
Introducción y  objetivos. La asociación del blo-

queo de rama izquierda a infarto agudo de miocar-

dio dificulta el diagnóstico de infarto y se corres-

ponde con un mal pronóstico. El presente estudio

pretende conocer la incidencia y significado del

bloqueo de rama izquierda asociado al infarto agu-

do de miocardio.

Pacientes y  métodos. Estudio prospectivo de da-

tos clínicos, electrocardiográficos y mortalidad de

1.239 pacientes ingresados consecutivamente por

infarto agudo de miocardio en tres hospitales y se-

guidos durante un año.

Resultados. El bloqueo de rama izquierda estuvo

presente en 42 casos (3,3%) . Comparados con los pa-

cientes sin bloqueo, los que presentaron bloqueo de

rama izquierda fueron mayores (70 ± 8,8 frente a

63,9 ± 11,4 años; p < 0,001) , con más antecedentes de

diabetes, angina, infarto de miocardio e insuficiencia

cardíaca, y más frecuentemente de sexo femenino.

Los pacientes con bloqueo de rama izquierda ingresa-

ron con mayor retraso (7,8 ± 6,3 frente a 5,4 ± 6,7 h;

p < 0,01)  y recibieron trombolíticos en menor propor-

ción (el 21 frente al 56% p < 0,001) . Las complicacio-

nes más significativamente asociadas con el bloqueo

de rama izquierda fueron: bloqueo auriculoventricu-

lar completo, insuficiencia cardíaca y mortalidad en el

primer año (40,4 frente al 19,5%; p < 0,01) . La edad,

la presión arterial sistólica, la frecuencia cardíaca al

ingreso y la existencia de insuficiencia cardíaca pre-

via o al ingreso fueron predictores independientes de

la mortalidad en el primer año mientras que el blo-

queo de rama izquierda no lo fue.

Conclusiones. La incidencia actual del bloqueo de

rama izquierda asociado a infarto agudo de miocar-

dio es discretamente inferior a la referida en la era

pretrombolítica. Los pacientes con bloqueo de rama

izquierda presentan un gran retraso en el ingreso y

reciben una baja tasa de trombólisis. La alta morta-

lidad asociada a estos pacientes parece depender

de sus características clínicas basales.

Palabras clave: Bloqueo de rama izquierda. Infarto

agudo de miocardio. Pronóstico.

INCIDENCE, CLINICAL CHARACTERISTICS AND

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF LEFT BUNDLE-

BRANCH BLOCK IN ACUTE MYOCARDIAL

INFARCTION

To assess the current incidence and meaning of

left bundle-branch block associated with acute

myocardial infarction we studied 1,239 patients

consecutively admitted in three hospitals. Left

bundle branch block was present in 42 cases

( 3.3%) . Compared to the patients without left

bundle-branch block, those with left bundle-branch

block were older ( 70 ± 8.8 versus 63.9 ± 11.4 years;

p < 0.001) , and had a more prevalent history of dia-

betes, angina, myocardial infarction and heart fai-

lure. Left bundle-branch block was associated more

frequently with female gender and poor left ventri-

cular ejection fraction. Patients with left bundle-

branch block were admitted with a longer interval

from the onset of the symptoms ( 7.8 ± 6.3 versus

5.4 ± 6.7 hours; p < 0.01)  and received in a lesser

rate thrombolytics agents ( 21% versus 56%; p <

0.001) , than those without left bundle-branch

block. Complications significatively associated with

left bundle-branch block were: complete AV Block;

heart failure and one-year mortality ( 40.4% versus

19.5%, p < 0.01) . Female gender, age and heart fai-

lure were independent predictors of mortality whe-

reas left bundle-branch block was not. In conclu-

sion, current incidence of left bundle-branch block

in acute myocardial infarction is lower than that re-

ferred in the pre-thrombolytic era. Left bundle-

branch block is accompanied by a low rate of 

thrombolysis, whereas a higher mortality rate of

these patients seems to depend on their clinical

characteristics.

