1.4.6 Bloqueo fasciculo anterior izquierdo

En condiciones normales, el ventriculo izquierdgieaa a activarse simultaneamente
por los puntos de insercion de los fasciculos. éSiretrasa la conduccion por un
fasciculo estos puntos ya no se activan simultdeetarsino sucesivamente, lo que
genera una secuencia anormal de activacion detieelot izquierdo que se traduce en
unos patrones de ECG caracteristicos (23). La®rilesi en el fasciculo anterior
izquierdo son muy frecuentes, ya que es mas laggirgcho que el fasciculo posterior,
y esta sometido a una sobrecarga hemodinamica mb&éxssa, ya que se encuentra

localizado en el tracto de salida de ventriculasigglo. El patron ECG del bloqueo
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fascicular anterior incluye: 1- eje del QRS enlahp frontal entre -45° y -90°, 2- patron

rS en las derivaciones inferiores y qR en aVL y Blduracion del QRS <120 ms.

1.1.4.7 Bloqueo fasciculo posterior izquierdo

El blogueo del fasciculo posterior izquierdo es asefinecuente que el fasciculo anterior
(23), ya que es una estructura mas gruesa y oawp@asicion mas protegida cerca de
la entrada del ventriculo izquierdo. Si se producebloqueo de éste fasciculo aparece
un patron ECG caracteristico: 1- eje medio del @RSel plano frontal >120°, 2-
patrones RS en las derivaciones D1 y aVL, con pafogR en las derivaciones
inferiores, 3- duracion del QRS <120 ms, 4- exdnsile otros factores que puedan

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

1.1.4.8 Importancia clinica del bloqueo de rama iagerda

El BRI tiene una prevalencia del 0,1% (40) y suafmrecer en pacientes con
cardiopatia subyacente, aunque hasta el 12% dpaldsntes con BRI no presentan
ninguna cardiopatia (23,40). Una revision de 25g#dentes remitidos para valoracion
angiografica objetivd 550 pacientes con criterieBiR1 (40). En este estudio se valora
la enfermedad coronaria y la hipertension artexaaho principales causas de aparicion
de un BRI. Otras causas que destacan son la degénedel sistema de conduccion y
enfermedades del miocardio: enfermedad reumatmaliopatias congénitas y otras
miocardiopatias. Otras enfermedades mucho menesvarges en relacion con la
presencia de BRI son la enfermedad pulmonar olistaucronica (EPOC), pericarditis,

miocarditis, enfermedad de Lev, enfermedad de Lenggel mixedema. En los

pacientes con BRI que presentaron enfermedad awmosignificativa de dos o mas

vasos, destacan la asociacion de enfermedad eastmtiente anterior y coronaria
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derecha (40). En esta serie el 12% de los paciamesBRI no se pudo demostrar

enfermedad cardiaca. Estos datos son concordamesstudios previos (41,42).

Lev et al (43), en una serie de 8 pacientes puddicen 1.974 establece que en la
mayoria de los casos hay un sustrato anatémicoyismluémico que pueden justificar
la aparicion del BRI. El sustrato anatomico esdelexosis del sistema de conduccion
cardiaco y el sustrato isquémico (40,43) generakenanplica la afectacion de dos o
mas vasos, siendo los mas frecuentes la descenalet@igéor y la coronaria derecha
(44), que son las responsables de la irrigaciénsdeto interventricular donde se
encuentra la rama izquierda del haz de HKim embargo, otros estudios que han
intentado relacionar la extensién o la localizaaérna enfermedad coronaria con el BR
en la poblacién general no han tenido éxito (45-Bdy ello, los estudios més recientes
apoyan la teoria de que la presencia de BRI emipi@s con cardiopatia isquémica esta
mas relacionada con la afectacion aislada delnséstde conduccion cardiaco (por
calcificacion, esclerosis, infiltracion o hipertioton fibrosis del septo interventricular)
que por la isquemia coronaria (44-47). La presedei8RI produce un patron anormal
de activacion del ventriculo, lo que implica alBoaes hemodinamicas como
anomalias en la funcion sistdlica, una reduccidadeaccion de eyeccion, volimenes
de eyeccion y disfuncion diastdlica (48-52). Eno®tbs pacientes, incluso en pacientes
sin cardiopatia el BRI se asocia con una mayor atidaid cardiovascular y por todas
las causas, y siempre se ha considerado de peodspic que el BRD (29). En el
registro Framingham los sujetos que presentarond8Rueva aparicion, tenian mas
posibilidades de presentar posteriormente everi@sovasculares adversos, sobre todo
los varones (35). Rabink et al, en una cohorte.€833sujetos, valoro la incidencia de
muerte subita como primera manifestacion de caatiapsubyacente. Este evento

clinico fue diez veces mas frecuente en los supdosnes que habian desarrollado un
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BRI en el ECG frente a los que no (53). En un estueciente, Eriksson et al, en el
estudio de los 7.392 sujetos sanos nacidos en @@tentre 1.915 y 1.925 objetivaron,
qgue la presencia de BR, y sobre todo el BRI, sei@so mayor riesgo de bloqueo
auriculoventricular de alto grado. Los sujetos &RI presentaban también mayor
mortalidad por enfermedad coronaria, sobre todortrawsgibita extrahospitalaria (32).
Un estudio realizado en Japo6n (54) con 17.361 ptaseque se siguieron durante
cuarenta afios concluyé que los pacientes con BRhrtemayor mortalidad por
insuficiencia cardiaca e infarto de miocardio (Efegue se mantenia tras ajustar por
sexo y edad), y que la presencia de BRI era urorfgotedictor de muerte por
insuficiencia cardiaca (54). En pacientes con ogatia isquémica (crénica o aguda), la
presencia de BRI ha demostrado ser un predictor noetalidad y eventos
cardiovasculares adversos (23,45,55-59). Braunveldal, han aportado que en
pacientes con BRI y desviacién del eje hacia laadkex o hacia la izquierda en el plano
frontal, tienen manifestaciones clinicas mas gralaeglesviacién hacia la izquierda
implica mayor afectacién del sistema de conducdgue incluye a los fasciculos
ademas de la rama principal izquierda), y el ejsviddo hacia la derecha implica
miocardiopatia dilatada con dilatacién biventricu23). En otro estudio reciente, en
mujeres sanas postmenopaulsicas se encuentra guneidancia de aparicion de
insuficiencia cardiaca fue del 9,1% en los pacgents bloqueo de rama frente al 2,2%
de los pacientes sin bloqueo de rama (61). La peesale BRI, BRD asociado a
bloqueo del fasciculo anterior izquierdo o trastsrmespecificos de la conduccién (62)
fueron fuertes predictores de aparicion de insefficia cardiaca en modelo no ajustado
y tras ajuste multivariable. Ademas, en pacientegs BRI, la duracion del QRS es un
factor independiente de aparicion de insuficieraiaiaca, siendo mas evidente con un

duraciéon del QRS >140 ms (52).
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1.1.4.9 Importancia clinica del bloqueo del fascitoi anterior izquierdo

Los bloqueos del fasciculo anterior y posteriodaleama izquierda fueron descritos
por Rosenbaum en 1968 (17,63). Posteriormente,udiest anatomicos,

electrofisiolégicos y clinicos han confirmado estwalazgos (64). En una revision
reciente, se describe que uno de los problemasipaies de los bloqueos fasciculares
es que pueden enmascarar un infarto de miocamstoemia cardiaca, dilatacion o
hipertrofia del ventriculo izquierdo, o un BRD (6®esde el punto de vista clinico, la
presencia de bloqueo fascicular anterior puedeeaparen un infarto anteroseptal
(donde es frecuente la asociacion con BRD, ya geeeptan la misma irrigacion

coronaria), hipertension arterial, cardiomiopatgafermedad de Lev, enfermedad de
Lenégre, entre otras (17,63,64). La prevalencisbldgueo fascicular anterior en la
poblacién normal varia segun distintas series desé,2% (64). Es mas frecuente en
varones, y su prevalencia incrementa con la edd§l & un estudio realizado con
1.658 pacientes ingresados consecutivamente eervgie de cardiologia presenté una
tasa de bloqueo fascicular anterior del 4,58% (1@).diferente prevalencia en los
estudios en pacientes hospitalizados, como en bdagién general, se atribuye a
diferencias étnicas, diferentes criterios diagméstide bloqueo fascicular anterior entre
otras. En la poblacion general la presencia deuglodascicular anterior no implica
mayor riesgo de mortalidad o morbilidad cardiacghiendo considerarse un hallazgo

incidental (64). Los datos en pacientes hospitdéizason mas contradictorios (64).
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1.1.4.10 Importancia clinica del bloqueo fasciculgposterior izquierdo

El blogueo del fasciculo posterior izquierdo esgpivecuente, comunmente se asocia a
BRD vy su significado prondstico es desconocidotd@® el sistema de conduccion, el
fasciculo posterior parece ser la estructura meabeerable, por estar localizado en el
tracto de entrada del ventriculo izquierdo (expu@sinenos estrés hemodinamico) y
por ser una estructura corta y ancha (64). La asidci con enfermedad coronaria es
menor que en el caso del bloqueo fascicular amfegiola etiologia suele ser
desconocida o estar relacionada con cardiomiopatiafermedad de Lenegre (64). En
los pacientes con IAM, la asociacion entre BRD ggbko del fasciculo posterior se
asocia con una alta mortalidad en las primeras sasnt&tas el IAM (65,66). Estos
pacientes tienen ademas mas riesgo de presentarcBigleto y muerte cardiaca por

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

1.2.1 Desde los antecedentes histéricos a la sitidacactual

A principios del siglo XX, el IAM no era considexadn problema de salud, pese a las
fatales consecuencias que podia tener. Krehl (@0steriormente Herrick (68) fueron
los primeros autores que describieron los sintoguasacompafian a una oclusion de
una arteria coronaria, sus posibles complicaci@mo@so el aneurisma ventricular o la

rotura de la pared libre, y diferenciaron el IAMatea entidad clinica, la angina estable.

Durante el pasado siglo XX, se produjo un incremesn precedentes en la esperanza
de vida y en la modificacién radical de las caudasenfermedad y muerte a nivel
mundial. En la primera mitad del siglo XX las enfedades cardiovasculares (ECV)
fueron responsables de menos del 10% del totaludztes. En la actualidad, se deben
el 30% de los fallecimientos a las ECV, con un#&itiscion de hasta el 40% en paises
con nivel econdmico mas elevado y del 28% en ldsegacon renta media (69). Este
ascenso global de las ECV es resultado de un canabazio en el estado de salud de
las personas en todo el mundo durante el siglog<i€, ha supuesto una transformacion

en el perfil de enfermedades predominantes.

Antes de 1.900, las principales causas de muertt grundo fueron las enfermedades
infecciosas y la desnutricion. En las dltimas désadas principales causas de
mortalidad en los paises mas desarrollados harlasdanfermedades cronicas como las
ECV y el cancer (69). Estos cambios comenzarorodugirse en los paises de renta
mas alta y se han ido extendiendo a los paisesnda media o baja, de forma que las
ECV han aumentado de forma global (69). Asi en .8DR las ECV ya eran las

principales causas de mortalidad en los paisesi@mler desarrollo, como ya venia
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siendo en los paises industrializados desde los 8@0En las ultimas previsiones se
estima que las ECV seran también para el afio 2&p@incipal causa de muerte en

paises en vias de desarrollo (70,71).

1.2.2. Fisiopatologia del infarto agudo de miocardi

Una de las primeras descripciones de casos climicogpatibles con 1AM la realizé
William Harvey en el siglo XVII (72). En 1.856 Vinow comenz6 a describir las
arterias coronarias en pacientes con arterioestdergiendo de los primeros autores en
explicar la enfermedad coronaria y la trombosisocaria aguda (72). En 1.899
Ludwing Hektoen (72) contribuyé a comprender esttblpgia, aportando que aunque
la etiologia podia ser un embolismo, la causa fonesdial es la trombosis, secundaria a

los cambios arterioesclerdticos en las arteriasnaoias.

Posteriomente se postulé que la rotura de una plderaoescleroética podia ser la causa
que precipitara una trombosis coronaria aguda o [&B). Diez afios después, Maseri

describio la dinamica de la obstruccion coronarial, papel del vasoespasmo (74).

Durante varios afos, se plante6 la duda de sbhahiosis coronaria era la causa o la
consecuencia del IAM, sobre todo a raiz de unwdaipublicado en 1.939 (75). Esta
teoria fue muy aceptada en la época, hasta eljdralea Roberts, que identifico la
arterioesclerosis generalizada con oclusion sigatifra de la luz en al menos dos de las
tres arterias coronarias, como el principal pitaipe del IAM (76). Posteriormente
con el trabajo de De Wood en 1.980, que demostdiamie coronariografia, que en un
87% de su serie de pacientes con IAM habia oclusema arteria coronaria se reforzo

la teoria de que la trombosis aguda era la cansda consecuencia del IAM (77).
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1.2.3 Clinica y correlacion en el electrocardiograin

La cardiopatia isquémica es la manifestacion mavaente de la enfermedad
cardiovascular (71), y se caracteriza por una ralbabimortalidad. El espectro de la
cardiopatia isquémica varia desde la isquemiatsjlda angina estable, la angina
inestable, el infarto de miocardio sin elevaciohssgmento ST (IAMSEST), el infarto
de miocardio con elevaciéon del segmento ST (IAME$ )nsuficiencia cardiaca y la

muerte subita.

La angina inestable (78) se define como un dold@cioo compatible con angina con al
menos una de las siguientes caracteristicas: TicEpaen reposo o ante esfuerzo
minimo y tiene una duracibn mayor 20 minutos si $® interrumpe con la
administracion de nitroglicerina o analgesia 2indsnso y suele describirse como un
dolor franco, 3- ocurre con una intensidad progeeses decir dolor que despierta al
paciente de noche, o que es mas intenso, prolongddecuente que anteriormente.
Alrededor de dos terceras partes de los pacientesmgina inestable tienen signos de
necrosis con elevacion de los marcadores séricd$acas; troponina T o | especificas
del corazon, o la isoenzima MB de la creatina @n@K-MB), debiendo considerarse
en este caso IAMSEST. Los pacientes con IAMSESTKemt@an en el ECG una
isquemia subendocéardica o cambios en la onda & lastel 50% de los casos. La
desviacion nueva (o presumiblemente nueva) del segST 0,2 mV es una medida
uatil de la isquemia y el prondstico. La elevacitmsitoria del segmento ST (es decir,
durante menos de veinte minutos), que ocurre ehO# de los casos de angina
inestable y/o IAMSEST, augura un riesgo alto daurfig episodios cardiacos. Los
cambios en la onda T son sensibles pero inespexifie isquemia aguda a no ser que

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

desencadenantes obvios, es intenso en la mayolda dasos, y por lo general con una
duracion de mas de treinta minutos. Puede habes sintomas acompafnantes como
nauseas y vomitos, debido al reflejo vagal o edtioidn de los receptores ventriculares
izquierdos, como parte de un reflejo de Bezoldsdari Otros sintomas pueden ser

palpitaciones, sudor frio y sensacion de muertenente.

En algunos casos el IAMEST no mortal puede passapgcibido para el paciente y
descubrirse de forma accidental posteriormenteediws pacientes el 50% realmente no
ha presentado sintomas y el IAMEST ha sido silepten el resto, los pacientes
recuerdan un episodio con sintomas coherentes AJdEST. El prondstico de estos

pacientes es similar a los pacientes con IAMESTosiaticos.

