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Introduccion

Entre los trastornos de la conduccién asociados al
infarto agudo de miocardio se incluyen el bloqueo AV y
los trastornos de la conduccién interventricular!2. Son
el resultado del desequilibrio auténomo y de isquemia
o necrosis de la estructura de conduccion. La presen-
cia y el significado clinico de los diferentes tipos de
bradicardia y alteraciones de la conduccion dependen
de lalocalizacion del infarto y de la masa de miocardio
comprometido?.

Es importante recordar la irrigacién del sistema
de conduccién para entender las manifestaciones du-

rante el infarto agudo®. La arteria coronaria derecha
abastece el riego sanguineo de los nodos SA y AV en
el 90% de los pacientes. El nodo SA recibe también
abastecimiento del sistema coronario; por lo tanto, la
isquemia o infarto del NS es més bien poco frecuen-
te. Sin embargo, la arteria del nodo AV casi siempre
constituye el inico abastecimiento de riego sanguineo
para este nodo y, por tanto, el bloqueo del nodo AV es
tres o cuatro veces mas frecuente durante el infarto
interior que con el anterior.

Elhaz de His (HH) y el fasciculo posterior izquier-
do (FPI) reciben doble riego sanguineo, HH y porcién
proximal del FPI es irrigada por la arteria nodal AV



(rama de la coronaria derecha) y por los perforantes
septales de la descendente anterior (DA) (rama coro-
nariaizquierda) y la parte distal del FPI esta irrigada
por las perforantes septales anteriores y posteriores.

La parte principal de la rama izquierda y fasci-
culo anterior izquierdo reciben riego de perforantes
del septum de la rama de la DA. Por deduccién, s6-
lo los infartos anteriores extensos producen bloqueo
AV completo, y la oclusion proximal de la DA puede
producir bloqueo completo de rama izquierda + he-
mibloqueo anterior izquierdo (bloqueo bisfacicular).
Si no hay enfermedad previa, con poca frecuencia, se
observan trastornos aislados de la conduccién que
afectan el HH y el FPL

La rama derecha del HH recibe irrigacion de las
perforantes septales de la DA, pero puede recibir co-
laterales de la arteria coronaria derecha y de la cir-
cunfleja.

Clasificacion

Bradicardia sinusal. Disfuncién del nédulo sinusal
Bloqueo AV de 1°" grado (Mobitz I). Bloqueo AV de 2%
grado (Mobitz IT)

Bloqueo AV de 3¢r grado

1. Bradicardia sinusal

Se presenta con una frecuencia cardiaca <60 I/min.
Ocurre en el 10-25% de los infartos agudos de miocar-
dio, a menudo, asociada con infarto de cara inferior,
especialmente en las primeras horas®.

La bradicardia sinusal que se presenta a las 6-12
horas del comienzo del infarto suele ser transitoria,
pero puede deberse a disfuncién del nédulo sinusal,
infarto e isquemia auricular mas que a hiperactividad
vagal, por lo que su respuesta a la atropina suele ser
escasa.

1.1. Tratamiento®’
A. Asintomatico: Observar (Clase I, Evidencia C)
Estrategias en sintomaéticos m# (ES)

B. Sintomaticos: Hipotension. Angina. Insuficiencia
cardiaca. Escape ventricular o arritmia ventricu-
lar. Frecuencia cardiaca < 40 1/min, pausas sinu-
sales >3 seg
a) Atropina: 0,5 mghasta 3 mg(Clase I, Evidencia C)

- No responde a la atropina.
b) Marcapasos transcutaneo (Clase I, Evidencia C)
¢) Dopamina: 2-10 mcg/kg/min o adrenalina 2-10
mcg/min
- No responde.
d) Marcapasos transvenoso (Clase I, Evidencia C)
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2. Bloqueo AV y trastornos de la conduccion
intraventricular

Los datos de 75.993 pacientes incluidos en cuatro
grandes ensayos clinicos aleatorizados (GUSTO-I,
GUSTO-IIb, GUSTO-IIT y ASSENT-II) indican que el
bloqueo AV ocurre en alrededor del 7% de los casos de
infarto agudo de miocardio. Los pacientes con bloqueo
AV tienen una mayor mortalidad intrahospitalaria y
tardia®.

Los datos relativos de pacientes con infarto agudo
de miocardio tratados con agentes fibrinoliticos in-
dican que la incidencia del bloqueo de rama no ha
cambiado y aparece de forma transitoria en el 18,4%
y persistente en el 5,3%°.