Key words: Left bundle-branch block. Myocardial 

infarction. Prognosis.
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INTRODUCCIÓN

El interés clínico por el bloqueo de rama izquierda
(BRI) se remonta a más de 50 años1 y se debe, proba-
blemente, tanto a su efecto enmascarando las altera-
ciones típicas que el infarto produce sobre la despola-
rización del ECG como a su significado pronóstico2-8.
Diferentes estudios han señalado que la incidencia del
BRI en el infarto agudo de miocardio (IAM) oscila en-
tre el 4,5 y el 5,5%2-8, con frecuencia asociado a infar-
tos extensos y alta mortalidad. Sin embargo, muchos
de los estudios sobre el BRI se desarrollaron en la era
pretrombolítica. El amplio uso actual del tratamiento
trombolítico limita el tamaño del infarto9,10, mejora la
morfología y función ventricular11 y reduce la mortali-
dad12-15. Además, la reperfusión coronaria puede rever-
tir los trastornos de conducción16,17, lo que sugiere que
la trombólisis puede prevenir la aparición y/o limitar la
duración de los bloqueos de rama. Así, es probable que
la amplia utilización del tratamiento trombolítico pu-
diera haber cambiado la incidencia y el significado del
BRI y, por tanto, parece razonable reanalizar en la ac-
tualidad las características del BRI asociado al infarto.

Según lo referido, el objetivo del presente estudio
fue determinar la incidencia, características y el valor
pronóstico del BRI asociado al IAM en la actualidad,
y comparar nuestros hallazgos con los referidos en la
era pretrombolítica.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes

Entre junio de 1992 y enero de 1994 estudiamos
prospectivamente a 1.239 pacientes ingresados conse-
cutivamente con el diagnóstico de IAM de menos de
24 h desde el inicio de los síntomas en tres unidades
coronarias de la región de Murcia. El diagnóstico del
IAM, la localización y la extensión del infarto, los ín-
dices de extensión del infarto, el tratamiento trombolí-
tico y otros detalles del diseño del estudio han sido
descritos previamente18. En presencia de BRI se sospe-
chó IAM cuando el paciente presentó dolor precordial
típico de, al menos, 30 min de duración, y se confirmó
por la elevación de la creatinfosfocinasa (CPK) al me-
nos el doble de su valor normal (190 U/l). La localiza-
ción del infarto en presencia de BRI se estableció
como anterior o inferior sólo cuando existieron cam-
bios primarios del ST y nuevas ondas Q en las deriva-
ciones de V1 a V6 o en II, III y aVF, respectivamente.

Se registró al ingreso y cada 8 h en todos los pacien-
tes un electrocardiograma estándar de doce derivacio-
nes, y en aquellos que recibieron tratamiento fibrinolí-
tico se registraron trazados al ingreso, inmediatamente
tras la administración del trombolítico, y a las 2, 4, 6,
8, 12 h, y a partir de entonces diariamente. Para deter-
minar los valores de la CPK se obtuvieron muestras de

sangre al ingreso, y cada 8 h durante las primeras
veinticuatro horas y a partir de entonces diariamente
hasta su alta. Estas determinaciones en los pacientes
que recibieron trombolíticos fueron: al ingreso, y a las
2, 4, 8, 12, 16, 24 h y diariamente.

Criterios diagnósticos del bloqueo 
de rama izquierda

El BRI fue definido usando los criterios ECG habi-
tuales19,20: a) duración del QRS ³ 0,12 s en presencia
de ritmo sinusal o supraventricular; b) complejos QS o
rS en V1; c) presencia de una amplia onda R monofási-
ca en derivaciones I, V5 y V6, con retraso en la defle-
xión intrinsecoide, y d) alteraciones de la repolari-
zación con segmento ST y ondas T desplazadas
opuestamente a la mayor deflexión del complejo QRS.
El BRI fue considerado como definitivamente previosi
había sido documentado en un trazado obtenido previa-
mente; nuevosi disponiendo de un ECG obtenido con
anterioridad, el BRI no estaba presente o bien, care-
ciendo de un ECG previo, el BRI documentado durante
el ingreso tuvo carácter transitorio, e indeterminado
cuando estaba presente al ingreso y no se dispuso de un
ECG previo. Respecto a su duración, el BRI nuevo fue
clasificado como transitorio cuando no estuvo presente
al alta hospitalaria y permanentecuando el paciente fa-
lleció o fue dado de alta con el BRI presente.