Los pacientes con IAMEST presentan una oclusionpbeta de la arteria coronaria, que
genera una isquemia transparietal de la paredieelair irrigada en el lecho miocardico

irrigado por la arteria coronaria afectada y suellewar el segmento ST en el ECG. El
analisis de las derivaciones con elevacion del segmST puede resultar atil para
identificar el lugar de la oclusion en la arter@ ohfarto. El cambio mas caracteristico
que aparece en los pacientes que inicialmenterelevsegmento ST es la aparicion de
ondas Q de necrosis en las derivaciones situadiszema del ECG (79). La presencia
de ondas Q en el ECG no predice con fiabilidaddantion entre IAM transmural y no

transmural (subendocérdico).
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1.2.4 Diagnéstico de infarto agudo de miocardio

En la actualidad el diagnostico anatomopatoldgiebIAM requiere la presencia de
muerte celular de los miocitos como consecuenciarde isquemia prolongada. Los
hallazgos caracteristicos son una necrosis porutaagn y la necrosis en banda por
contraccion, con zonas no uniformes de miocitoksida periferia del infarto (80). El
diagndéstico clinico precisa una valoracion integds la anamnesis con cierta
combinacion de pruebas indirectas de necrosis miimeacon métodos bioquimicos,
electrocardiograficos y de diagnostico por imadgensensibilidad y la especificidad de
las distintas herramientas empleadas para el dséigndde 1AM son muy variables y
distintas en los diferentes momentos desde eloirdei infarto (80). La Organizacion
Mundial de la Salud a mediados de los afios 70nidedil IAM (81) como la presencia
de al menos dos de los siguientes criterios: lerdmlecordial opresivo de mas de 20
minutos de duracion; 2- alteracion electrocardibiggd(ECG) incluyendo la aparicion
de nuevas ondas Q, o alteracion del segmento S& h @nda T compatibles con
isquemia miocardica; 3- elevacion de marcadoreseteosis cardiaca en al menos el

doble el valor de referencia.

La aparicién posterior de nuevas técnicas biog@sjgara detectar marcadores mas
especificos de dafio miocéardico (80): la fraccion MBlas creatina cinasa (CK), y los
inmunoandlisis de las troponinas (que tiene unaaspdad elevada para el tejido
miocardico y que actualmente se han convertido lebi@narcador de eleccion)
permitieron publicar una definicion revisada de IAM@2). Esta nueva definicion
establecia el diagnéstico de IAM ante: 1- elevadifpica y descenso gradual o
elevacion y descenso rapidos de marcadores biocpsngie necrosis cardiaca con al

menos uno de los siguientes: sintomas isquémicesemcia de ondas Q patoldgicas en
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el trazado ECG, cambios en ECG indicativos de isimdelevacion o descenso de
segmento ST), pruebas de imagen con pérdida deardiooviable o nueva anomalia de

la movilidad regional. 2- hallazgos anatomopatalogicompatibles con IAM.

1.2.5 Tercera definicion universal del infarto agud de miocardio

En las Ultimas décadas, tras un nuevo consenscaglaliferentes sociedades de
cardiologia especialmente sociedad americana Ypearae llega tras varias revisiones
a la tercera definicion universal y clasificacida IdM (83). Esta incluye una revision
mas exhaustiva de la definicion y clasificacion ldéll, sobre todo cuando la elevacién
de biomarcadores aparece en el contexto de unaénts@on percutdnea o una cirugia
cardiaca. Esta definicion clasifica el IAM en: tido(espontaneo), tipo 2 (IAM por
desequilibrio isquémico), tipo 3 (muerte subitaeantle poder obtener los primeros
marcadores cardiacos), tipo 4 (IAM relacionado ebmtervencionismo percutaneo),

tipo 5 (IAM relacionado con cirugia de bypass).

El IAM tipo 1 esta relacionado con la rotura, uézaén, fisura, erosion o diseccion de
una placa con formacion de un trombo intralumimaluea o mas arterias coronarias,
desencadenante de un menor flujo coronario, emipddiquetaria distal y posterior

necrosis miocitica. Puede que el paciente presgrisgemedad arterial coronaria (EAC)
grave subyacente, pero hasta el 5-20% de los &&Gsno obstructiva o ausencia de

EAC (mas tipico en mujeres) (84-86).

Para poder establecer el diagndstico de IAM espenté&e requiere un aumento o
reduccion de los valores de troponina con al memosalor por encima del limite de

referencia superior (definido como un valor queesagel percentil 99 de la poblacion
normal de referencia, 87-89), y uno de los sigeiwtiterios: 1- sintomas de isquemia,
cambios significativos en el segmento ST nuevossymiblemente nuevos o bloqueo
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de rama izquierda de nueva aparicion, 2- desardallondas Q patoldgicas en el ECG,
3- evidencia por imagen de pérdida de miocardibleide nueva aparicion o anomalias
en la motilidad regional en la pared de nueva ajgaw; 4- identificacién de un trombo

intracoronario mediante angiografia o autopsiaegaiere la presencia de una curva de
marcadores de necrosis que nos permite diferetasarelevaciones agudas de las

cronicas (presentes en algunos pacientes con pat@ieestructural) (87,89-94).

Los ultimos estudios con la troponina de alta $@lidad, para establecer el diagnéstico
de IAM se precisa ademas de una elevaciéon sumdrpmrcentil 99, una elevacién de al
menos del 20% respecto al valor basal, en lasti@maslirepetidas a las tres y seis horas,

para que sea considerada una elevacion signifecégs).

1.2.6 Tratamiento y pronéstico del infarto agudo deniocardio

Se ha observado un descenso lento en la tasa dalidaat por IAMEST desde 1.960.
Varias fases han contribuido a este descenso mertalidad; que parece secundario a
una disminucion de la incidencia de IAMEST, y unanmdnucion de la mortalidad

después de un IAMEST (80).

En la primera mitad del siglo XX se hacia un registetallado de los signos fisicos y
de laboratorio, pero sin tratamiento activo deréenedad. Con la aparicion de las
unidades coronarias sobre los afios 70, se com@mzél dratamiento intensivo de las
arritmias cardiacas que aparecen en pacientesAMdBEI T, posteriormente se inicio la

monitorizacion hemodindmica invasiva (79) y la@deda reperfusion.

Entre en 1.970-1.980 comenzo la era de la repérfugue modifico el manejo del IAM
(95). El concepto de reperfusion data 1.980, pefarinacologia y la génesis del primer

fibrinolitico datan de 1.933 cuando se aislo ureiaicia con propiedades fibrinoliticas
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en un streptococco del grupo beta hemolitico (B86)1.958 se inici6 el primer estudio
en humanos para valorar el tratamiento con estjgptasa en sujetos con IAM (97). En
1.980 publicé el GISSI (Gruppo Italiano per lo Studella Sopravvivenza nell’Infarto
Miocardico), el primer estudio randomizado sobresa intravenoso e intracoronario de
la estreptoquinasa que demostrd un beneficio esupeervivencia en los pacientes
tratados con fibrindlisis frente a placebo (98).ibportante concepto aparecié también
en este estudio, y fue la necesidad de asociar &bifmdlisis un tratamiento
antiagregante (aspirina) para reducir de forma sigsificativa la mortalidad en los
pacientes con IAM (99). En Bélgica se descubridesd®80 la molécula activadora del
plasmindgeno (t-PA) (100). El estudio GUSTO-1 (Globltilization of Streptokinase
and Tissue Plasminogen Activador for Occluded CarpnArteries y TAMI 9
(Thrombolysis anda Angioplasty in Myocardial Inféoa) que compard la
estreptoquinasa frente al t-PA, demostré una mtaga de reperfusion a los noventa
minutos y una reduccion de la mortalidad del 15%var del t-PA (101). Otra de las
importantes aportaciones de este estudio, es gadtdreque independientemente del
fibrinolitico utilizado, es importante minimizar #&¢mpo desde el inicio de los sintomas
hasta la administracién del farmaco. En los afigaieintes se desarrollaron nuevas

moléculas como reteplase (r-PA), y tenecteplas&{|TB5).

La historia de la angioplastia primaria comenzd &29 con el trabajo de Forssmann, y
posteriormente con André Cournand, Dickinson Ridgkar Seldinger en 1.953 (102-
104). Todos ellos contribuyeron al desarrollo de téacnicas percutaneas para el
cateterismo de lado izquierdo y derecho del coraganl.958 Mason Sones et al (105)
describieron el sondaje selectivo de la arterieormamia, y posteriormente Judkins
contribuy6 con la utilizaciéon del acceso femoralayintroduccion de una serie de

catéteres especializados para el sondaje corotesibe via femoral (106). En 1.977 se
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realiz6 la primera angioplastia en una arteria mara en un paciente y dos afos
después, se publicé la primera serie con 50 pasdrdtados con angioplastia coronaria
con balén (107,108). En 1.986 se implantd el pristent (109). Durante las primeras
fases del IAM, Meyer mostro la posibilidad de reafiuna angioplastia sobre la arteria
ocluida en aquellos pacientes tratados con fibigisointracoronaria, cuando ésta no ha
sido efectiva (110). Hartzler introdujo la técnamla angioplastia primaria con balén y
sus ventajas sobre la fibrindlisis (111,112). Eswidandomizados realizados en los
afos siguientes, corroboran estos hallazgos (1%3-Finalmente, se demostré que la
angioplastia con implante de stent es mas efediva con balon, reduciendo la

necesidad de nuevas revascularizaciones y mejorendmpervivencia frente a la

fibrinoslisis (116,117).

El espectro de infarto organizado alrededor de wstrato fisiopatoldgico comun
(erosion, fisura, diseccion o rotura de una platariaesclerética con formacién de
trombo intraluminal y oclusion completa o parcial flujo de una arteria coronaria)
permite el desarrollo de estrategias terapéutmaes,han sido recogidas en las ultimas
guias de préctica clinica para manejo del IAMSE3I8), y para el manejo del
IAMEST (119). Asi los pacientes con IAMSEST sondidatos a terapia antiisquémica
seguida de intervencionismo coronario y los paeimbn IMAEST son candidatos a

reperfusion urgente (78,79).

En el manejo posterior de los pacientes que haseptado un IAM se ha demostrado
que el tratamiento médico, y el cambio en el estio vida mejoran de forma
significativa el prondstico. El tratamiento médigume ha demostrado mejorar el
prondstico son los betabloqueantes (120), los IE@Abidor Enzima Convertidora de
Angiotensina) (121,122), los ARA (Antagonistas R#oe Angiotensina) (123), terapia
inhibidora de la agregacion plaquetaria (99,124),32s hipolipemiantes (126). Los
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cambios en el estilo de vida incluyen el abandagidabaco, menor ingesta de grasas
saturadas, mejora del control de las cifras deiderarterial se correlacionan con un
descenso en la mortalidad por causa cardiaca (E2dumento de los programas de
rehabilitacion cardiaca también mejoran los cuidgolost-IAM, la calidad de vida y la

supervivenciale 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 histoéricos

El BR en pacientes con IAM fue descrito inicialnepor Oppenheimer y Rothschild
(129) en 1.917. Estos autores encontraron quedoes con IAM asociado a BRI
tenian un mal prondéstico. Ailos mas tarde en 1.8I8ter et al (130) describieron que
el 15% de sus pacientes con IAM tenian un inten@RS de 120 ms o0 mas. La
mortalidad de estos pacientes resultdé del 42%pbledde la de los pacientes que no

tenian esta alteracidon de la conduccién.

En la etapa previa a la reperfusion coronaria,eseribieron mortalidades en torno al
50% tanto en pacientes con IAM y BRD, o IAM y BRB1-133), llegando a ser del
70% en los pacientes que presentan BRD y bloquedasieiculo anterior izquierdo
(134,135). En esta época se valord que aunqueadisntes con IAM y BR podian
progresar a BAV completo, la principal causa de meueadicaba en el fracaso
ventricular izquierdo producido por el IAM. Asi Sthman y Brenman en un estudio
con 480 pacientes con trastornos de conduccionve bbservaron la teoria de que la
causa de muerte de los pacientes con IAM y BR exl 882% de los casos de su serie
por insuficiencia cardiaca y shock (134). En sudiet estos autores ya distinguen entre
BRD persistentes y transitorios, destacando quepémsentes con BRD persistente
tienen una elevada mortalidad. Lie et al, en umdstrealizado para valorar la
incidencia y valor pronéstico del BR en pacientas lAM anteroseptal (136), observan
gue la mortalidad en estos pacientes es tres \gegeEsior a los pacientes sin BR. La
clave de este estudio, es que en los pacienteBRBno bloqueo bifascicular se realizé
un estudio electrofisiolégico. Los pacientes coogbko bifascicular e intervalo HV

prolongado (>60 ms) progresaron mas a BAV compjepoesentaron una mortalidad
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significativamente méas alta frente a los paciertes intervalo HV normal. Los
pacientes que presentaron BAV completo falleciemn el hospital por shock
cardiogénico pese al implante de marcapasos toaiesiDe acuerdo con Norris (137)
estos autores apoyan la teoria de que el marcapassgorio puede beneficiar a los
pacientes que desarrollan BAV completo, sin emhasgaleben mejorar las estrategias
para el manejo del shock cardiogénico, que es ifecipal causa de muerte de los
pacientes con IAM y BR. Scheidt et al, sugirierare dos pacientes con BRI e IAM
podian presentar mayor susceptibilidad a arritmériculares (138) y que esta podia
ser responsable de la muerte de los pacientesAddryIBR. En una revision de once
estudios sobre los BR en pacientes con IAM, reddizan el afio 1.984 (139) se
establece que en un 50% de las ocasiones los BRcapaen el contexto del 1AM, lo
gue definen como BR de nueva aparicion. En estwliesta mortalidad asociada a los

BRD se situa entre el 35-41% y la asociada al BRlet 35%.

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

Authors No. of patients RBBB RBBB + LAH RBBB + LPH LBBB
Atkins et al.! 425 0.7% 7.1% 02% 42%
(33) (33) (0) (22)
Basualdo et al.? 17 1.2% 4.0% 0.6% 2.9%
U} (57) ) (60)
Col Weinberg* 212 3.3% 4.2% 1.0% 3.7%
(42) (56) (100) (64)
Gann et al’ 1125 2.3% 3.3% 11% 57%
(73) (62) (80) (53)
Hindman et al.? e — — — —
(42) (44) (58) (48)
Nimetz et al.® 901 14% 3.6% 0.7% 2.2%
(15) (34) (67) (25)
Norris and Croxson’ 565 3.0% 3.7% 0% 44%
17 (52) (48)
Scheidt and Killip’ 605 3.1% 2.0% 0% 3.3%
(37 (33) (35)
Scheinman and Brenman® 480 3.8% . 48% 0.8% 6.5%
(50) (30) (50) (42)
Waugh et al.? 538 1.5% 4.8% 2.6% 7.6%
Rizzon et al" 325 34% 43% 1.2% 1.8%
Total 5347 23% 0% 08% £5%
(35) (36) (41) (35)

Note: Figures in parentheses represent hospital mortality rates as a percentage of the number with a particular conduction defect.
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Becker et al (140), en una serie de 37 necrop®apatientes fallecidos con IAM

anteroseptal, establecieron que los pacientes cdéh [Besentaban cambios
histiopatologicos, sobre todo edema, en el sistgéenaonduccion cardiaco. Un estudio
mas reciente, apoya los resultados encontradoBgxker et al (141), remarcando que
los pacientes que tenian BRD persistente, teniectaaion de al menos el 50% de la
porcion intramiocérdica de la rama derecha deldeaklis.Existen discrepancias sobre

la lesion histiologica subyacente del sistema aelgocion (142).

La importancia de los BR en el contexto del IAM torelevancia a partir de un estudio
ya clasico de Hindman et al (56). En este estugli@sogieron los pacientes con IAM y
BR en cinco hospitales de U.S.A, con un total dé gi&cientes. Estos autores clasifican
los BR segun su antigliedad. Los autores concluyeragprincipal causa de mortalidad
en los pacientes con BR e IAM es resultado de tansion del IAM vy la aparicién de
insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico (56Jemas objetivan que los pacientes
con BR y BAV de alto grado que no presentaron inmrfcia cardiaca ni shock
cardiogénico, el 28% fallece por asistolia, recodaenlo el implante de marcapasos en

este grupo de pacientes (56).