Las alteraciones de la conduccién se asocian a mal
pronoéstico, con un aumento significativo de la tasa de
mortalidad. El aumento del riesgo de muerte aparece,
en gran medida, durante los primeros 30 dias tras el
infarto de miocardio inferior o anterior. Sin embargo,
el pronéstico a largo plazo para los supervivientes
se relaciona fundamentalmente con la extension del
dano miocardico, el grado de insuficiencia cardiaca y
una mayor incidencia de complicaciones hemodina-
micas'’.

2.1. Bloqueo AV de 1¢r grado

Es mas comun en el infarto de miocardio de cara
inferior, la incidencia oscila entre el 5% y el 15%. Con
frecuencia, se origina por aumento del tono vagal, is-
quemia o necrosis.

Tratamiento
Observar (Clase I, Evidencia C)

2.2. Bloqueo AV de 2% grado tipo |

Incidencia del 5-10%. Es mas comtn en el infarto
agudo de miocardio inferoposterior. Suele deberse
a dano del nodo AV, como consecuencia de lesién
por isquemia. Por lo general, concurre con comple-
jo QRS angosto y, por lo regular, es transitorio y
no persiste mas de 72 horas tras el infarto. Puede
ser intermitente. Rara vez evoluciona al bloqueo
AV completo.

Tratamiento
1. Observar (Clase IIa, Evidencia B)
2. Sintomaticos: Estrategias en sintomatico (ES)

2.3. Bloqueo AV de 29 grado tipo Il

Incidencia <1%. La lesion por lo comun se ubica
por debajo del HH. Casi siempre acompana al infarto
anterior y no al inferior. A menudo, refleja un bloqueo
trifascicular o infrahisiano y se traduce en complejos
QRS anchos. Si se asocia a complejo QRS estrecho,
pensar en lesién a nivel intrahisiano. Suele evolu-
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cionar de manera repentina y llegar al bloqueo AV
completo.

Tratamiento
1. Marcapasos transitorio. El paciente debe ser trata-
do con un marcapasos transcutaneo o transvenoso
a demanda, con una frecuencia fijada a 60 I/m.
a) Marcapasos transcutaneo (Clase I, Evidencia
C)
b) Marcapasos transvenoso (Clase Ila, Evidencia
B)
2. Hasta implantar el marcapasos transitorio, si hay
sintomas, indicar dopamina o adrenalina.

2.4. Bloqueo AV completo (de 3¢" grado)

Aparece en el 5-15% de los individuos con infar-
tos agudos. El pronéstico depende del sitio anatémico
donde ocurre en el sistema de conduccién y del didame-
tro del infarto!12. En la mayoria de los pacientes, el
bloqueo AV asociado a infarto inferior se sittia encima
del HH, mientras que el bloqueo AV asociado a un
infarto anterior se localiza generalmente por debajo
del nodo AV.

El bloqueo AV que ocurre en el infarto de cara in-
ferior se acompana frecuentemente de escape unional,
con complejo QRS angosto y frecuencia cardiaca >401/m
(70%). La mortalidad suele ser baja. El bloqueo AV
asociado a infarto de miocardio de cara anterior se
acomparfia de ritmo de escape idioventricular, con com-
plejo QRS ancho y frecuencia cardiaca <40 I/m. Suele
estar asociado a infartos extensos y a una mortalidad
elevada (70-80%)%.

Tratamiento

2.5. Bloqueo AV completo en el infarto agudo de

miocardio anterior

e Se debe indicar marcapasos transitorio (Clase I,
Evidencia B)

2.6. Bloqueo AV completo en el infarto agudo de
miocardio inferior
e Frecuencia cardiaca >40 1/min, sin compromiso
hemodindmico: Observacion
e Frecuencia cardiaca <40 1/m, compromiso hemodi-
namico o arritmia
— Marcapasos transitorio
— Antes del marcapasos transitorio, dopamina o
adrenalina

2.7. Bloqueo de rama
Hemibloqueo anterior izquierdo: Observacion
Hemibloqueo posterior izquierdo: Observacién
Bloqueo completo de rama derecha: Observacion
Bloqueo completo de rama derecha + hemibloqueo
anterior izquierdo o hemibloqueo posterior izquierdo:
Marcapasos transitorio

Bloqueo completo de rama izquierda (agudo): mar-
capasos transitorio

3. Disfuncion del nédulo sinusal

Tratamiento. Con bradicardia sinusal sintomaéti-
ca, pausas sinusales >3 seg, frecuencia cardiaca <40
I/m, asociado a hipotension o signos de compromiso
hemodindmico.

e Véase Bradicardia sinusal sintomatica.