Variables clínicas

Se recogieron las variables históricas (tabla 1), las
características clínicas, los índices de extensión del in-
farto, los tratamientos administrados (tabla 2) y las
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TABLA 1
Características históricas de los pacientes

dependiendo de la presencia de bloqueo de rama
izquierda (BRI)

Sin BRI BRI
(n = 1.197) (n = 42)

p

Edad (años) 63,9 ± 11,4 70 ± 8,8 < 0,01
Mujeres (%) 23 50 < 0,05
Angina previa (%) 28 57 < 0,001
Infarto previo (%) 19 47 < 0,001
Insuficiencia cardíaca previa (%) 5 30 < 0,001
Diabetes (%) 30 50 < 0,05
Hipertensión (%) 39 66 < 0,05
Hipercolesterolemia (%) 23 16 NS
Tabaquismo (%) 42 21 < 0,05
Tratamientos previos (%) 23 54 < 0,001

Digoxina (%) 3 14 NS
Betabloqueantes (%) 6 11 NS
Calcioantagonistas (%) 15 16 NS
Diuréticos (%) 4 9 NS
Antiarrítmicos (%) 0,7 4,7 NS



complicaciones intrahospitalarias y al año en todos los
pacientes.

Se consideró la existencia de criterios indirectos de
reperfusión la presencia de, al menos, dos de los si-
guientes: a) pico de CPK inferior a 14 h desde el ini-
cio del dolor21; b) descenso de al menos el 50% en el
segmento ST, respecto a su posición basal, en las pri-
meras 2 h tras el inicio del tratamiento trombolítico22,
o c) alivio rápido del dolor asociado con arritmias de
reperfusión (ritmo idioventricular acelerado o bradi-
cardia sinusal).

Las contraindicaciones habituales para la adminis-
tración de fibrinolíticos fueron: hemorragia activa,
traumatismo o cirugía reciente, accidente cerebrovas-
cular en los tres meses previos y resucitación prolon-
gada. La exclusión de un paciente para fibrinólisis fue
justificada prospectivamente en cada caso por el médi-
co responsable como: a) contraindicada; b) retraso al
ingreso; c) ECG inicial no adecuado; d) otros motivos
y e)más de una razón.

Seguimiento

Todos los pacientes fueron seguidos desde su ingre-
so en el hospital hasta producirse su muerte o comple-
tar un año de evolución. El seguimiento se realizó me-

diante un cuestionario telefónico o postal a los tres,
seis y 12 meses de su ingreso, finalizando en mayo de
1995. La mortalidad precoz fue la muerte ocurrida du-
rante el primer día, la mortalidad hospitalaria la ocu-
rrida durante la estancia hospitalaria y la mortalidad
total la ocurrida desde el ingreso hasta el primer año.
El seguimiento hospitalario se completó en el 100% de
los pacientes y el del año en el 96,6% de los dados 
de alta hospitalaria.

Análisis estadístico

Se realizó un análisis descriptivo de todas las varia-
bles para conocer su distribución de frecuencias. En
las variables cuantitativas determinamos la media, la
mediana, la desviación estándar y el rango. La relación
entre variables categóricas fue realizada usando tablas
de contingencia, test de la c2 y análisis de residuos
para conocer la asociación o dependencia. Las compa-
raciones entre grupos fueron estudiadas mediante un
análisis ANOVAcomplementado con igualdad de con-
trastes entre medias usando el test de la t de Student.
Para conocer su valor pronóstico independiente sobre
la mortalidad hospitalaria y acumulada en el primer
año, las siguientes variables: edad, sexo, infarto previo,
insuficiencia cardíaca previa, diabetes mellitus, locali-

A. MELGAREJO MORENO ET AL.– INCIDENCIA, CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y SIGNIFICACIÓN PRONÓSTICA DEL BLOQUEO 
DE RAMA IZQUIERDA ASOCIADO A INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

247

TABLA 2
Características clínicas e índices indirectos 

de extensión del infarto dependiendo de la presencia de bloqueo de rama izquierda (BRI)