En la era de la fibrinolisis un metandlisis de 9tuéi®s randomizados,
FibrinolyticTherapy Trialists' (FTT) Collaborative Group (148ada uno con mas de
mil pacientes, con el objetivo de valorar los edectobre la morbilidad y la mortalidad
del tratamiento fibrinolitico en pacientes con sx$@ de IAM. En este metanalisis se
incluyeron 58.600 pacientes de los cuales, 2.1di@neBR. En este estudio se demostro
que los pacientes con BR tratados con fibrinotisisa una menor mortalidad (18,7 vs
23,6%) que aquellos que no la habian recibido,eysun los pacientes con IAMEST o
BR los que mas se benefician de la fibrinolisigoE$eneficios no se observaron en
pacientes con IAMSEST (ver figura 3).

45



Figura 3. Tomado del estudio FTT (143).
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1.3.2 Infarto agudo de miocardio y bloqueo de ramderecha

1.3.2.1 La era pre-reperfusion

Los primeros estudios que relacionan el IAM y elldBBon de los afios setenta. Estos
estudios destacan el mal prondstico de los pasierie IAM asociado a BRD (135).
Goud et al (144) informan de una mortalidad del #®pacientes con IAM y BRD.
Estudios posteriores hicieron énfasis en el frasasdricular o fallo de bomba como

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

1.3.2.2 Era trombolitica

Durante la era de la reperfusion con trombolis#5]1también se demostréo que los
pacientes con BRD especialmente los nuevos, séahaoca mayor mortalidad (38 vs
14%). Dichos autores concluian que dado el alsgdegue presentaban los pacientes
con IAM y BRD de nueva aparicion, estos deberian smmetidos a estudios

angiograficos.

En el andlisis de los pacientes de estudio GUSTRetyby et al (59), en un subestudio
del GUSTO-1, observaron mediante un registro deitoriracion continua de 36-72

horas, como la terapia fibrinolitica altera la decia de BR y el curso clinico de los
pacientes con IAM. La incidencia global de BR fued 83,6% y la arteria coronaria
implicada en la mayoria de los casos (54%) fueekcehdente anterior. EI BRD fue el
tipo mas comun de BR (13 vs 7%). Estos autoreslegee que la terapia trombolitica
disminuye la mortalidad global asociada al BR ptesite, y se mantiene con valor
predictivo independiente de la mortalidad. Sgardostsal, en los 26.003 pacientes
norteamericanos del estudio GUSTO-1 encontraronpuegalencia del 1,1% para el

BRD y del 0.5% para el BRI (146). Los pacientes B&presentaron mayores tasas de
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mortalidad a los 30 dias, mayor incidencia de shoaidiogénico, bloqueo AV o
asistolia, y mayor necesidad de marcapasos. Ad&amn@esencia de BR fue predictor
independiente de mortalidad a los 30 dias. En tudiesprospectivo Melgarejo et al,
examinaron el papel del BRD en el IAM (147). Estg#ores concluyen que la
presencia de BRD en pacientes con IAM se asociabHaa tasas de insuficiencia
cardiaca, mayor extension del infarto, mayoresstasafibrilacion ventricular, mayor
mortalidad hospitalaria y acumulada en el primey, &®bre todo en los pacientes con
BRD de nueva aparicion y BRD asociado a bloguedadsubdivision anterior o
posterior. Ademas estos autores demuestran en @lisianmultivariable el valor
predictivo independiente del BRD para la mortaliqa@coz y en el primer afo

(147,148).

Los diferentes tipos de BR en la fase aguda del thdden tener distinta implicacion y
valor pronéstico. Wong et al, en la cohorte deudist HERO-2 (Hirulog and Early
Reperfusion or Occlusion) realizado para valorar treitamiento anticoagulante
(heparina vs bivalirudina) en pacientes con IAMtadas con streptoquinasa (55),
valoraron el pronéstico en funcion del tipo de ER(, BRD, BRD asociado a bloqueo
fascicular anterior) en fase precoz del IAM. Seugbtel ECG en dos momentos, al
ingreso y a los sesenta minutos de iniciar laritiisis. La clave de este estudio fue que
la presencia de BRD asociado a IAM anterior y larigmn de un nuevo BR (BRD o
BRI) precozmente después de la trombolisis fuemadiptores independientes de la
mortalidad a los treinta dias. Esto contrasto esnelkcalas de riesgo clasicas como la
utilizado en los estudio GUSTO-1 (149) y TIMI (Thbolysis in Myocardial

Infarction, 150).

Simons et al, realizaron una revision de los BRndisndo a la antigiedad y
transitoriedad, los resultados de su revision peesan en las tablas 2 y 3 (151).
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Tabla 2. Tasas de bloqueo de rama nuevo y previo gmacientes con infarto agudo de miocardio.

Tomado de Simons et al (151).

Author (ref) BBE Type % of
{n AMI; % BBB) Thrombolysis {%) Age of BBB BBE
Rizzon® Mo RBBE (83) Mew 59
(328; 11) Oid 41
LBBE (17) Mew B0
Oild &0
Melgarejo-Morenc® In §5% of patients RBBE Mew 38
(1238, 11) (MfA) Old 34
Indeterminate 28
Ricout Mo RBEB Maw 64
(932, 19} (MIA) Qld i1
Indeterminata 25
Hallander? Mo BBEE (98) Maw 47
(606; 8) QOid 21
Indeterminate 28
LEBE {4) New 100
Oid 0
Indeterminate 0
Gann*® Mo REBE (34} Mew 47
(1125; 20 Ohd 53
LERE (29) Mew 53
Oid 47
Raoth” In 24% of patients ABBB Mew as
(1433, 7) (A id 22
Indeterminate 39
Hindman ™ MNe REBB {49) Mewt 79
(MFA) Oid 21
LBBBE {33) Mewt 75
Old 25
Alternating BBB {18) Newt a7
QOid 3
Mewby® Yas RBER (56) Mew* 180
(721; 23.6%) Old 0
LBBE (30) Mew* 100
Cid 0
Alternating BBB (14} Mew® 100
Qld 0
A = acute myacandial infarction.
t Ingludes the categories "possibly new,” “probably new.” and "definitety naw.”
*Includas both transiant'and persistent bundie branch block.
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Tabla 3. Mortalidad intrahospitalaria en pacientescon BR persistente vs transitorio. Tomado de

Simons et al (151).

Study Thrombolysis Initial BEB EBBE Reversibility % Mortality

Sgarbossa's Persistent 36
Translent 11
REBB (new and old) Persistent 10
Yes LBEB {new and oid) Transiant 7
Mewby®* Parsistent 12

Transient 5.1
ABEA {naw) Persistent 36

Yes LBBB {new) Transient 10.2
Melgarejo-Moreno®t Persistent 76
in 55% of pts  RBBB {new and old) Transiant 5
Ricou™™t Persistent a4
Mo RBEB {new and old) Transiant a7
Nozris &t Persistent 63
Transient 37
BEEE {new and old) Persistent az
Ma LEBE {new and old) Transiant 8

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

Infarction 2 Investigators), con 297.832 pacient&s, et al (152), encuentran una
mortalidad asociada al BRD del 23% y del 22,6%o0sn8RI, el doble de la mortalidad
de los pacientes sin BR, concluyendo que la présetie BRD es un predictor

independiente de mortalidad hospitalaria, supali®@RI1 (64 vs 34%).

1.3.2.3 Era del intervencionismo percutaneo

Estudios recientes han intentado determinar elifsigdo del BRD en la era del
intervencionismo coronario. Kurisu et al (153) dessttan que en los pacientes con
IAM que requieren reperfusiébn urgente mediante rigiecionismo coronario, la
presencia de BRD al ingreso o desarrollado durelnteirso del IAM fue un factor de
riesgo predictivo de mortalidad precoz. La mortdich los treinta dias fue del 14% en
los pacientes con BRD frente al 1,9% de los paegesin BRD. Ademas la fraccion de
eyeccion ventricular izquierda (FEVI) fue signifie@mente menor en los pacientes

con BRD (45 + 14% vs 55 + 14%). Kleeman et al (1&d)un registro prospectivo de
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IAM, trat6 de dilucidar el papel del BRD atendiendo presencia de IAMEST frente a
IAMSEST. Los pacientes con BRD en ambos casos fuenayores, tenian alta
prevalencia de |IAM previo, diabetes, insuficienaal y mas a menudo presentaron
shock cardiogénico. En el grupo de pacientes cdMB&T la presencia de BRD se
asocio a mas de doble de la mortalidad hospita{afiars 11%) y a largo plazo (19 vs
9,2%). Estos autores después de ajustar por lastedsticas basales encontraron que el
BRD se mantenia como predictor independiente deeatomde la mortalidad en el
grupo de IAMEST. Esto no se observo en los paceoten IAMSEST. Ademas en
dicho estudio se documentd el subéptimo cumplimiele las directrices de las guias
de manejo farmacoldgico del IAM (154). Otro estudigiente, Sakakura et al (155)
trataron de determinar los factores asociados raddalidad intrahospitalaria en los
pacientes con IAM, encontrando que el BRD fue wtofapredictivo independiente. En
25 casos con afectacion del tronco comun izquierolo,una mortalidad hospitalaria del
60% encontraron que esa elevada mortalidad seGagdaipresencia de historia previa
de hipertension, alta frecuencia cardiaca, BRD igdosts metabdlica. En el analisis
multivariable, la presencia de BRD y acidosis méliah fueron predictores
independientes de mortalidad. Mas recientementamgld/ et al (156), en un estudio
sobre 6.742 pacientes con IAM, observaron unadat&,3% de BRD con unas tasas
de reperfusion del 80,1%. En este estudio los ptse con BRD nuevo o
presumiblemente nuevo tuvieron una alta incidedeiasshock cardiogénico, y mayor
mortalidad hospitalaria. En base a esto, estogesifiyoponen que en las futuras guias
se establezca la reperfusion en pacientes con IABRY de forma similar a lo

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

1.3.3.1 Era pre-reperfusion

El reconocimiento del BRI en pacientes con IAM da#al1.917 (129). Los primeros
estudios hablan de una incidencia de 10-15% de BRaeientes con 1AM, y una
mortalidad de 42-63%, sin embargo la incidenciau@sde BRI se situa entre el 1% y

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

1.3.3.2 Era de la reperfusion

El significado prondstico del BR ha sido estudiatiola era de la pre-reperfusion (56,
131-133) y la era de la trombolisis (59,143,146)14®jetivando que la presencia de
BR se asocia con una mayor mortalidad a corto golgslazo. Sin embargo, el
significado pronéstico del BRI en pacientes con IAM esta bien definido. Los
primeros estudios que sugerian una mortalidad regada en los pacientes IAM y BRI
asociado, ésta podia ser secundaria a la comadbitie los pacientes, retrasos en el
diagndstico y tratamiento del IAM debido a la presa de BRI en el ECG (157). Sin
embargo, mientras se ha observado que el BRD dactor de riesgo de mortalidad
superior al BRI, otros autores no han sido capdeetemostrar que el BRI sea un factor
independiente de mortalidad en los pacientes cdv (80,146,158). Asi Melgarejo
(148) et al, en un estudio prospectivo de 1.23%pé&s ingresados por IAM, valoroé la
incidencia y significado del BRI en la era de fildfisis. Estos autores concluyen que el
BRI se asocié a una alta tasa de comorbilidadesnyplicaciones, incluyendo BAV
completo e insuficiencia cardiaca. La mortalidadpitalaria y al afio fue mayor en los
pacientes con BRI, sin embargo solo fue estadis@oge significativa la mortalidad al

afo. En el andlisis multivariable el BRI no fuetfaicde riesgo independiente para
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mortalidad, por lo que concluyen que las complmaes en pacientes con BRI e IAM
son mas la consecuencia del riesgo subyacentetameaslacion que secundarias al
trastorno de la conduccion. Stenestrand et al zarah los datos de una larga cohorte
de 88.026 pacientes ingresados con IAM (60). El BRuvo presente en el 9% de los
casos, y los pacientes que presentaron BRI erammalgor edad y con mayor
comorbilidad que los pacientes sin BRI. Estos astatefienden que la presencia de
comorbilidades asociadas como infarto previo, icgricia cardiaca, hipertension
arterial, diabetes, insuficiencia renal, EPOC, ovAfZevio reduce significativamente el
impacto pronostico del BRI en la mortalidad en eats con IAM. Esto apoya el
concepto de que las enfermedades asociadas, larlbbdaal y la peor funcidn
ventricular son los principales determinantes dadatalidad en un modelo ajustado de

pacientes con IAM y BRI (60).

1.3.3.3 Diagnéstico de infarto agudo de miocardimepresencia de bloqueo de rama

izquierda.

El BRI se caracteriza en el ECG por una elevacglrsdgmento ST, secundario a una
activacion retrasada del ventriculo izquierdo regpal ventriculo derecho. La pregunta
de si los cambios en el ECG secundarios a isquenueardica se pueden diferenciar
de los cambios inherentes al BRI ha intrigado acloscos durante mas de cincuenta
afos (159). En la era previa a la fibrindlisis ielgtidstico de 1AM en los pacientes con
dolor toracico y BRI se establecia mediante lardeteacion de marcadores de necrosis
cardiaca. Posteriormente el analisis digital dginsnto ST mostré0 que durante una
oclusion coronaria en una angioplastia con balbsegmento ST variaba al menos 1
mm en la mayoria de los casos (160). Sgarbosda(¥6H, en el afio 2.000, recopild

131 pacientes con BRI del estudio GUSTO-1 y los gam@® con otros pacientes con
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BRI e historia previa de enfermedad coronaria. §a estudio se detectaron tres signos
para diagnosticar un IAM en el ECG de los paciectas BRI. Estos signos son: 1-
elevacion concordante del segmento ST con el QR8egenso del segmento ST en
las precordiales V1-V3, 3- elevacién mayor o igu& mm no concordante con el QRS.
La presencia de los tres criterios tiene una efpidad del 90%, y la presencia de dos
criterios del 80%. La sensibilidad est4 en torncldl- 79% (161). Posteriormente
Wellens (162) sugirié en ausencia de contraindicees, se debe administrar fibrindlisis
en pacientes con sospecha de IAM y ECG con BRInRderecomienda completar la
valoracion de estos pacientes mediante ecocarfii@gpara valorar funcion y la

movilidad de la pared ventricular antes de deadarsealizar procedimientos invasivos.

Estudios més recientes, proporcionan informacios digecta para comparar BRI e
IAMEST. Asi, un subestudio del estudio HERO-2 deiab que los pacientes con BRI
nuevo o presumiblemente nuevo tenian menor incidede IAM confirmado por
marcadores de necrosis cardiaco y menor mortatidas treinta dias, que los controles
con IAMEST (163). Sin embargo en los pacientes gresentaron BRI y criterios de
Sgarbossa, se demostré que estos criterios sooifespe para el diagnostico de IAM y
predicen una mayor mortalidad a los treinta dias. f@ma similar en el estudio
ASSENT (Assessment of the Safety and Efficacy dfeav Thrombolytic) la tasa de
confirmacién de IAM por marcadores de necrosism@nor en los pacientes con BRI
(164). La mortalidad ajustada al afio en los paegnbn BRI y criterios de Sgarbossa,
fue superior que en los pacientes con IAMEST (1&4).resumen, con estos datos
Neeland et al (157) sugieren que los pacientesB&rtienen resultados heterogéneos
con terapia fibrinolitica en parte debido a la aailidad significativa en la incidencia de

IAM entre este grupo y que los criterios de Sgashan el ECG pueden identificar una
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poblacion de alto riesgo con similar o peores tadok en comparacion con los

pacientes con IAMEST sin BRI.