4. Indicaciéon de marcapasos intravenoso
transitorio

La implantaciéon de un marcapasos unicameral o
bicameral depende de la indicacién. EI modo de esti-
mulacién unicameral es el mas frecuente, debido a
que la implantacién es mucho mas sencilla, pero de-
terminados casos seleccionados (como el infarto agudo
de miocardio VD) pueden precisar una estimulacién
bicameral con el fin de mantener la sincronia AV y
estabilizar la situacién hemodindmica.

Clase |

a) Bloqueo AV completo, con escape de complejo QRS
ancho o mal tolerado (Evidencia C)

b) Bloqueo de rama alternante (Evidencia C)

¢) Bloqueo de rama nuevo y bloqueo AV de 2% grado
tipo II ( (Evidencia C)

d) Bloqueo de rama derecha mas bloqueo fascicular
y bloqueo AV de 2% grado tipo II (Evidencia C)

e) Asistolia (Evidencia B)

f) Bradicardia sintomatica (Evidencia B)

Clase lla

a) Bloqueo AV de 2% grado tipo II con complejo QRS
normal, bloqueo de rama previo, o bloqueo fascicu-
lar nuevo o previo en el infarto agudo de miocardio
anterior (Evidencia C)

b) Bloqueo de rama nuevo y bloqueo AV de 1% o 2%
grado tipo I (Evidencia C)

¢) Bloqueo de rama derecha mas bloqueo fascicular
y bloqueo AV de 17 o0 2% grado tipo I (Evidencia C)

d) TV incesante, para sobreestimulacién auricular o
ventricular (Evidencia C)

Clase lIb

a) Bloqueo fascicular més bloqueo AV de 2% grado
tipo II en el infarto agudo de miocardio de cara
inferior (Evidencia C)

b) Bloqueo de rama previo mas bloqueo AV de 1* o
24 orado tipo I (Evidencia C)

¢) Bloqueo de rama nuevo (Evidencia C)

d) Bloqueo de rama derecho mas bloqueo fascicular
(Evidencia C)



Clase lll

a) Bloqueo completo de rama derecha preexistente
(Evidencia B)

b) Bloqueo completo de rama izquierda preexistente
(Evidencia B)

¢) Bloqueo AV de 1¢ grado (Evidencia B)

d) Bloqueo AV de 2% grado tipo 1 asintomatico (Evi-
dencia B)

e) Hemibloque anterior izquierdo o hemibloqueo pos-
terior izquierdo preexistente (Evidencia B)

5. Indicaciones de marcapasos definitivo*'

Laindicacién de marcapasos permanente depende
de la coexistencia de bloqueo AV y defecto de la con-
duccién intraventricular. Las recomendaciones para
indicar un marcapasos en los trastornos persistentes
(mas de 14 dias) se detallan a continuacién®16:

Clase |, Evidencia B

1. Bloqueo AV de 3% grado persistente, precedido o no
por trastornos de la conduccién intraventricular.

2. Bloqueo AV de 2% grado (Mobitz II) persistente
asociado a bloqueo de rama, con prolongacién del
intervalo PR o sin ella.

3. Bloqueo AV de 3™ 0 2% grado Mobitz II transitorio,
asociado con la aparicion reciente de un bloqueo de
rama.

Clase llay llb: Ninguna

Clase lll, Evidencia B

1. Bloqueo AV de 2% o 3¢ grado transitorio sin blo-
queo de rama.

2. Hemibloqueo anterior izquierdo de reciente apa-
ricion o presente al ingreso.

3. Bloqueo AV de 1¢ grado persistente.

6. Seleccion del modo de marcapaseo
definitivo en pacientes con infarto de
miocardio

Clase |

Todos los pacientes con indicacién de marcapasos
después del infarto agudo de miocardio deben ser
evaluados para colocacién de un cardiodesfibrilador
implantable (Evidencia C).

Clase Il

e Lospacientes en ritmo sinusal deberian recibir un
sistema secuencial AV (Evidencia C).

e Todos los pacientes con indicacién de marcapasos
posinfarto agudo de miocardio deben ser evalua-
dos para colocacién de un resincronizador para la
estimulacién biventricular (Evidencia C).
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