Sin BRI BRI
(n = 1.197) (n = 42)

p

Tiempo de retraso (h) 5,4 ± 6,7 7,8 ± 6,3 < 0,01
Frecuencia cardíaca al ingreso (lat/min) 82 ± 29 95 ± 31 < 0,05
Presión arterial media al ingreso (mmHg) 102 ± 25 101 ± 29 NS
Clase Killip > I al ingreso (%) 21 64 < 0,001
IAM sin onda Q (%) 13 –
Localización inferior (%) 45 21 < 0,05
Localización indeterminada (%) 1 57 < 0,001
CPK pico (U/l) 1.626 ± 1.300 2.265 ± 1.733 NS
Fracción de eyección (%)(n) 46 ± 12 (n = 697) 33 ± 9 (n = 27) < 0,05
Tratamientos durante la hospitalización (%)

Aspirina 88 76 < 0,05
Heparina 86 88 NS
Betabloqueantes 22 7 < 0,05
Digoxina 2,8 16,6 < 0,001
Nitroglicerina 88 83 NS
Calcioantagonistas 10 7 NS
Diuréticos 18 28 < 0,001
IECA 26 42 < 0,05
Inotropos 16 45 < 0,001
Antiarrítmicos 11 16 NS
Trombólisis 56 21 < 0,05

Horas hasta la trombólisis 3,3 ± 2,4 3,3 ± 1,6 NS
CIR (%) 66 55 NS

CPK: creatinfosfocinasa; IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina; CIR: criterios indirectos de reperfusión.



zación anterior del infarto, CPK pico superior a 1.000
U/l, clase Killip superior a I al ingreso, frecuencia car-
díaca y presión arterial sistólica al ingreso, insuficien-
cia cardíaca durante la hospitalización y presencia de
BRI, fueron incluidas en un análisis de regresión lo-
gística. Para el análisis de los datos utilizamos el pro-
grama estadístico SPSS23.

RESULTADOS

Incidencia y características clínicas

Entre los 1.239 pacientes estudiados, 681 (55%)
fueron tratados con trombolíticos. El tiempo promedio
entre el comienzo de los síntomas y el ingreso fue 5,5
± 6,8 h. El BRI se documentó en 42 casos (3,3%). De
acuerdo con el tiempo de aparición, el BRI se conside-
ró definitivamente nuevo en 13 ocasiones (31%), pre-
vio en 25 (60%) e indeterminado en los restantes cua-
tro pacientes (9%). El BRI nuevo estuvo presente al

ingreso o en la primera hora en 10 de los 13 casos. En-
tre los 13 casos de BRI nuevo, cuatro pacientes reci-
bieron tratamiento trombolítico y en los cuatro el BRI
fue transitorio con una duración promedio de dos ho-
ras. Los restantes nueve casos de BRI nuevo se cons-
tataron en pacientes que no recibieron trombolíticos,
siendo transitorio en cinco casos y permanente en los
otros cuatro. La duración promedio del BRI nuevo
transitorio en ausencia de trombólisis fue de 26 h.

Los antecedentes y tratamientos previos al ingreso, de
acuerdo con la presencia o no de BRI, se recogen en la
tabla 1. El BRI estuvo asociado con mayor edad, mayor
proporción de sexo femenino e historia más frecuente de
diabetes, angina, infarto, insuficiencia cardíaca e hiper-
tensión. Además, estos pacientes con BRI recibían con
más frecuencia tratamiento cardiovascular previo.

Las características clínicas, índices indirectos de ex-
tensión del infarto y tratamientos administrados duran-
te la hospitalización se describen en la tabla 2. Los pa-
cientes con BRI fueron ingresados en las unidades
coronarias con un mayor intervalo desde el inicio de
los síntomas (7,8 ±6,3 frente a 5,4 ± 6,7 h; p < 0,01) y
recibieron con menor frecuencia agentes trombolíticos
(el 21 frente al 56%; p < 0,001) que los pacientes sin
BRI. La fracción de eyección ventricular izquierda fue
menor en los pacientes con BRI (33 ± 9% frente al 46
± 12%; p < 0,05). El ECG inicial fue considerado no
adecuado para la trombólisis en un porcentaje similar
en los pacientes sin y con BRI (tabla 3).