Los ultimos estudios realizados donde se compafériamolisis con la angioplastia
primaria no han aportado informacion adicional kgrepo de pacientes con BRI (165)

y en otros no se han incluido pacientes con BR6).16

1.3.4 Ultima década del infarto agudo de miocardiy bloqueo de rama

En la dltima década se han realizado numerosascpaigines sobre la incidencia y
significacion de los pacientes con BR e IAM. Bogetl@l (26), en un estudio de 5.447
pacientes donde se compard losartan con captopripagientes con insuficiencia
cardiaca y/o disfuncion ventricular tras un IAMncluyen que los pacientes que tienen
BR presentaron mayor mortalidad. Guerrero et a), (@ un estudio de 3.053 que
fueron remitidos para angioplastia primaria obsenvaue los pacientes con IAM y BR
presentaban mayor comorbilidad y mortalidad peséraahmiento con angioplastia
primaria, y en el caso del BRI lo identifican cofactor independiente de mortalidad
hospitalaria. Lewinter et al (167), en un estudamés, cuyo objetivo fue valorar la
eficacia de un inhibidor del receptor de angiotemgiECA) en pacientes con IAM y
disfuncion sistélica de ventriculo izquierdo, caryan que el BRD es un predictor de
incremento de la mortalidad en pacientes con disfun sistolica de ventriculo
izquierdo, mientras que el BRI fue un marcador m@emento de la mortalidad en
pacientes con funcion sistélica conservada. Ermldssultimos afios se ha publicado un
nuevo estudio de la importancia de la presenciBRie IAM encontrando que tanto el

BRD como el BRI tienen significacion en la mortalida largo plazo (168).

En resumen los ultimos datos se han obtenido deliest post hoc (26), es decir
estudios que no estaban disefiados para el estedas BR. Los estudios no siempre
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han diferenciado el tipo de BR, si éste es BR nuepeevio, y en los nuevos tampoco
se ha diferenciado entre BR transitorios y permtese(b6,147,148,156,168). Por otra
parte la mayoria ha estudiado mortalidad intratiakia, un menor numero de
estudios considera la mortalidad a un afio, y mwogwaloran el prondstico a largo

plazo de estos pacientes.
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1.4 Hipotesis

En estudios de la era de pre-reperfusion la préselecBR asociado a IAM se asocio a
la presencia de altas tasas de mortalidad a cdaimg plazo. Los cambios terapéuticos
gue se han producido en los Ultimos afios, espesima aplicacion de la terapia de
reperfusion, fibrinolisis y angioplastia primariae asocian a un beneficio en el
prondstico de los pacientes con IAM. Asi el proidsa corto y largo plazo asociado a
la presencia de BR e IAM, una vez incorporadae$dsategias terapéuticas expuestas

mas arriba, no esta claramente establecido.

Dadas las anteriores consideraciones en su conpuoggropusimos la hipotesis de que
el prondstico asociado a la presencia de BR e |ARtip ser diferente atendiendo a: la
localizacion derecha o izquierda del BR; al tieng® aparicion del BR, esto es
bloqueos de rama previos, BR de antigiedad indetada, o BR nuevos; y a la

duracion, transitoria o permanente en el casosiBRde nueva aparicion.
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1.5 Objetivos

1. Conocer las caracteristicas clinicas, tasas defosp® y significado prondstico
a corto y largo plazo de los pacientes con BR asioca IAM.

2. Determinar el significado clinico y prondstico atemdo a la antigiedad de los
BR.

3. Definir en los casos con BR de nueva aparicion, dderencias en las
caracteristicas clinicas y en la mortalidad a cgrtargo plazo atendiendo a la
transitoriedad o permanencia de los mismos.

4. Establecer el significado independiente a cortoaggd plazo de los BR

atendiendo a su localizacion, antigtiedad vy trarniedad.
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2. Material y métodos
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2.1 Poblacion del estudio

Estudio observacional, analitico, de cohortes mo®as, en el que se consideraron a
todos los pacientes que ingresaron de forma cotige@on diagnostico de IAM en las
Unidades Coronarias (UC) de dos hospitales dedg@mede Murcia, Hospital Clinico
Universitario Virgen de la Arrrixaca en Murcia y $fotal Universitario Santa Maria del
Rosell de Cartagena. El periodo del estudio contgremtre enero de 1.998 hasta enero

de 2.008.

2.2 Criterios de inclusion

1. Pacientes > 18 afios con IAM confirmado.

2. Pacientes ingresados dentro de las primera® el inicio de los sintomas

con |IAM.

3. Los pacientes, que después de haber sido inflmsnaonsintieron en participar

en el estudio (ver anexo 1).

2.3 Criterios de exclusion

1. Presencia de IAM durante la cirugia de bypasdumante la angioplastia

coronaria.

2. Cuando el diagnoéstico de IAM quedoé invalidade ptvos diagnésticos como
anemia severa, arritmias, u otras situacionescaléngue cursaron con elevacion de

marcadores de necrosis pero no se pudo confirnmeciasis.
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2.4 Criterios diagnésticos de infarto agudo de mi@rdio y registro

electrocardiografico

El diagndstico de IAM se realizd, segun lo estabdepor las guias de préctica clinica
de sindrome coronario agudo con elevacion persestde segmento ST (119) y
sindrome coronario agudo sin elevacion de segm&to(118). Considerando la
presencia de al menos dos de los siguientes osteddlor toracico tipico de isquemia
con una duracién mayor de 30 minutos y de caratiteas opresivas; incremento de la
fraccion MB de la creatincinasa (CK-MB) dos vecewvalor normal y/o de la troponina

T; y cambios electrocardiograficos que indicarguénia o necrosis miocardica.

El IAM fue clasificado de acuerdo con la elevaciteh segmento ST (IAMEST), o sin
elevacion del segmento ST (IAMSEST). En el casolad@resencia de BRI, esta
clasificaciéon no fue usada (64) y la localizaci@ BAM fue identificada cuando fue
posible, de acuerdo con la desviacion concordardsanrdante del segmento ST y/o
evidencia de inversion de las ondas T en la ség@recardiografica. En los casos en
los que el ECG no fue concluyente para determiadodalizacion se utilizaron los

datos de la ecocardiografia y de la coronariog@féamdo esta se realizo.

Los registros de ECG previos fueron obtenidos codnd posible, para confirmar la
presencia de BR previo. A todos los pacientesseelaliz6 ECG de 12 derivaciones al
ingreso 0 se obtuvo el ECG del servicio de emeligenque atendio al paciente
inicialmente. A todos los pacientes se les reaiz&CG después de la reperfusion cada
6 horas el primer dia, dos veces al dia el didesiteia la reperfusion y diariamente los
dias posteriores. En ausencia de reperfusion Id&s &Cobtuvieron al ingreso, cada 8

horas el primer dia y diariamente los dias postsibasta el alta.
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2.5 Recogida de datos y variables del estudio

Todos los datos se recogieron prospectivamenteamiedla entrevista clinica con el
paciente y fueron completados, y/o contrastadogasoabtenidos de sus familiares. Asi
mismo, los antecedentes personales fueron confosnakdiante revision de la historia
clinica o informes previos cuando existia antecedde ingreso previo por infarto de

miocardio o por otra causa.

De forma prospectiva se rellen6 un formulario (&eexo 2) de recogida de datos que

incluye:

1. Variables demograficas (edad, sexo, peso, tdHajores de riesgo cardiovascular
(diabetes mellitus, hipertension, tabaquismo, auestes familiares de cardiopatia
isquémica), antecedentes cardiolégicos (anginastmfclase funcional de la NYHA,

fibrilacion auricular previa), presencia de combdaides (insuficiencia renal,

arteriopatia, ictus, enfermedad pulmonar obstraatidnica, cancer); hora de inicio de
los sintomas, tiempo de retraso hasta el ingrésmpb hasta el ingreso en la UCC,
tratamiento de reperfusion, motivos de la exclusi@h tratamiento de reperfusion,
tiempo al tratamiento fibrindlitico, tiempo al taatiento mediante angioplastia

primaria.

2. Datos relativos a la situacion clinica al ingrepresencia de sintomas tipicos,
atipicos o muerte subita, frecuencia cardiacajderexterial sistdlica, descripcion del
ECG al ingreso, radiografia y situacion de inseficia cardiaca segun la clasificacion

de Killip y Kimball (168).

3. Complicaciones hospitalarias, incluyendo inseficia cardiaca, complicaciones

arritmicas, bradiarritmias (bloqueo AV de primeadp, de segundo grado y completo)
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y taquiarritmias (fibrilacion auricular, taquicaadventricular y fibrilacién ventricular),
trastornos de conduccion y su antigiedad, necesidadplantacion de marcapasos,
complicaciones isquémicas (angina e infarto), preisede accidentes cerebrovasculares
agudos (isquémicos y hemorragicos), complicacionescanicas (comunicacion
interventricular, rotura de pared libre, rotura mésculos papilares), complicaciones
hemorragicas mayores (considerando como talepr@$&ncia de hemorragia digestiva,
hemorragia retroperitoneal, hemorragia del punto pencibn que requirid
intervencionismo, y/o a todas aquellas con inelitialoi hemodinamica y/o con

necesidad de hemoderivados), pericarditis, fallesito hospitalario y su causa.

4. Se realiz6 un registro de la medicacion recibitlmante el ingreso y al alta

hospitalaria.

5. Se realizaron determinaciones de marcadoregdesis, se realiz6 ecocardiograma
y se determind el valor de la fraccion de eyecaiéntricular izquierda. Se valoro la
necesidad de procedimientos como reanimacion gqarthimnar, cardioversion
eléctrica, ventilacidon mecanica, cateterismo derS@anz, y balon de contrapulsacion.
Se registraron los cateterismos realizados, etldita realizacion, la arteria coronaria
responsable del IAM, el numero de vasos afectagodps procedimientos de
revascularizacion coronaria incluyendo cirugiarezizo un registro del ECG al alta de

los pacientes.
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2.6 Diagnostico electrocardiografico de bloqueo dama

Los BR fueron definidos usando criterios electrdiagraficos estandar (170). Para la
presencia de BR se requirid una duracion del QR¥ xtis. El BRD se diagnostico

cuando una segunda onda R (R") estuvo presentd gnuvia onda S en derivaciones
V5 a V6. El BRI fue identificado por la presencia @hda R monofasica y ausencia de
ondas Q en derivaciones I, V5 y V6. Los BR fuertasificados de acuerdo al tiempo
de aparicion: Los BR previos, fueron consideradesndo se habia documentado en
ECG previamente; los BR indeterminados se clasditaasi cuando el BR estaba
presente al ingreso pero no se disponia de unn@@€G previo; y el BR se considero

como nuevo si aparecia después del ingreso o eptabante al ingreso pero no se
encontraba en un registro ECG de seis meses dameBR nuevos fueron a su vez
clasificados como transitorios cuando no estabasemtes al alta del paciente o
permanentes cuando el paciente fallecia con el BRmo fue dado de alta con el BR

nuevo presente.

2.7. Seguimiento de la poblacion del estudio

Se realizé un seguimiento de los pacientes dusuintestancia en la UC y durante su
estancia hospitalaria, se recogieron los tratamgertl alta y la revascularizaciéon
diferida. Se realizdé seguimiento para obtener Et®slde mortalidad a corto plazo o

mortalidad a los 30 dias.

Tras el alta todos los pacientes fueron seguidoa panocer su situacion vital. El
seguimiento se realiz6 mediante busquedas enlalvarde historias clinicas, llamadas
telefonicas directamente al paciente o a sus faradien el caso de fallecimiento. En
los ultimos afios el seguimiento se ha visto favdeepor las aplicaciones informaticas
implantadas en el Servicio Murciano de Salud. Agmién informatica Selene y

64



plataforma Agora plus. Esta plataforma es un progrgue gestiona la historia clinica
electrénica de cada paciente y que permite intégda la informacion que dispone el

sistema sanitario, incluida la atencién primaria.

2.8. Andlisis estadistico

Las variables categlricas se presentaron como dine@ y porcentaje, media *
desviacion estandar (DE) para variables cuantiatoon distribucion normal o mediana
y rangos intercuartilicos (RIQ) cuando existia dis&ribucion no normal. El test de chi-
cuadrado fue utilizado para determinar la asocm@nitre variables categoricas. La
relacion entre variables cuantitativas y la apanaile eventos adversos fue estudiada
mediante el test de lade Student o analisis de la varianza. Realizanuogas de
supervivencia de Kaplan-Meier para evaluar la rétaentre los BR y la mortalidad.
Empleamos el test de rangos logaritmicos de Coxtdllgara evaluar diferencias entre
grupos en dicho analisis. Se calculdé adicionalmesitdnazard ratio (HR) con un
intervalo de confianza (IC) del 95%, para cada tipdBR derivado desde un método de
regresion de ajuste multivariable de Cox. Las e consideradas elegibles fueron
aquellas que han demostrado su potencial impadice da mortalidad en estudios
previos desde una perspectiva explicativa. Losbpesifactores de confusion fueron
incluidos en el andlisis manualmente por métodmdhicir y fueron las siguientes:
edad, sexo, hipertension, diabetes mellitus, fumadtivo, dislipemia, antecedentes de
infarto de miocardio, angina, insuficiencia cardiadctus, arteriopatia periférica,
fibrilacion auricular, cancer, insuficiencia renaronica, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, clase Killip, frecuencia caad al ingreso, tension arterial sistolica
al ingreso, glucemia al ingreso, CK-MB pico, rewdadzacion coronaria y fraccion de

eyeccion ventricular izquierda. Se comprobarorakasciones previas de los modelos,
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especialmente la proporcionalidad de riesgos meslian método gréafico y el test de

residuos de Schoenfeld.

Para conocer la robustez de los datos se realiadvalidacion cruzada, para ello se
dividio la base de datos aleatoriamente en dosrspbg (50% y 50%) y se calculd la
hazard ratio correspondiente a cada uno de loggobg de los BR de nueva aparicion.
Ademas, realizamos de 1.000 a 3.000 iteracciones malcular los intervalos de
confianza correspondientes al HR de cada tipo Renidiante bootstrapping. Se

empled el paquete estadistico SPSS v.21 (IBM, USBJATA 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 kelosjude rama de entre los 5.570
pacientes reclutados, de los cuales 590 (10,6%priuBRD y 374 (6,7%) BRI. La

prevalencia de BR en sus distintos tipos fue eemgsimilar a largo de la duracion del
estudio. El seguimiento de los pacientes, con umaliana de 7,2 afios (rango

intercuartilico RIQ: 1,8-9,9) fue obtenido en e|®™® de los casos.

3.2 Caracteristicas de los pacientes con bloqueo idana derecha

Las caracteristicas clinicas basales y la preséntael IAM se muestran en las tablas
4-6. Frente a los pacientes sin BR, los pacienbesBRD presentaron mayor edad,
fueron en menor proporcidon mujeres, tenian masfestde riesgo, salvo hipertension,

y una mayor comorbilidad.

Al ingreso los pacientes con BRD se presentaronaumencia de dolor toracico en
mayor proporcion, ingresaron con menor retraso gresentaron con mayores tasas de
insuficiencia cardiaca Killip >1 (38,4 vs 21,2%, ®801) y Killip IV (7,1 vs 2,6%,
p<0,001). La presencia de BRD se asocio a mayavetea de glucemia al ingreso,
localizacion anterior del infarto (66,6 vs 46,6%001), recibieron mayores tasas de
reperfusion (78,6 vs 73,2%, p<0,014), la artezgponsable fue en mayor frecuencia la
descendente anterior, presentaron mayor enfernmmadhlivaso y cursaron con mayores
valores de CK-MB pico y menores valores de la f@cceeyeccion de ventriculo

izquierdo (44 + 12 vs 50 £ 10%, p<0,001), ver tahla

Durante el ingreso hospitalario la presencia de BRRsocio a la presencia de mayores
tasas de insuficiencia cardiaca, Killip IV (32,73 5%, p<0,001), fibrilacion auricular,

fibrilacion ventricular, bloqueo AV completo y pisaron en mayor proporcion
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implante de marcapasos (7,1 vs 3,0%, p<0,001)at&8hl Los pacientes con BRD
recibieron menos aspirina, tienopiridinas, betabézotes (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 loemas con BRD: a los treinta dias
(24,4 vs 10,2%), en el primer afio (31,5 vs 14,7%)ortalidad total desde el ingreso
hasta el final del seguimiento (58,5 vs 35,8 %)) aa valor de p<0,001 en los tres

casos (ver tabla 9).