Bloqueo de rama izquierda: complicaciones 
y mortalidad

El BRI se asoció con una mayor incidencia de blo-
queo auriculoventricular (AV) completo (el 14 frente
al 5%; p < 0,05), insuficiencia cardíaca (el 80 frente al
25%; p < 0,001) y shock cardiogénico (el 26 frente 
al 7%; p < 0,001) (tabla 4). Entre los seis pacientes
con BRI que desarrollaron bloqueo AV completo, el
IAM fue de localización inferior en tres casos. Los pa-
cientes con BRI tuvieron una mayor mortalidad en el
primer año (el 40,4 frente al 19,5%; p < 0,01), mien-
tras que la diferencia de la mortalidad hospitalaria en-
tre los pacientes con y sin BRI no alcanzó significa-
ción estadística (el 19 frente al 11,4%).

En el análisis de regresión logística se observó que
la edad, la frecuencia cardíaca, la presión arterial sis-
tólica (ambas al ingreso), la insuficiencia cardíaca pre-
via y la clase Killip superior a I al ingreso fueron pre-
dictores independientes de mortalidad, mientras que
no lo fue el BRI (tabla 5).

Características clínicas dependiendo 
de la antigüedad del bloqueo de rama izquierda

El tipo de BRI dependiendo de su momento de apa-
rición se correspondió con algunas características pe-
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TABLA 3
Razones para no administrar trombólisis en pacientes

sin y con bloqueo de rama izquierda (BRI)

Sin BRI BRI
(n = 525) (n = 33)

Contraindicaciones (%) 5,2 6
Retraso al ingreso (%) 32,3 33,3
ECG no adecuado (%) 35,8 36,6
Otros motivos (%) 12,4 12
Más de una razón (%) 12,2 11,8

TABLA 4
Complicaciones del IAM en pacientes 

con y sin bloqueo de rama izquierda (BRI)

Sin BRI BRI
(n = 1.197) (n = 42)

p

Fibrilación auricular (%) 91 (7) 9 (14) NS
Taquicardia ventricular (%) 48 (4) 3 (7) NS
Fibrilación ventricular (%) 61 (5) 1 (2) NS
Bloqueo auriculoventricular 

completo (%) 61 (5) 6 (14) < 0,05
Marcapasos (%) 52 (4) 3 (7) NS
Clase Killip > I, evolución (%) 302 (25) 34 (80) < 0,001
Clase Killip IV (%) 89 (7) 11 (26) < 0,001
Angina postinfarto (%) 153 (12) 3 (7) NS
Reinfarto (%) 31 (2) 2 (4) NS
Complicaciones mecánicas (%) 26 (2) – NS
Pericarditis (%) 40 (3) 2 (4) NS
Mortalidad < 24 h (%) 59 (4,9) 3 (7,1) NS
Mortalidad hospitalaria (%) 136 (11,4) 8 (19) NS
Mortalidad en el primer año (%) 233 (19,5) 17 (40,4) < 0,01

Complicaciones mecánicas incluye rotura septal, rotura de pared libre
de ventrículo izquierdo y rotura mitral.



culiares (tabla 6). Los pacientes con BRI definitiva-
mente previo o indeterminado tuvieron con mayor fre-
cuencia historia de angina y recibían en mayor propor-
ción tratamiento cardiovascular que aquellos pacientes
con BRI de nueva aparición. La función ventricular
estuvo deprimida de forma similar en los BRI nuevos
y previos, pero en los primeros se acompañó de un
significativamente mayor pico de CPK. La mortalidad
no difirió en relación con la antigüedad del bloqueo.

DISCUSIÓN

Incidencia y características de los pacientes 
con bloqueo de rama izquierda

Nuestra incidencia de BRI es algo inferior al 4,5-
5,5% referido en la mayoría de estudios de la era pre-
trombolítica4,24-26, y es discretamente superior a lo que
ha sido publicado en estudios recientes14,15,27,28, en los

que se refiere una incidencia para todos los bloqueos
de rama, derecha más izquierda, entre el 3,215 y el
4,8%14.

Respecto al tiempo de aparición, la mayoría de
nuestros BRI se clasificaron como previos, 59 frente al
21% del estudio de Hindman26, siendo nuevos en un
porcentaje similar al previamente referido2,26. Los BRI
nuevos representaron sólo un tercio de todos los casos,
y fueron transitorios en el 70% de las ocasiones. El
BRI se clasificó como indeterminado sólo en cuatro
casos y, por tanto, es difícil extraer otra conclusión
aparte de constituir un patrón de aparición inusual:
sólo el 10% de los pacientes con BRI comparado con
el 21,4% referido por Hindman et al en la era pretrom-
bolítica26. Es probable que el hallazgo de una mayor
incidencia de BRI previo en nuestro estudio sea más la
consecuencia de una más frecuente disponibilidad ac-
tual de un ECG previo en la población, que un cambio
en el patrón de aparición del BRI.

Como ha sido referido3-7, los pacientes con BRI pre-
sentaron peores características clínicas que los que no
lo presentaban. La alta prevalencia de tratamiento car-
diovascular de los pacientes con BRI previo podría ha-
berse anticipado, puesto que el criterio para clasificar
un BRI como tal requería un trazado previo de ECG, a
menudo disponible en pacientes sintomáticos.

Bloqueo de rama izquierda y curso clínico

El BRI se acompañó de una alta tasa de complica-
ciones, incluyendo bloqueo AV completo e insuficien-
cia cardíaca. La mortalidad hospitalaria y en el primer
año de nuestros pacientes con BRI fue mayor que la de

A. MELGAREJO MORENO ET AL.– INCIDENCIA, CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y SIGNIFICACIÓN PRONÓSTICA DEL BLOQUEO 
DE RAMA IZQUIERDA ASOCIADO A INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

249

TABLA 5
Predictores independientes de la mortalidad

acumulada en el primer año ajustada para todos 
los pacientes con infarto agudo de miocardio

Odds ratioajustada (IC del 95%)

Presión arterial sistólica al ingreso 1,1 (1,1-1,2)
Frecuencia cardíaca al ingreso 1,1 (1,0-1,2)
Edad 1,5 (1,3-1,6)
Insuficiencia cardíaca previa 3,8 (1,9-7,7)
Clase Killip > I al ingreso 2,9 (2,0-4,4)

IC: intervalo de confianza.

TABLA 6
Algunas características dependiendo del tiempo 

de aparición del bloqueo de rama izquierda (BRI)

Previos e indeterminados Nuevos
(n = 29) (n = 13)

Edad (años) 70,9 ± 8,7 68,5 ± 8,5
Mujeres (%) 52 46
Angina previa (%) 66 31*
Infarto previo (%) 55 30
Insuficiencia cardíaca previa (%) 38 15
Diabetes (%) 51 46
Hipertensión (%) 62 76
Hipercolesterolemia (%) 24 7
Hábito tabáquico (%) 20 38
Tratamiento cardiovascular previo (%) 64 38*
Creatinfosfocinasa pico (U/l) 1.667 ± 1.733 2.662 ± 2.088*
FE (%) (n) 32,3 ± 9,4 (n = 18) 34,6 ± 8 (n = 9)
Trombólisis 5 (17%) 4 (30,7%)
Mortalidad hospitalaria (%) 21 15,3
Mortalidad acumulada en el primer año (%) 45 30,7

Tratamiento cardiovascular incluye alguno de los siguientes: digoxina, betabloqueantes, calcioantagonistas, diuréticos o antiarrítmicos; *diferencias
estadísticamente significativas entre los pacientes con BRI nuevo y los BRI previo o indeterminado (p < 0,05); FE: fracción de eyección.



los pacientes sin BRI. Sin embargo, estas diferencias
fueron sólo estadísticamente significativas en el caso
de la mortalidad al año. Es posible que la ausencia de
diferencias significativas en la mortalidad hospitalaria
pueda deberse al número de casos considerados en el
presente análisis. En cualquier caso, la mortalidad de
los pacientes con BRI durante su hospitalización
(19%) es menor de la que se ha documentado en estu-
dios previos (entre el 35 y el 45%)3,4,24-26.