Tabla 4. Caracteristicas basales de los pacientesncdAM, con y sin BR

No BR BRD BRI P
(n=4.606) (n=590) (n=374) (BRD vs BRI)

Edad, aiios

o 66(56-74)  T2(64-72) <0001  73(67-78)  <0.001 0.001
Mujeres 1209(263)  123(20.8) 0.004 137(36.5) <0.001 0,001
Hipertension  2.484(54)  327(55.4) 0517  237(63.2) 0.001 0.017
Diabetes 1784(343)  255(43.1 <0001 217(57.9 0,001 £0.001
mellitus i (‘ ") (") ~Vs ( 7) ~U, U,

Fumador 1.891(36.4) 187 (31.6) 0.010 69 (18.4) <0.001 0,001
Dislipemia 1958 (42.8)  218(37.1) 0.009 146 (38.9) 0.148 0.575

Los valores son nimeros de pacientes (porcent&dajl expresada en mediana. RIQ: rango
intercuartilico.
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Tabla 5. Antecedentes cardioldgicos y comorbilidadede los pacientes con IAM, con y sin BR

No BR BRD BRI P
(n1=4.606) (n=590) n=374) (BRD vs BRI)

IM previo 906 (17.4)  124(21.0) 0.016 127 (34.0) <0,001 <0,001
_ . 2.408
Angina previa 267 (45.2) 0.531 190 (50.8) 0.112 0.088
(46.4)
1.020
1cC 168 (28.4) 0.001 190 (50.8) <0,001 <0.001
(22.2)
Tetus 395(8.6)  64(10.8) 0.070 50 (13.4) 0.002 0.234
Arteri ti
rieriopatia 315(6.8)  57(9.6) 0.013 52(13.9) <0.001 0.042
periférica
F. auriculs
aurietiar 156(3.4)  35(5.9) 0.002 21 (5.6) 0.026 0.835
previa
ICP-cirugia 98 (2.1) 20 (3.4) 0.054 24(6.4) <0.001 0.028
bypass previo
frat 2175 324(54.9 0,001 265 (70.9 0,001 0,001
cardiovascular (47.3) (ER) o (70.9) e e
Insuficienci
net ferendia 203(47)  48(8.1) <0,001 43 (11.5) <0,001 0.083
renal créonica
EPOC 383(8.3)  74(12.5) 0.001 45 (12.0) 0.015 0.810
Céncer 159(3.5)  36(6.1) 0.002 10 (2.7) 0.417 0.015

Los valores son nimeros de pacientes (porcentdidsinfarto de miocardio; ICC (insuficiencia caadia
previa): definida como clase funcional de la NYHA;>F. auricular: Fibrilacion auricular; ICP:
intervencidén coronaria percutanea; tratamiento icmadcular previo incluye: calcio antagonistas,
betabloqueantes, digoxina, diuréticos, IECAS yaaritmicos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica.
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Tabla 6. Forma de presentacion clinica y situaci6hemodinamica de los pacientes con IAM, con y

sin BR

No BR BRD BRI P
(n=4.606) (n=590) (n=374) (BRD vs BRI)

Ausencia de

dolor toracico

Tiempo hasta
ingreso, mediat
DE

Clase Killip > 1
al ingreso

Killip IV
Frec. cardiaca
+ DE

Presion arterial
sistolicaz DE

Glucemia mg/dl
+DE

554(12,0)

247 + 469

978(21.2)

118 (2.6)

79+ 23

137+ 30

185+ 96

94 (15.9)

197 £ 277

227 (38.4)

43(7.1)

86 £ 27

130+ 34

209+ 107

0,007

0.001

<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

102(27.2)

242+ 411

219 (58.4)

26 (6.9)

94 + 28

132+ 35

252+ 129

<0,001

0.969

<0,001

<0,001

<0,001

0.011

<0,001

Los valores son niimeros de pacientes (porcent&&s)desviacion estandar

Tabla 7. Caracteristicas del IAM y tratamiento de eperfusion

IAMEST

Localizaciéon
anterior*

Reperfusion*

Trombolisis

ICP primaria

ICP totales

intrahospital
3 0 mas vasos

DA arteria
responsable
Pico CK-MB
+DE

FEVI + DE

Los valores son nimeros de pacientes (porcent@&s)desviacion estandar. IAMEST: infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST; DA: dedemte anterior; FEVI: fraccion de eyeccion

3.686(80,1)

1.716 (46.6)
2.694(73.2)
1.702 (46.2)
992 (26.9)
2.696 (58.6)
541(22.1)
1.194 (44.3)
152+ 178

5010

BRD
(n=590)

449 (76.0)
299 (66.6)
353 (78.6)
223 (49.7)
130(29.0)
336(56.9)
87(26)
204 (60.9)
212+233

44£12

0,020
<0,001
0.014
0.161
0.359
0.418
0.011
<0,001
<0,001

<0,001

99 (47.4)
121 (57.9)
69 (33.0)
52(24.9)

180 (47.6%)
72 (39.6)
101 (36.7)
141+ 155

39411

ventriculo izquierdo. * porcentaje calculado enipaies con IAMEST.
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<0,001
0.819
<0,001
<0,001
0,519
<0,001
<0,001
0,001
0.466

<0,001

<0,001

0.159

<0,001

0,892

<0,001

0.696

<0,001

P
(BRD vs BRI)

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0.277
0.005
0,001
0,362
<0,001

<0,001



Tabla 8. Complicaciones intrahospitalarias

No BR BRD P
(n1=4.606) (n=590) (BRD vs BRI)

Killi I

= 1.226(26.6) 272 (46) <0.001 256 (67.7) <0.001 <0.001
evolucion
Killip IV 853(18.5)  193(32.7)  <0.001 154 (40.7) <0.001 0.01
Fibrilacia

Frracion 582(12.6)  127(2L,5)  <0.001 100 (26.5) <0,001 0.075
auricular
Fibrilacion 162 (5.7 70(11.8 0.001 17 (4.5 0331 0.001
ventricular ( ’ ) ( H ) ~Vs ( p ) P ~U,
Bloqueo AV
complets 242 (5.4) 49 (8.5) 0.002 23 (7.3) 0.12 0.51
Reinfarto 110 (2.4) 25 (4.2) 0.008 10 (2.7) 0.736 0.205
Comblicaci

OMPACACONES  340.7) 4(0.7) 1 7(L9) 0,033 0.121
mecanicas
ACV 57 (1.2) 8(1.4) 0.812 9 (2.4) 0.093 0.228
Implante de

140 (3.0) 42 (7.1) <0,001 26 (6.9) <0,001 0.892

marcapasos

Los valores son numeros de pacientes (porcentajA§)V: accidente cerebrovascular, AV:
auriculoventricular. Complicaciones mecanicas ipefu rotura de la pared libre del ventriculo izqdiig
rotura del septo interventricular, insuficiencianali por rotura velo mitral.

Tabla 9. Tratamiento al alta, mortalidad a los trenta dias, al afio y en el seguimiento

No BR P
(n=4.606) (BRD vs BRI)

Aspirina 4361 (94.8)  547(92.6) 0,025 333(88.1) <0.001 0,019
Tienopiridinas  2.458(53.4)  296(50,1) 031 152(40.2) <0.001 0.01
Betabloqueantes  3.248 (70.6)  314(53.1) <0.001 140 (37.0) <0.001 <0.001
TECA 3.165(68.8)  421(71.2) 0,226 281 (74.3) 0.025 0.292
Estatinas 2,950 (64,1) 350 (54.2) 0.02 194(51.3) <0.001 0,016
Mortalidad a |

OrHACACES  471102) 144 (24.4) <0.001 123 (32.5) <0.001 0.005
30 dias
Mortalidad en 1°
o 678(14.7) 186 (3L5) <0.001 171 (45.2) <0.001 <0,001
Mortalidad total
smel 1.646 (35.8) 346 (58.5) <0.001 276(73.0) <0.001 <0.001
seguimiento

Los valores son nimeros de pacientes (porcentéfgSA: inhibidor enzima convertidora de angioteasin
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3.3 Caracteristicas de los pacientes con BRI

Los pacientes con BRI presentaron mayor edad, fiuemomayor proporcion mujeres y
presentaron mas factores de riesgo y comorbilidatdsdas 4-7. Al ingreso los
pacientes con BRI presentaron con mayor frecuengancia de dolor toracico, tenian
mayor proporcion de insuficiencia cardiaca (58,4 2%,2%, p<0,001), shock
cardiogénico (6,9 vs 2,6%, p<0,001), presentaroryones hiveles de glucemia,
recibieron menos tasas de reperfusion (57,9 vs94,3px0,001) y mostraron menores
valores de la FEVI (39 £ 11 vs 50 £ 10%, p<0,001pigo de CK-MB. La arteria
responsable fue en mayor frecuencia la descenadatégor y tuvieron mayores tasas

de enfermedad multivaso.

Durante el ingreso hospitalario, frente a los p#e® sin BR, los pacientes con BRI
presentaron con mayor frecuencia clase Killip >1,7{6vs 26,6%, p<0,001), mayores
tasas de Killip IV (40,7 vs 18,5%, p<0,001), mdsifacion auricular (26,5 vs 12,6%,

p<0,001), complicaciones mecanicas (1,9 vs 0,7%,(033) y necesidad de implante de
marcapasos (6,9 vs 3,0%, p<0,001). Los pacientesBRI recibieron con menos

frecuencia aspirina, tienopiridinas (40,2 vs 53,4%0,001), betabloqueantes (37,0 vs
70,6%, p<0,001) y estatinas, por otra parte re@bi€n mayor proporcion tratamiento

con IECAS (74,3 vs 68,8%, p<0,025).

Las tasas de mortalidad fueron superiores en loemas con BRI: a los treinta dias
(32,5 vs 10,2%), en el primer afio (45,2 vs 14,7%)tsl 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 ¢InsB caracterizaron por presentar
mayor edad, ser en mayor proporcion mujeres, mpsertensos (63,2 vs 55,4%,
p<0,017) y diabéticos (57,9 vs 43,1%, p<0,001). Ade el BRI se asocié con mayor
frecuencia a infarto previo (34,0 vs 21,0%, p<0)00isuficiencia cardiaca previa (50,8
vs 28,4%, p<0,001) arteriopatia periférica (13,9, p<0,042), mayores tasas de
revascularizacion previa (6,4 vs 3,4%, p<0,02&fatiento cardiovascular previo
(70,9 vs 54,9%, p<0,001), y menos antecedentesadeec (2,7 vs 6,1%, p<0,015),
tablas 1y 2. Al ingreso, los pacientes con BRitieea los pacientes con BRD, tenian en
mayor proporcion ausencia de dolor toracico (252%,9%, p<0,001), mayores tasas
de clase Killip >I (58,4 vs 38,4%, p<0,001) y mamrniveles de glucemia. Los
pacientes con BRI recibieron menos tasas de repp@nfu 57,9 vs 78,6%, p<0,001),
mostraron valores de CK-MB inferiores (141 + 155212 + 233, p<0,001) y menores
valores de FEVI (39 = 11 vs 44 + 12%, p<0,001). pasientes con BRI tuvieron con

mayor frecuencia enfermedad multivaso, tablas 6 y 7

Frente a los pacientes con BRD, durante su esthosjaitalaria los pacientes con BRI
presentaron mayores tasas de Killip >1 (67,7 v8%6,<0,001), Killip IV (40,7 vs

32,7%, p<0,001), y menos fibrilacién ventricular54vs 11,8%, p<0,001). En el
tratamiento, recibieron menos aspirina (88,1 v6%2 p<0,019), tienopiridinas (40,2 vs
50,1%, p<0,01), betabloqueantes (37,0 vs 53,1%,0040 y estatinas (51,3 vs 54,2%,
p<0,016). La mortalidad a treinta dias (32,5 vel%#,p<0,005), al afio (45,2 vs 31,5%,
p<0,001) y total del seguimiento (73,0 vs 58,5%0),081) fueron significativamente

superiores en los pacientes con BRI.
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3.5 Curvas de supervivencia atendiendo a la presaacde BR y predictores de
mortalidad
En la figura 4 se exponen las curvas de supervi@entargo plazo de los pacientes sin

BR, con BRD y con BRI.

Figura 4. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meierincluyendo BRD y BRI

10:0=

40
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Logo-rango Chi2 = 449 (difgrencia), p < 0,001

Loaga-ranga Chi2 = 263 (tendancia), p < 0,001
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En las tablas 10 y 11 se presentan los resultaelcandlisis multivariable de Cox para conocer
los predictores de mortalidad a treinta dias ydgrigzo. A corto plazo, tanto BRD como BRI
no resultaron seleccionados como predictores imdi@ates de mortalidad. A largo plazo, el
BRD resulté seleccionado como predictor independide mortalidad (HR 1,27 IC 95% 1,11-

1,45, p<0,001).
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Tabla 10. Analisis multivariable de Cox para prediciéon de mortalidad a treinta dias ajustado por
caracteristicas epidemioldgicas, factores de riesg@antecedentes cardiolégicos, comorbilidad,

situacién al ingreso, tratamiento de reperfusién ypresencia de BR

Ldad 1.04 (1.036-1,055) 0.001
Sexo femenino 1,40 (1.181-1,664) 0,001
DM (.98 (0.802-1.211) 0.891
HTA 1.18 (1.007-1,378) 0,041
Tahaquismo activo 1,14 (0,911-1,423) 0,254
Dislipemia 0,86 (0,728-1,012) 0,070
Infarto previo 1.18 (0.844-1,227) 0.852
Tetus previo 1,14 (0.930-1,369) 0,207
NYHA =T 1,17 (0.983-1,387) 0,077
Arteriopatia 1.06 (0.852-1,329) 0,586
Fibrilacion auricular previa (.87 (0.627-1,200) 0,391
EPOC 0,99 (0.784-1,247) 0,925
Insuf. Renal Cronica 1.23 (0.980-1,539) 0.074
Cincer 1,07 (0.770-1,497) 0.676
Auscncia de dolor tordcico 0,99 (0.830-1,191) 0,950
FCingreso 1,04 (0.967-1.116) 0,303
TA sistolica ingreso (.74 (0.688-0,799) 0,001
Killip ingreso > 1 1,79 (1.473-2,193) 0,001
Glucemia ingreso 2,97 (1.872-4,705) 0.001
CIK-MB pico 1,45 (1.212-1,747) 0,001
FEVI 0,03 (0.017-0,034) 0,001
Revascularizacion total (1,82 (0.698-0.975) 0,024
BRD 1,15 (0.940-1,408) 0,173
BRI 1.01(0.816-1,264) 0.891