De acuerdo con estudios previos29, el BRI se asoció
a depresión de la fracción de eyección, la cual se en-
contró similarmente deprimida, independientemente
de que el bloqueo fuese clasificado como nuevo o pre-
vio. El mal pronóstico asociado al BRI en nuestro es-
tudio parece estar relacionado fundamentalmente con
la insuficiencia cardíaca, que estuvo presente en el
80% de los casos, alcanzando el 26% de estos pacien-
tes el grado IV de Killip. Dada la irrigación del siste-
ma de conducción, la aparición de BRI se ha atribuido
a la existencia de infartos extensos30. Sin embargo, el
pico de CPK observado en los pacientes con BRI nue-
vo fue superior que el de los pacientes con BRI previo
o indeterminado, lo que sugiere que la disfunción ven-
tricular y el pronóstico en los primeros fue la conse-
cuencia de infartos más extensos31. Considerando que
la presencia de BRI a menudo se asocia a disfunción
sistólica29,32, es probable que en los pacientes con BRI
previo una relativamente pequeña pérdida de miocar-
dio contráctil pueda conducir a un pronóstico similar
al de los pacientes con BRI nuevo e infartos más ex-
tensos.

En el presente estudio, el BRI se acompañó de blo-
queo AV completo en el 14% de los casos, cifra simi-
lar a la referida en estudios previos3,4,24-26,33. Aunque en
el presente estudio no se dispuso de datos coronario-
gráficos, es posible que no todos nuestros casos con
BRI se correspondiesen, como se ha señalado, con
oclusión proximal de la arteria coronaria descendente
anterior31, ya que la mitad de nuestros pacientes con
BRI y bloqueo AV completo presentaron alteraciones
primarias de la repolarización y ondas Q sólo en las
derivaciones inferiores. Además, el bloqueo AV fue
transitorio en estos tres pacientes. Por tanto, a pesar de
que no se documentó angiográficamente, el bloqueo
AV en estos casos pudo ser más una consecuencia de
la isquemia del nodo AV que estar relacionado con la
progresión del trastorno de conducción infranodal. Re-
forzando nuestra observación, en los datos del estudio
GUSTO se refiere que en los pacientes con BRI la ar-
teria coronaria derecha es frecuentemente considerada
como la responsable del infarto30.

Dado que en nuestro análisis multivariable se obser-
vó que el BRI no es un factor de riesgo independiente
para la mortalidad, podría concluirse que las compli-
caciones dependientes de la presencia de BRI son más
la consecuencia del riesgo subyacente en esta pobla-
ción que secundarias estrictamente al trastorno de con-

ducción. Además, considerando que el BRI está a me-
nudo asociado con insuficiencia cardíaca congestiva
previa, la presencia de ambas variables puede ser una
potencial fuente de confusión. Es posible que el BRI
indeterminado o de nueva aparición pueda tener dife-
rente significación pronóstica que el conjunto de todos
los casos de BRI, pero su baja incidencia, del 0,3 y del
1%, respectivamente, no permite alcanzar conclusio-
nes separadas para estos patrones de BRI.

Algunas peculiaridades del bloqueo de rama
izquierda y el tratamiento trombolítico

En los estudios en los que los pacientes son aleato-
riamente tratados o no con trombolíticos15 o en aque-
llos en los que se comparan diferentes fármacos fibri-
nolíticos, se excluyen a menudo a aquellos pacientes
de mayor riesgo34 y con mayor prevalencia de trastor-
nos de conducción intraventriculares35,36. Es muy pro-
bable que este sesgo en la selección de los pacientes
conduzca a la extremadamente baja incidencia de blo-
queos de rama referida en la bibliografía más reciente:
incidencia promedio del 3,4% de todos los bloqueos
de rama en el Fibrinolytic Therapy Trialists15. Por otra
parte, la utilización de monitorización continua de las
12 derivaciones del ECG en pacientes tratados con
trombolíticos puede conducir a una más frecuente ob-
servación de los trastornos de conducción intraventri-
cular, aunque estos bloqueos son transitorios en las
tres cuartas partes de los casos37. Por tanto, es muy
probable que la verdadera frecuencia de BRI haya sido
infraestimada en nuestro estudio. A pesar de esta con-
sideración, nuestros hallazgos debieran considerarse
representativos de la incidencia «real» esperada con la
monitorización del ECG utilizada en la población ac-
tualmente ingresada con el diagnóstico de infarto en
nuestras unidades coronarias.

A pesar de nuestras relativas limitaciones en la mo-
nitorización ECG y del reducido número de casos con
BRI nuevo en pacientes tratados con agentes trombolí-
ticos observado en nuestro estudio, los bloqueos de
nueva aparición fueron a menudo transitorios y de una
menor duración que los BRI observados en ausencia
de este tratamiento.