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensién arteridsuficiencia cardiaca previa (definida como NYHA
>1); EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronk@; frecuencia cardiaca; TA: tension arterial;
FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierdd®B: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama
izquierda. Ajustado por edad, género, factoresetgo cardiovascular (diabetes, hipertension, fumad
activo), comorbilidad previa (infarto miocardioepio, arteriopatia periférica, accidente cerebrovias
previo, enfermedad pulmonar obstructiva crénicaceéprevio, fibrilacién auricular previa, insucicia
cardiaca previa y enfermedad renal previa), claBg Kl ingreso, frecuencia cardiaca al ingres@asmon
sistolica al ingreso, glucemia al ingreso, picdC#eMB, revascularizacién coronaria, funcién venttar
izquierda y tipo de BR.
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Tabla 11. Analisis multivariable de Cox para predicidon de mortalidad a largo plazo ajustado por
caracteristicas epidemioldgicas, factores de riesgantecedentes cardiolégicos, comorbilidad,

situacién al ingreso, tratamiento de reperfusién ypresencia de BR

Ldad 1.06 (1.059-1,071) 0.001
Sexo femenino 1,20 (1.076-1,346) 0,001
DM 1,04 (0.923-1,174) .51

HTA 1.18(1.073-1.317) 0,001
Tahaquismo activo 1,05 (0.924-1,198) 0.44
Dislipemia 0.91(0,824-1,005) 0,06
Infarto previo 1.14(1.021-1.286) 0,02
Tctus previo 1,35 (1.180-1,544) 0,001
NYHA =T 127 (1.141-1,420) 0,001
Arteriopatia 1.49 (1.295-1,720) 0,001
Fibrilaciéon auricular previa 1.01(0.839-1,237) 0.84
EPOC 1.49(1.303-1,720) 0,001
Insuf, Renal Cronica 1.65 (1.414-1.937) 0,001
Cincer 1,60 (1.312-1,966) 0,001
Auscncia de dolor tordcico 1,12 (0.990-1,267) 0,07
FCingreso 1,03 (1.015-1,054) 0,001
TA sistolica ingreso (.95 (0.941-0,972) 0,001
Killip ingreso > 1 127 (1.125-1,434) 0,001
Glucemia ingreso 2.12(1.363-2,894) 0,001
CK-MB pico 1.14(1.030-1,274) 0,012
FEVI 0,03 (0.019-0,045) 0,001
Revascularizacion total (1,79 (0.717-0,888) 0,001
BRD 1.27 (1,11-1,453) 0.001
BRI 1.15(0.99-1,35) 0,065

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensién arteridsuficiencia cardiaca previa (definida como NYHA
>1); EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronk@; frecuencia cardiaca; TA: tension arterial;
FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierdd®B: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama
izquierda. Ajustado por edad, género, factoresetgo cardiovascular (diabetes, hipertension, fumad
activo), comorbilidad previa (infarto miocardioepio, arteriopatia periférica, accidente cerebrowvias
previo, enfermedad pulmonar obstructiva crénicaceéprevio, fibrilacién auricular previa, insucicia
cardiaca previa y enfermedad renal previa), claBg Kl ingreso, frecuencia cardiaca al ingres@asmon
sistolica al ingreso, glucemia al ingreso, picdC#eMB, revascularizacién coronaria, funcién venttar
izquierda y tipo de BR.
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3.6 Clasificacidon de los bloqueos de rama segun &izacion y antigiedad

En la tabla 12 se muestran los porcentajes de BBRIyen cuanto a su antigiiedad.
Los BR se clasificaron como previos en el 49%. & pacientes con BRD fueron
previos en el 42,9% de los casos y en los pacieote8RI en el 58,8%. Los BR fueron
clasificados como de antigiiedad indeterminada emomgroporcion, siendo el 18,5%

de los BR totales, el 21,2% de los BRD y del 14d&4os BRI.

Tabla 12. Clasificacion de los 964 pacientes con B# funcion de su localizacion; BRD o BRI y el

tiempo de aparicién

Previas, n (%) 253(42.9) 220 (58.8) 473 (49.0)
Tndeterminadaos, n (%) 125(21,2) 33 (14.2) 178 (18.5)
Nuevos, n (%) 212(35.9) 101 (27.0) 313(32.5)

3.7 Caracteristicas basales de los BR segun su gitdad

Comparados con los pacientes sin BR, aquellos cBD B BRI de cualquier

antigiiedad fueron mayores y tenian mas comorbilidackepto los pacientes con BRD
indeterminado y de nueva aparicion que no presalifarencias frente a los pacientes
sin BR, tabla 13. Todos los grupos de BR se prasmmtcon mayores tasas de

insuficiencia cardiaca.

Los pacientes con BRD de nueva aparicion se p@&ggnton menor retraso al ingreso.
Tanto el BRD indeterminado (48,8 vs 34,0%) comovou&4,8 vs 34,0%) presentaron
con mayor frecuencia localizacion anterior del IAMdos los BR independientemente

de su antigiedad y localizacion recibieron mendessmas de reperfusion con la
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excepcion del BRD de nueva paricién que recibié s@myor frecuencia reperfusion
(77,6 vs 59,6%, p<0,001). La arteria coronaria €ledente anterior resultd ser el vaso
mas frecuentemente afectado en ambos BR nuevdsEVafue inferior en todos los

tipos de BR frente a los pacientes sin BR, tabla 14

Las tasas de enfermedad multivaso fueron supersoréss pacientes con BR previo, y

en los BRI de nueva aparicion.
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Tabla 13. Caracteristicas de los pacientes dependdo de la presencia de BR y su clasificacion

66 (56-74) 73 (67-79) * 74 (68-79) * 72 (65-77) 72 (65-77) * 9 670-77) 72 (64-79)
26,2 17,4* 35 * ¢ 21,6 34 24,8 40,6* t
54 63,7* 68,6* 52,4 47,2 47,1 59,81
34,3 48,8* 58,2* 1 37,6 52,8 1 39,5 59,8 t
37,1 25,8* 15,9 * 1 30,4 20,8 39,5

Datos expresados en porcentaje. Edad expresadee@iama. RIQ: rango intercuartilico. * Estadisticateesignificativo al comparar con pacientes sin BRDiferencia
estadisticamente significativa en el tipo de BRIPB&RBRI) en cada uno de los grupos de clasificaipdavio, indeterminado, nuevo); tratamiento cardgzular previo inlcuye
calico antagonistas, betabloqueantes, digoxinaétitos, IECAS y antiarritmicos. EPOC: enfermedalinqonar obstructiva crénica.
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Tabla 14. Presentacion clinica, situacion hemodinéisa y tratamiento en funcion del tipo de BR y su dlsificacion

120 (60-240) 120 (60-221) 120 (60-240) 113 (58-240) 128 (61-375) 100 (60-180) * 100 (45-240)

21,2 32,4* 59,5* 1 42,4+ 52,8* 43,3 50,8* t
2,6 3.1 6,4* 9,6% 3,8 10,5* 9,8*

79 +24 85 + 30* 97 +28* 1 85 + 26* 96 + 34* 1 87 + 26+ 90 + 30* t
137 + 30 137 +32 137 +34 131 +37 127 £30 t 120 #31 123 + 37
185,4+ 51 207 + 5,8 234+6,91t  2106+64 2736+83t  2106+59* 237,271

79,7 62,5* 84,4 92,4
34,0 26,2 * 19,0+ t 48,8* 35,8 74,8 41,2
59,6 46,5 35,5% 1 64,0 62,3 77,6 51,0 t
37,3 25,4 16,8 1 44,8 39,6 49,5 32,41
22,2 21,1 18,2 19,2 22,6 2841 18,6 T
55,7 55,2 44,3+ 65,6* 63,5 76,2* 63,2+t
20,0 33,2+ 42,5+ 16,4 23,8 24.8 40,4%t
94 (43-201) 98 (40-98) 66 (29-66) T 125 (77-289F 113 (50-306) 245 (109-464)* 123 (59-252)t
50 + 10 47 +11* 40 +11* t 45 + 11* 34 +11* t 40 +11* 39 + 12

Datos expresados en porcentajes. Retraso m@mesnediana y minutos. DE: desviacién estandd®. Ringo intercuartilico. P arterial sistélica: giém arterial sistélica.
FEVI: fraccion eyeccion ventricular izquierda. *t&gisticamente significativo en comparacién coriguaes sin BR. T Diferencias estadisticamente fsigiivas entre el tipo

de BR (BRD o BRI) en funcién del grupo de clasiiéa (previo, indeterminado, nuevo).



3.8 Complicaciones y mortalidad atendiendo a la latizacion del bloqueo de rama

y a su antigiedad

Comparados con los pacientes sin BR, todos losogragegun localizacion y antigiedad
de BR fueron diagnosticados mas frecuentement@gigiciencia cardiaca durante la
hospitalizacion. Las tasas de insuficiencia caedfaeron especialmente elevadas en los
tres grupos de pacientes con BRI; asi en el priedalel 59,5%, en el indeterminado
52,8% y en el nuevo del 50,8% frente a tasas d@PR2En los pacientes sin BR, con un
valor de p<0,001 en los tres casos. La fibrilaaanicular fue mas frecuente en todos
los grupos de BR, salvo en los pacientes con BRI2terminado que no alcanzo
significacion estadistica. ElI bloqueo AV complete fmas frecuente en ambos BR
nuevos. La fibrilacion ventricular fue mas frecwenten los pacientes con BRD

indeterminados y especialmente elevada en los BiRDas.

La mortalidad global de la poblacion del estudie fiel 13,2% (n=738) a los 30 dias, y
del 40,7% (n=2.268) a los 7,2 afios. Dentro de gadlpo de BR seguin su antigliedad,
la mortalidad fue numéricamente mayor entre losepées con BRI comparados con

los pacientes con BRD.

Los pacientes con BRI nuevo fueron los que mayatatidad mostraron en el primer
afo (58,4 vs 14,7%, p<0,001) y a largo plazo (%8,35,8%, p<0,001), frente a los

pacientes sin BR, tabla 15.
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Tabla 15. Complicaciones, ICP intrahospitalaria, tatamiento y mortalidad.

Datos expresados en procentajes. * Estadisticars@m#icativo en comparacion con pacientes sin BRiferencias estadisticamente significativaseeptrtipo de
BR (BRD o BRI) en funcion del grupo de clasificati@revio, indeterminado, nuevo).



3.9 Caracteristicas de los BR nuevos dependiendo sie localizacion y duracién

Los BR fueron clasificados como nuevos en mayop@n@on en los pacientes con
BRD comparados con los BRI, 35,9% vs 27%, p<0,88bl4 9) y fueron transitorios

también en mayor proporcion (66,6 vs 39,6%, p<0,0D4s caracteristicas clinicas y
comorbilidad de los pacientes con BRI tanto tramgis como permanentes fueron mas
desfavorables que las de los BRD transitorios ynpeentes, y recibieron tasas de

reperfusion menores.

Comparados con los pacientes con BR permanentegll@ con BR transitorios
presentaron unas determinadas caracteristicagadinfueron menos frecuentemente
mujeres, tenian menos antecedentes de insuficieagifaca, mostraron menos retraso
al ingreso (aunque este Ultimo no alcanzo6 sigrificaestadistica). A pesar de tasas de
FEVI similarmente deprimidas entre los BR nuevas,thsas de insuficiencia cardiaca
fueron muy elevadas en el caso de los BRI permaseha fibrilacién ventricular fue
especialmente elevada entre los pacientes con BRBitorios (21,3 vs 4,9%, p<0,001)

en los pacientes con BRI transitorios.

La mortalidad fue mayor entre los pacientes con B&manentes que en los
transitorios. Los BRI permanentes y transitorioaide mas mortalidad que sus

equivalentes BRD, ver tabla 16.
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Tabla 16. Caracteristicas basales, complicacionesnortalidad en los pacientes con BR nuevo

67 (59-74) 72 (63-78) * 72 (63-78) T 72(74-80)

19,0 36,0* 34,4 % 50,0 *
48,5 44,6 57,4 63,4 *
35,3 47,3 59,0 T 61,0
40,4 37,8 29,57 125*%
13,2 12,2 2137 40,0 * £
18,4 33,8* 39,31 475 %
10,3 8,1 131 15,0
7,4 14,9 13,1 12,2
59 2,7 9,8 195* ¢
7.4 8,1 131 14,6

59 4,1 3,3 49

3

90 (55-169) 120 (60-210) 76 (40-180) 120 (60-281) 1
37,0 57,0 * 56,0 63,0

86 + 27 88 + 25 90 +31 90 + 28
125+ 32 112 +28* 129 + 38 114+ 33~
199,8 £5,7 216 +6* 28878 t 270+£5,6 *
230 (104-465) 306 (119-500) 116 (58-238) t 159789) t
91,2 92,6 --- ---

72,8 78,4 34,0 1 51,2 ¢
79,4 74,3 49,2 t 53,7
43+10 34+11* 41 +13 34+10*
46,3 78,4 * 62,3 1 78,0
14,7 64,9 * 39,31 61,0*
21,3 13,5 49t 9,8
8,8 14,9~ 13,1 19,5
2,2 9,5* 3,3 12,2

8,8 13,5 9,8 14,6

Datos expresados en porcentajes. Edad expresadediana. DE: desviacion estandar. T ingreso: tiempo
hasta el ingreso en minutos; P arterial: presidarial sistolica (expresada en mmHg). *Estadisticate
significativo en comparacion con pacientes sin BRiferencias estadisticamente significativas eatrépo

de BR (BRD o BRI) en funcién del grupo de clasifiém (previo, indeterminado, nuevo). RIQ: rango
intercuartilico.
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3.10 Bloqueos de rama indeterminados

Los BR de antiguedad indeterminada fue del 21,242% para el BRD y BRI
respectivamente). Como en otros grupos de BR,dogeptes con BRI indeterminados
presentaban peores caracteristicas clinicas queatientes con BRD indeterminados,
aungue las diferencias fueron menos pronunciadatagt 13 y 14). Los BRD y BRI
indeterminados recibieron tasas de reperfusionlaies, pero los BRI indeterminados

se asociaron a menores valores de FEVI y mayoratidat! en el primer afio (tabla 15).

3.11 Efecto de las distintas categorias de BR sobita mortalidad. Analisis

multivariable.

Las curvas de supervivencia de Kaplan-Meier se traresn la Figura 5-8.

Figura 5. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier andiendo a la presencia de BRD y su

antiguedad
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Figura 6. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier

andiendo a la presencia de BRI y su

antigtedad
100—
¢
80— =
< i
= i
ey HE S
=] - "y N
i) H 5 BRI previa
= ] e
E 607 H L
= E "
< H A
o H L
= : e
= "'1;. ""!.
= LS —— = e BRI indeterminado
= 47 T et
Fan > s ""\q.___‘hh
e T | Teay,, s N
=] Baebbbl bbbl Tty o S—
w s, N """-\......_.1
20 T B EITELUIELEY) 13
BRI nuevao -
Logo-rango (diferencia) Chi2 = 384, p = 0.001
o
T T T T T T T
o 2 4 6 = 10 12

Seguimiento (afios)

Figura 7. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier agndiendo a la presencia de BRD de nueva

aparicion y su transitoriedad
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Figura 8. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier andiendo a la presencia de BRI de nueva

aparicién y su transitoriedad
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Después de controlar por diferencias en las cafsiiteas demograficas y clinicas, entre
otras variables, los BRD nuevos permanentes, y Rl iBuevo permanente fueron
predictores de mortalidad a corto plazo; HR: 2J@L95% 1,45-2,79) y HR: 2,15 (IC

95% 1,47-3,15), respectivamente.

Los andlisis de mortalidad a largo plazo identificeal BRD nuevo y permanente, HR:
3,12 (IC 95% 2,38-4,09), y al BRI nuevo y permaeehriR: 2,91 (IC 95% 2,08-4,08),

como predictores independientes (tabla 17).
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Tabla 17. Analisis multivariable de Cox para mortaldad a corto y largo plazo en los distintos tipos

de BR, ajustado por factores de confusién

BRD previo 1.66(1,21-2,27) 1.07(0,77-1,48)
BRI previo 2.23(1.66-3.01) 0.78 (0.57-1.06)
BRD indeterminado 2.83 (1,97-4,04) 1.29 (0,89-1,88)
BRI indeterminado 4,37 (2.79-6,84) 1.20(0,76-1,90)
BRD nuevo transitorio 1.47 (0.94-2.30) .79 (0.50-1,25)
BRI nuevo transitorio 3.67(2,33-5.75) 0.88 (0,53-1.,42)
BRD nueve permanente 8.75(6,48-11.82) 2.01(1.43-2.79)
BRI nuevo permanente 12,54 (8,80-17.88) 2.15(1,47-3,13)

BRD previo 1,95 (1.65-2.30) 1.11(0,94-1.32)
BRI previo 3.04(2.58-3.58) 1.09(0.92-1.32)
BRD indeterminado 1.80(1.41-2,30) 1.20(0.93-1,53)
BRI indeterminado 2,74 (1.93-3.88) 0,96 (0.67-1,37)
BRD nueve transitorio 1.51(1.18-1,93) 1.08 (0.85-1.39)
BRT nucvo transitorio 2.73(2.02-3.70) 1.19 (0.87-1,63)
BRD nuevo permanente 5.41 (4.19-7.00) 3.12(2.38-4.09)
BRI nuevo permanente 9.73(7.04-13.40) 2.91(2.08-4,08)

a. Sin ajustar.

b. Ajustado por edad, género, factores de riesgimascular (diabetes, hipertension, fumador agfiv
comorbilidad previa (infarto miocardio previo, adpatia periférica, accidente cerebrovascular previ
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, cancevi@yefibrilaciéon auricular previa, insuficiencia
cardiaca previa y enfermedad renal previa), claBg il ingreso, frecuencia cardiaca al ingres@asmon
sistélica al ingreso, glucemia al ingreso, pico @K-MB, revascularizacion coronaria y funcion
ventricular izquierda.
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La robustez de los datos se confirmé mediantealizeeion de una validacion aleatoria

cruzada y el método de bootstrapping. Los resuitadanuestran en las tablas 18 y 19.

Tabla 18. Andlisis multivariable de Cox para la motalidad a largo plazo: analisis de validacion

cruzada.

BRD nuevo transitorio (n=71) 0,972
BRI nuevo transitorio (n=37) 1,626
BRD nuevo permanente (n=36) 3.701
BRI nuevo permanente (n=2() 3,080

0,640-1.477
1,018-2.595
2.451-5.590

1,785-5.313

0.04
0,001

<0,001

BRD nuevo transitorio (n=66) 1.106
BRI nuevo transitorio (n=24) 1.128
BRD nuevo permanente (n=39) 2.634
BRI nuevo permanente (n=20) 2.803

0,770-1.586
0.652-2.036
1.600-4.334

1.621-4.832

0.69
0,001

0,001

Para realizar la validacién cruzada hemos dividiiatoriamente la muestra en dos subgrupos (50% de
pacientes en cada uno) y estimado la hazard ratiespondiente a cada uno de los tipos de nuevo BR.

1. Ajustado por edad, género, factores de riesgiimascular (diabetes, hipertension, fumador agtiv
comorbilidad previa (infarto miocardio previo, aitgatia periférica, accidente cerebrovasculariprev
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, cancevi@yefibrilaciéon auricular previa, insuficiencia
cardiaca previa y enfermedad renal previa), claBg Kl ingreso, frecuencia cardiaca al ingres@asmon

revascularizacion coronaria y funcion

sistdlica al ingreso, glucemia al ingreso, pico @K-MB,

ventricular izquierda.
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Tabla 19. Analisis multivariable de Cox para la motalidad a largo plazo: método bootstrapping.

n=5.570 1C 95%, 1000 iLleraciones
Intervalo bootsrapped '

BRD nuevo transitorio (n=137) 0.79-1.40 0,70
BRI nuevo transitorio (n=61) 0.88-2.11 0.15
BRD nuevo permanente (n=75) 2.27-4.59 0,001
BRI nuevo permanente (n=40) 2.03-4,95 0.001
5
Intervalo bootsrapped *
BRD nueve transitorio (n=137) 0.78-1.41 0.73
BRI nuevo transitorio (n=61) 0.90-2.11 0.15
BRD nueve permanente (n=75) 2.28-4.62 <0001
BRI nuevo permanente (n=40) 2.04-5.13 <0,001

1. Ajustado por edad, género, factores de riesgiamascular (diabetes, hipertension, fumador agtiv
comorbilidad previa (infarto miocardio previo, aitgatia periférica, accidente cerebrovasculariprev
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, cancevi@yefibrilaciéon auricular previa, insuficiencia
cardiaca previa y enfermedad renal previa), claBg il ingreso, frecuencia cardiaca al ingres@asmon
sistélica al ingreso, glucemia al ingreso, pico @K-MB, revascularizacion coronaria y funcion
ventricular izquierda.

91



4. Discusion
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4.1 BR prevalencia y significado prondstico en pagntes con IAM

La presencia de blogueo de rama asociado a IAMfmpuencia se acompafa de
complicaciones graves, incluyendo elevada morhdlidg mortalidad. Nosotros

intentamos cuantificar el significado prondsticcoato y largo plazo de los bloqueos de
rama en su conjunto y atendiendo diferentes pairahe BR, en términos de

localizacion, tiempo de inicio, y en el caso deBés nuevos, en funcion de su caracter
transitorios o permanentes. Nuestro proposito atartrde clarificar este escenario
clinico con vistas a intentar mejorar la aproximbacierapéutica a esta situacion.
Nuestros resultados confirman el significado prtinésndependiente a largo plazo de
la presencia del BRD, mientras que en el caso & Bu mal prondstico se debe
fundamentalmente a la elevada comorbilidad asociadaotra parte, atendiendo a la
antigtiedad y transitoriedad de los BR, tanto el BRiBvo y permanente como el BRI
nuevo y permanente fueron predictores independiesiemortalidad a corto y largo

plazo.

La incidencia de BR en nuestra poblacion, 10,6% paBRD y 6,7% para el BRI, se
encuentra en los limites superiores de lo apoppad@studios previos que establecieron
unos rangos desde el 3-13% (139,145,147,152,15622)1 y del 0,5 al 9%
(60,139,171,172), respectivamente. Nuestra tasativainente alta de BR es
probablemente debida a las caracteristicas deb@én que es similar a la de otros
registros sobre IAM (60,66,147,152,171,173). Losidies en pacientes sometidos a
intervencionismo y BR han sido frecuentemente éssuplost hoc de ensayos clinicos
disefiados con otros fines (26,55,57,158,167) gaseptan tasas inferiores de BR en

poblaciones seleccionadas.
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En una revision reciente de varios estudios randaados, Alexander et al (174,175)
observan que los pacientes mayores de 75 afosieBtnepresentados, entre el 14 y
el 18% de la poblacion de los estudios, mientra&segpie grupo de pacientes constituye
mas del 27% de nuestra poblacion. La exclusiorsi@dcientes afiosos que tienen una
elevada prevalencia de BR previo, sobre todo BRiliea las bajas tasas de BRI, en
torno al 1%, (168,85), menor de nuestro 6,7% y mele los esperado para esta
poblacion (24). Asi en el caso de nuestros padgerda BRI, la edad fue de 73 afos,
superior a la observada en otros estudios, dorumtes edades entre 68 y 72 afios
(55,146,158,164). El 34% de nuestros pacientesBR®htenian infarto previo, valor
superior al 10-31% de otros estudios previos (B¥%H168) aunque en algunos estudios
observacionales también se ha informado de tagp&sistes, proximas al 40% (60). De
forma similar, nuestra proporcion de diabéticosaam los pacientes con BRD, 43%, y
con los pacientes con BRI que fue del 57,9%, es superior a la informada en
estudios randomizados y observacionales (55,57,%88,68,176,177), un hallazgo que
puede explicar las altas tasas de enfermedad midti(176) vistas en nuestros

pacientes con BRI.

En su conjunto los pacientes con BRD fueron de magad, presentaron mayor
proporcion de comorbilidades, especialmente digbetellitus, mayores tasas de
insuficiencia cardiaca previa, infarto previo, adpatia periférica, EPOC, cancer y
fibrilacion auricular, estos antecedentes son ddémtes con estudios previos
(152,156,172). Durante el ingreso los pacientes BRD se presentaron con peor
situacion hemodinamica, mayores de tasas de imsufia cardiaca y shock
cardiogénico. Asi mismo, estos pacientes se pasgnmas frecuentemente con IAM
de localizacion anterior (56,147,178), y tuvierasas de reperfusion mas altas que los

pacientes sin BR. Nuestra tasa de reperfusiéon 8# &n pacientes con BRD fue
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superior al 55% aportado por un registro mexicawente (173), pero inferiores al

82% de un estudio multicéntrico realizado entr®@ ¥ 2.008 (156).

Los pacientes con BRI, fueron de mayor edad y tenfeyor prevalencia de
comorbilidad asociada que los pacientes sin BR g tps pacientes con BRD
(60,156,172). La mayor edad, comorbilidad asocigdsja FEVI de los pacientes con
BRI puede explicar en gran parte la elevada mdddlide estos pacientes, en
coincidiencia con lo aportado por otros autores,1%®152). Por otra parte, los
pacientes con BRI recibieron menos tasas de regp@nfulo que pudo contribuir a su
peor prondstico. Sin embargo, nuestras tasa defusfim en pacientes con BRI fueron
del 57,9%, superior al 43% del registro mexicarwerge (173), e inferior al 70% del
estudio multicéntrico realizado por Widimsky et (466) mas recientemente. Otro
aspecto a resefar entre los pacientes con BRI ynflugd en el prondstico fueron las
elevadas tasas de insuficiencia cardiaca registraada&sta poblacion durante la estancia
hospitalaria, 67,7%. El tratamiento que recibieestos pacientes se caracterizé por
tasas menores de betablogueantes, aspirina y fiielogs, y mas proporcion de

IECAS, como ha sido observado en estudios pregi@od $2).

Tanto BRD como BRI tienen altas tasas de mortalidadorto y a largo plazo
(60,152,147,148,172). Sin embargo, tras el andélisisiltivariable sobre la mortalidad a
largo plazo, el BRD es un predictor independienintnas que no ocurrié asi en el caso
del BRI (60,156,172). Stenestrand et al (60) yaetraron que el efecto del BRI sobre
la mortalidad a largo plazo se atenda al ajustacpodiciones basales, comorbilidades,
funcién ventricular y tratamiento al alta. Coineiddo con este autor consideramos que
en el caso del BRI, la mayor edad, las caractessstbasales, las enfermedades
concomitantes, y la disfuncién ventricular son fagcipales razones para la alta
mortalidad durante el seguimiento de los paciecweslAM y BRI.
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4.2 Blogueos de rama atendiendo a la localizaciortigmpo de aparicion

En estudios anteriores, el BRD se clasificé conaviprentre el 11%-41% de los casos
(66,145,147,151,178). En nuestra serie se obsara@revalencia de BRD previo del
42,9%. La prevalencia de BRI previo fue del 58,8ty similar a estudios previos
(172), pero mas elevada que el 25-50% que inforalgumos estudios observacionales
(66,56,167). Esta alta prevalencia de BRI previc@serente con las caracteristicas
clinicas de nuestros pacientes, que son de maya ydienen mas comorbilidad, en
coincidiencia con otros estudios (179). Ademas @radtualidad, es mas probable
disponer de un ECG previo, por lo que esto tamb@mniribuye a la posibilidad de

diagnosticar un BR como previo.

Las diferencias en la prevalencia de BR nuevo berden parte a la heterogeneidad de
criterios utilizados para su clasificacion; asioeasiones, el BR se asume como nuevo
sin definir ningan criterio explicito (55), en dairae define nuevo cuando no esta
presente el BR en un ECG previo (158,168,177) ytos el tiempo elegido para

considerar disponer de un ECG previo varia de seisveinticuatro meses

(56,136,147,178). Ademas, otros autores considBRamuevo si aparecia después de
ingresar el paciente (59,66), o aguel que se piasanras el ingreso, pero desaparecia
antes del alta hospitalaria (136,147), excluyerm@ste ultimo caso los que aparecian

después del ingreso y eran permanentes en el momhelrdlta

En nuestra serie tenemos una prevalencia de BRRondel 35,9% y BRI nuevo del
27% respecto al numero de BR totalEs. comparacién con otros estudios en la era
previa a la reperfusion, aproximadamente el 50%odeBR aparecieron después del
ingreso y fueron clasificados como nuevos (66,1363, cifra que superé el 70% cuando

los posibles o probables BR nuevos fueron inclui(i®). Sin embargo cuando la
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presencia de BR previo se descarté con un ECGsddoe meses previos al IAM, el

53% de los BRI y el 47% de los BRD fueron clasdiea como nuevos (180).

La era de la reperfusién tiene también influencidaeprevalencia de BR nuevos, puesto
que ésta puede revertir el dafio miocardico y kxadion en el sistema de conduccion
(181,182), lo que permite que aumente el porcerdajepacientes con BR nuevo,
especialmente los transitorios. Pese a todo, estregECG programado en el 1AM

infraestima la incidencia real de BR de nueva apiarj ya que desde el andlisis de 36-
72 horas de monitorizacion continua se conoce ¢ueeaos el 25% de los pacientes

trombolisados tiene BR de nueva aparicion (59).

En la distribucion de nuevos BR, la presencia deDBRuevo no enmascara una
elevacion del segmento ST (156), lo que explicadegque es al menos el doble de
frecuente que el BRI; asi fue del 1,1 vs 0,52%aetsypamente en el estudio GUSTO-1
(146), 3,36 vs 1,76% en el HERO-2 (55) y del 6,396 en un registro observacional
de angioplastia primaria (156). En nuestro estyshoa una clasificacion mas precisa de
los BR nuevos, hemos considerado apropiado cregrupd de BR indeterminado, para
aquellos casos en los que no es posible identsiocas el BR es nuevo o previo, de igual

modo que ya han realizado otros autores (136,18).,17
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4.3 Bloqueos de rama nuevos de acuerdo a la localiin y a la transitoriedad

Para tratar de explicar el diferente impacto ctinjcprondstico del BRD y BRI de

nueva aparicion, es importante tener presente tlmoctsra anatomica y el aporte
vascular de la rama derecha e izquierda. Asi, n@arderecha es un fino fasciculo
irrigado por la arteria descendente anterior, méengue la rama izquierda es una

estructura mas compleja irrigada por la coronagi@cha e izquierda (64,184,185).

De forma global el BR transitorio presenta mejoondistico que el BR permanente
(59,147,168) destacando que estos pacientes tovigr@ menor fraccién de eyeccion,
menor mortalidad a los treinta dias, al afio, yleeguimiento total. El BRD transitorio
frente al BRI transitorio, presenta mejor perfih@o, con menor frecuencia clase Killip
> 1 al ingreso, y menos mortalidad. En base a ekitiss, la presencia de BRD nuevo
transitorio podria indicar miocardio viable en afarto anterior extenso, recuperandose
este miocardio y de forma simultanea se podriapeyam el sistema de conduccién

(181,182).

Los pacientes con BRI nuevo tienen menor elevadgmarcador de necrosis cardiaca
CK-MB, frente a los pacientes sin BRI (158,163,1@#nen con menor frecuencia una
lesion culpable para tratar en la arteria corond@i®,158) y con menor frecuencia esta
implicada la arteria descendente anterior (59,8),1En nuestra serie, en el grupo con
BR de nueva aparicion, el BRI presento cifras mesidie CK-MB en comparacion con
el BRD. Esto se observa tanto en los transitorm®ac en los permanentes, lo que
sugiere que la cantidad de miocardio dafiado neogsaa causar el BR es diferente, y
depende del tipo de BR. Aunque la transitoriedaglica mejor prondstico, en el caso
del BRD transitorio, como hemos referido indica pragniocardio recuperado en el

contexto de un IAM anterior. Por el contrario agrede los beneficios de la reperfusion,
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el BRI transitorio puede ocurrir en el contextouteinfarto de modesto tamafio, con
disminucién de la fraccion de eyeccion del ventddaquierdo, lo que podria indicar

dafio miocardico previo, y justificaria el peor pistico asociado al BRI transitorio.