Resulta llamativo que sólo la quinta parte de nues-
tros pacientes con BRI recibiera trombólisis, lo que
puede atribuirse a sus características clínicas: mayor
edad, alta prevalencia de sexo femenino, frecuente his-
toria de diabetes y largo intervalo hasta su ingreso, 
todos ellos factores asociados a baja tasa de fibrinóli-
sis38. Sin embargo, el ECG inicial fue considerado «no
adecuado para trombólisis» en casi el 40% de los ca-
sos de los pacientes con BRI, un porcentaje similar al
de los pacientes sin él. Teniendo en cuenta que en los
pacientes sin BRI están incluidos los que presentan in-
farto sin onda Q, en quienes no hay evidencia de bene-
ficio de este tratamiento, el ECG inicial excluyó con
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más frecuencia del tratamiento fibrinolítico a los pa-
cientes con BRI. Esta baja tasa de trombólisis entre los
pacientes con BRI, basada frecuentemente sólo en cri-
terios ECG, sugiere por parte de los médicos responsa-
bles una actitud contradictoria a las evidencias del cla-
ro beneficio de la trombólisis en esta situación14,15,39.
Sin embargo, en algunos casos los pacientes con BRI
y sospecha de IAM pudieron haber sido retenidos in-
necesariamente en las áreas de urgencias, lo que au-
menta considerablemente el intervalo desde inicio de
los síntomas y contribuye a la baja tasa de trombólisis
una vez fueron ingresados en las unidades coronarias
donde habitualmente se administra el tratamiento
trombolítico. Asumiendo que nuestros datos son repre-
sentativos de la práctica clínica habitual, el beneficio
del tratamiento trombolítico es a menudo denegado a
los pacientes con sospecha de IAM y BRI, lo que hu-
biera sido probablemente más notable si el análisis no
se hubiese restringido sólo a los pacientes ingresados
en las unidades coronarias.

Es probable que la utilización de criterios diagnósti-
cos recientes como la elevación o depresión concor-
dante del ST en presencia de BRI40 pueda decidir la
administración del tratamiento trombolítico en algunos
casos. Sin embargo, éste u otros criterios tienen baja
sensibilidad y su utilidad clínica ha sido cuestionada41. 
Por esto, es dudoso que la inclusión sistemática de una
valoración del ECG inicial en busca de criterios diag-
nósticos cuando existe BRI conduzca a un incremento
importante del tratamiento con fibrinolíticos. Lo que
es más definitivo es que en aquellos pacientes que pre-
sentan bloqueo de rama y sospecha de IAM el trata-
miento trombolítico reduce la mortalidad14,15,38 y, por
tanto, debieran ser considerados tributarios del mismo
en ausencia de contraindicaciones40.

Dada la alta mortalidad de los pacientes con BRI, del
40% en el primer año, sería recomendable considerar a
estos pacientes como un subgrupo de alto riesgo en el
que estaría justificada una actitud terapéutica agresiva.

CONCLUSIONES

La incidencia actual de BRI en el IAM es del 3%, li-
geramente inferior a la descrita en la era pretrombolíti-
ca. El BRI previo al IAM es el más frecuente, mientras
el bloqueo de nueva aparición constituye un tercio de
todos los BRI. Como en estudios previos, la presencia
de BRI asociado a IAM se acompaña a menudo con
insuficiencia cardíaca y alta mortalidad. El tiempo de
aparición del BRI sugiere un diferente tamaño del
IAM y del mecanismo subyacente en la disfunción
ventricular izquierda. El mal pronóstico asociado al
BRI parece depender más de las características basales
de esta población que del trastorno de conducción en
sí mismo.

Los pacientes con BRI son ingresados con un mayor
intervalo desde el inicio de los síntomas y reciben una

baja tasa de fibrinólisis, a menudo justificada según el
ECG, actitud que constituye un error grave, contrario a
las evidencias del claro beneficio de esta terapéutica
en esta situación.

De acuerdo con nuestros datos, los pacientes con
BRI y sospecha de IAM constituyen un grupo de alto
riesgo en quienes debería considerarse una actitud te-
rapéutica agresiva.
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