En el caso de BR permanente, en ambos casos, Ga asa peor prondstico, incluso
aungue el peor perfil clinico de base en los pséesenon BRI podria explicar el mal
prondstico a largo plazo, este es peor en preseecBR| permanente. Ademas como
previamente se habia descrito (152,172,167), estrauserie los pacientes con BRI
nuevo, tenian con menor frecuencia IAM de locali@ma@nterior, lo que sugiere que el
BRD y no el BRI esta asociado con una escara antesitensa en pacientes con

depresion severa de la funcion sistolica del veumtriizquierdo (186).

4.4 BR indeterminado

Metodolégicamente, el BR se ha clasificado comaetegninado en un intento por
nuestra parte y de otros autores de diferenciamoet BR nuevo y previo. El perfil de
los pacientes con BRD indeterminado es similareala$ pacientes sin BR, mientras
con los pacientes con BRI indeterminado tienen np@jendstico que los pacientes con
BRI previo o BRI de nueva aparicion. Sin embargcelavada mortalidad del BR
indeterminado, indica que estos pacientes debetratados como pacientes de alto

riesgo.
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4.5 Implicaciones en la préctica clinica

En nuestro estudio se confirma el alto riesgo en pacientes con IAM y BR,
especialmente en los BR de nueva aparicion si sangnentes. Por ello consideramos
muy importante tratar de conseguir un ECG prevasapnmejorar la estratificacion del

riesgo en el momento de la atencion inicial.

En el caso del BRD puede implicar un infarto extemsociado a complicaciones graves
(147,156). En este sentido, un reciente estudi?/diemsky et al, propone que al igual
gue en el caso del BRI y especialmente cuando @2 presuntamente nuevo, el
BRD en presencia de sintomas compatibles con IAMcsasiderado como indicacion
de primer orden para el tratamiento de reperfugiépecialmente mediante angioplastia
primaria (156). Para respaldar su argumento sobresignificado prondstico
independiente del BRD destaca que otras guiazatimiomo las del American College
of Emergency Physicians (187), y las Guias de tdefad de Cardiologia de Chequia

(188) también hacen esta propuesta.

En el caso de los pacientes con sospecha de IANRly B siempre se confirma la

necrosis (55,163,164), lo que lleva a falsos passtiy activacion no necesaria del
laboratorio de hemodinamica (189). Por ello lasagude practica clinica promueven
una estrategia de reperfusion paso a paso (15I9B0Es conocido, que los cambios
en el segmento ST en presencia de BRI son espec{fi63,183) para diagnosticar un
IAM pero tienen baja sensibilidad (163,192). Sinbango la proporcion de pacientes
que se presentan con BRI y sospecha de IAM rersitdangioplastia esta entre el 1,17
al 9% (163,164,190,191,192) y esta estimado qu&2tiison falsos positivos (189). Por
ello, hacemos hincapié en la importancia de acal&boratorio de hemodinamica ante

sospecha de IAM en pacientes con BRI, especialmema@do existe inestabilidad
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hemodinamica, ya que son pacientes de alto riesgobeneficiarian de una estrategia

invasiva precoz (13).

4.6 Limitaciones de nuestro estudio

Aungue nuestro estudio fue observacional y prospedbs registros fueron obtenidos
de los ingresos consecutivos por IAM producidosasnunidades coronarias de dos
hospitales de diferente nivel asistencial. Asi noismuestros datos provienen de
pacientes “de la vida real”, a diferencia de losagos clinicos aleatorizados, donde se
establecen unos criterios de inclusion, que susédeccionar poblaciones de menor
riesgo (193). Por otra parte, no se puede desagutaen el caso de los pacientes con
BRI que llegan estables, y en ocasiones sin dalgicico, ingresen en planta de
hospitalizacion, y aunque los marcadores de necresieleven, si el paciente no
presenta complicaciones ni inestabilidad, no irgres la unidad coronaria y por lo

tanto no habria sido incluido en este estudio.
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5. Conclusiones
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1- Los pacientes con BR, especialmente el BRI, tigremres caracteristicas basales y
mayor comorbilidad. Los pacientes con BRD recibetyones tasas de reperfusion. En
ambos casos, tienen elevada mortalidad a cortogy lalazo, sin embargo el impacto

prondstico independiente a largo plazo sélo serohsn el BRD.

2- Los BR nuevos se asocian a infartos extensos, coéplicaciones y elevada

mortalidad a corto y largo plazo.

3- Los BRD y BRI transitorios tienen mejor pronéstia corto y largo plazo. Las
mayores tasas de comorbilidad se asocian al BRb &inocurre de forma transitoria

como permanente.

4- So6lo los BR nuevos y permanentes tienen tiengmifisado prondstico

independiente a corto y largo plazo.
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Anexo 1:

{»

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO SANTA MARIA DEL ROS ELLY

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA ARRIXAC A
Unidad de Cuidados Intensivos Cardiol6gicos

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

D./Dia e d afos de edad y con DNI n°

Manifiesto que: he sido informado/a sobre los hermsf que podria suponer la
participacion en el Proyecto de InvestigacibRegistro de los pacientes con infarto

agudo de miocardio en el hospital universitario Saa Lucia de Cartagena’.

El presente Proyecto, es un registro observacumabdos los pacientes ingresados por
infarto agudo de miocardio en la unidad de cuidathdsnsivos cardioldgicos. El

registro recogera antecedentes de los pacientedag fas incidencias ocurridas a los
pacientes con infarto agudo de miocardio durantada hospitalaria. Posteriormente se
realizara un seguimiento, mediante los registriignimatizados del hospital, a través del
archivo de historias clinicas, o bien mediante actot telefénico con los pacientes. La
finalidad de nuestro registro es mejorar la asgséea los pacientes con infarto agudo de
miocardio, estudiar sus complicaciones y realizar seguimiento a largo plazo.

Ademas, el registro contribuira a la formacién peisonal que trabaja en el ambito de

los cuidados cardiolégicos agudos, para proporciorgores estrategias de prevencion
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e intervencion asi como difundir nuestros datososnmararnos con otros registros

nacionales e internacionales.

Al prestar mi colaboracion libre y voluntariamenigodré suspenderla en

cualquier momento, sin que esto me repercuta gyuniaspecto.

He sido también informado/a de que mis datos patssnseran protegidos e
incluidos en un fichero que debera estar sometigloan las garantias de la ley 15/1999

de 13 de diciembre.

Tomando ello en consideraciéon, OTORGO mi CONSENTHBNITO a participar

en este proyecto para cubrir los objetivos espedbs en el proyecto.

,a de de?20

Firma del pacientes o familiar responsable:

Firma del profesional:
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Anexo 2:

Base datos R.I.M: Varigbles y cédiges Etiqueta

Entrada registro

Hospital I:lb"osregis I:l horasuci I:l Diashosp I:l

0: angina Haospital procedencis Hospital registrado
11AM primer registro de este pacients

2,3, 4 __etcregistro -Filiacion -

3 Ingreso primario por fallo cardiace (EAP & shock) I:l
98 ACV hemorragice porTL o anticoag. feching (dd.mm.aaaa) nohistor

99 Remit de otro centro por complic mecanica

apelnom (Nombre apellidos) tnol
100 Idem 59 por angor post-1AM
101 TSV . X
12TV direccion tno2

103 Taponamisnto
104 Otras edad Sexo 1 hombre 2 mujer | talla Peso Perimetroabdom I:l

107 traslado en shock para cateterismo
777 Bloqueo AV Actividad Ecivil Profesio estudios
288 Control postACTP 1 activo 1 Casado 1 No cualific 1 primarios
395 Dolor tordcico no aclarado | 2 1ubilado 2 Soltero 2 labores domesticas 2 medios
3 parado 3 Viudo 3 tec medio/responabilidad labor{ 3 superiores
4 gtros 4 otros 4 tec superior 4 analfabeto

-Antec. personales v FF riesgo coronario-

imprevi acvprevi revaspre|0No 1ACTP 2 (l+stent) 30Qx
angor (previo) I:l icprevia (GradosNYHA) [ 1 2 3 4 txcardio

0| No Trat. Cardiovasc. previo

1 | = 6 meses Colestel‘ol|{T] 0No 1siconocida 2 sino conocida |Cifr‘acol I:l

2 | <6m=>1mes

3 | <1mes=8dias

4 | = &dias Obesidad Antecedentes familiares Cardiopatia Isquémica

Comorb|_" 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 (Otros) espefic.

no | IR* | Didlisis | EPOC | Arteriop | cimosis | =2 | neo | neo NR** Etlismo Est. Ao
* Creatining * 2 mgr/dcl (2 2 enf. De co-morhilidad) **nec NoResuelta

diahetesl One 1DMKID 2DMID 3 DM de nove | afiosdm l:l scoredm I:I
glucingr (zlucemia ingre) I:l hbglicos |:| glucemax (valor mixima) I:l Gluce200 I:I

n? veces>200 mg

hta |[l No 1siconocida 2 sino conocida | tabaco | 0No 1si 2 exfumador ‘

-Evento motivo del ingreso y terapéutica reperfusion-

hinicio (horareal 24 hsD sintomas ‘ 1tipicos 2atipicos 3 Muerte sibita 4 asintomatico | tlextrah.
tpoingre (min.a ingmsojl:l tpouci (min hasta ingr ucx]l:| reperfus® | ONe 1Tl 2 ACTP |

“0": estando ingresado *3Jti+ACTP ;4)ACTFfallida+tl; 6)dngiografia para

ACTP pero no por vaso permeable: 7)Idem 5 por coronarias normales

justnotl iempotl [minE
* motivo exclusién mombaolisis
cireperf (critind reperf) minactp (min) |:| rescate [AcTF) limiactpl:|

exclt]*| 1 Biolégica 2 ECG 3 Retraso 4 Contraind 5 Reperf. Espont. 6 ACTP1ria
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- ECG iniﬂial = [mas representative del ingresa)

localiza ‘ 1 anterior 2 inferior 3 lateralsolo 4 posteriorsolo 5inferior+VD & NoQ 7 Inde. |

fcecgl r‘it]l‘jl}| 1sinusal 2FA 3 TSV 4 flutterauric 5BlgAVavanz 6MP ‘

grsdura (msg) I:I qrseje (2 enFF) I:I qrsbr (Blog. Rama) Ono 1BCRD 2BCRI |

qrshb (Hemiblogueo) |0no 1HBA 2 HBP nstasc (no deriv con 5TT) sumstas (EmmT) |:|

nstdesc (ne deriv con 5T+) sumstdes (Smml) Ondas Q (> 0,4 seg)

-Exploracion ingreso-

fcingres tasingre tadingre

killipin |1 2 3 4| clasprop (clasifpropia) [ 0nolIC 1sospechalC 2 certezalC 3 Shock |

rxingres ‘ 1normal 2 redistribucién 3 Edema intersticial 4 EAP ‘ cardiome

-Complicaciones en evelucion-

complica [ma]q] Killipev (mdx) Dia disfvd (fallo VD]‘ 0 no otro dito es dia aparic‘

brevoluc | ¢ no 1 BRD 2BRI tipobrev| 1 previo 2 Indeterm 3 Nueve 4 transitorio

arritmia bloqAV{[ Ono 1gradol 2 Mobitzl, 3 MobitzIl 4 3errado) ‘ diabav I:'

[miximo grade) 9 @5 bradicardia sinfomafica

fa (0no 1si) |diafa (de aparicién) |* mp (marcapaso) (0 no 1 transitprofilact 2 Idem

terap)

tsv (0no 1si) |diatsv (de aparicion)

tv (0Ono 1 si) |diatv (de aparicion) acv [0 ne  lisqu. 2hemorr | dia acv

fv (0no 1 si) |diafv (de aparicidn)

accd. Cerbrvasc.

* en caso de FA crdnica poner diafa "0”
cisquem | Ono 1angina 2 re-IAM Comphemorr |0 1cerebr 2 diges 3 retroper 4 otras ‘

cmecanical Ono 1 CIV 2 roturapared libre 3 alterm papilares 4 Insuf mitral | diacomeca I:I

perical‘ditis‘ Ono 1clinica 2 ECO 3 ECG 4 dosomdsde dos criterios) | diaperic I:I

exitush (exitus hospital) | 0 no, otro digito expresa las horas trancurridas desde ingreso ‘

motexitu (motive e:ci.m* 1shockcardiog 2 DisocE-M 3 ACV 4 Arritmia Ssepsis  Gotras |
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-Tratamientos-

picoCK I:l pir:kal:l Tropunina‘
disfdis imeco (insuf mitral) "D no 1lleve 2 moderada 3 severa ‘

]

espesept

Clave variable | . Clave variable
farmaco hospital alta (alta..)
(th.)

AAS Txhaas Altaaas
Antiarritmicos Txharrit Altarrit
Ticlopid o clopi Txticlo lticle Zclop [Altaticlo 1 ticlo 2 clop
Inh IIB-II1A InllbIlla Atalla-b
Betabloqueo Txhbeta liv. 2 oral Altabeta
Nitritos Txhnitri liv 2oral altanitr
IECAS Txhieca Altaieca
Heparina Txhhep 1Na 2BPM AltahepBPM
Diurético Txhdiur 1 asa 2espi. 3 Altadiur lasa 2espi. 3 (1+2).

(1+2).
Hipolipemiantes Txhipol Altahipo
Digital Txhdigi Altadigi
Inotropos ev Txhinotr
Antagonistas Ca+* | Txhantaca Altaantaca
Sintrom Txhsintr Altasintr
Alfabloqueantes Altaalfa Altaalfa
Insulina Txhinsul Altainsu
Antidiabéticos oral | Txhado Altaado

Procedimientos-

‘ eco|{> no 1si ‘FEeco espppl:l

rcp(0ne 1si | ventimec 0One 1si choque swan balon

viabil

Ono 1ecostress 2isdtopos |es

Holter

ateteri

0 no, siel dia

n? vasos

restenos (*)

fuerzo

0 no 1 negativa 2 no concluy. 3 PositECG 4 PostClini 5 3+4

1DA 2CD 3CX 4tronce

57 6CN

One 1ACTP 2stent

T Evento atribuible a re-estenosis sobre ACTP/stent previo

metsl:l Pericardiocenteis [0no 1si | EEF |0no 1si
fecate I:I vasrespo

Tronco I:l

revascul |U no 1 ACTP 2ZACTP +stent 3 Qx

Cirugia

Ono 1revascu 2 CIV 3 insuf Mitral 4 rotura pared libre 5 Tpte.
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SECUIVIENTO AL ANO (dia lamada: 1

Homba=: Facha d= Ingreso LA indcial |
Direccion

Teléfono 1 Teléfono 2

Exifms sino
| Smeiznas [ & sizos vive | owo digho exn” de diss desde imerese al gy
[ [C1 sizcfca ne lcalivade

Tratamientos al afio
AAS
| CTRCE aepRErsganees

Re-ingresos

Dhas desds 2l infena indcizl
Motiva

s

iy’

B

Asg=ma

N
1 0 R S ] ] S =

| Bmpmr, Fee = 1 gy

iz = mmgee

L=l e

D:.-::EE; 2 Sag uEemee L
sbcicenene dalosde 3m sagee | LL

Bevascularizacion diferida
Dhas dasda al inferto imicial
T-'_'w:r_1c,a =)
{Claves): 1 ACTP; 2) ACTP= stzmf; 30 Quinmeica |
Reincorporacion laboral

0.Mo 1.Sipardsl Isitotsl 3 Incapeacidadtramitads 4 Jubilado sntes v ahors

Situacion basal |:| Tabaquismao I:I

11 Active; I Sedemmario; 33 Mo asossficieme 4) Dependeanciy priquiasriabhogoial N L &
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