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Objetivo. Describir la frecuencia de bloqueo au-
riculoventricular (BAVAG) en los pacientes con
angina inestable (AI), analizar las variables asocia-
das al desarrollo del mismo y evaluar si el BAVAG
se asocia de manera independiente con aumento
de la mortalidad o de la estancia en Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI).

Diseño. Estudio descriptivo retrospectivo de
los pacientes con AI incluidos en el estudio
ARIAM.

Ámbito. UCI de 129 hospitales españoles.
Pacientes. Desde junio de 1996 a diciembre de

2003 se incluyeron en el proyecto ARIAM 14.096
pacientes con diagnóstico de AI.

Variables de interés principales. Variables aso-
ciadas con el desarrollo de BAVAG, con la mor-
talidad de los pacientes con AI y con la duración
de la estancia en UCI de los pacientes con AI. 

Resultados. La frecuencia de BAVAG durante
el ingreso en UCI fue del 1%. El desarrollo de
BAVAG se asoció de manera independiente con
el grado en la clasificación de Killip y la presen-
cia de taquicardia ventricular sostenida o de fi-
brilación ventricular. La mortalidad cruda de los

pacientes con AI aumentó significativamente en
presencia de BAVAG (9% frente a 1%, p < 0,001).
Cuando se ajustó para otras variables no se ob-
servó un aumento de la mortalidad asociada al
BAVAG. El desarrollo de BAVAG en los pacientes
con AI se asocia de manera independiente con
un aumento de la estancia media (odds ratio
ajustada 1,89; intervalo de confianza del 95%:
1,33-5,69). 

Conclusiones. Los pacientes con AI que desa-
rrollan BAVAG representan una población de alto
riesgo. El BAVAG se asocia con un incremento
de la estancia media.

PALABRAS CLAVE: angina inestable, mortalidad, estancia
media, bloqueo auriculoventricular, arritmia.
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Objective. Describe the frequency of high de-
gree atrioventricular block (HDAVB) in patients
with unstable angina (UA), analyze the variables
associated with their appearance and evaluate
whether HDAVB is independently associated
with increased mortality or increased length of
ICU stay. 

Design. Retrospective descriptive study of pa-
tients with UA included in the ARIAM registry.
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ARIAM registry with a diagnosis of UA.
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Main variables of interest. Variables associa-
ted with the development of HDAVB, variables
associated with the mortality of patients with UA,
variables associated with the length of ICU stay
of patients with UA.

Results. HDAVB frequency was 1%. Develop-
ment of HDAVB was independently associated
with the Killip classification and the presence of
sustained ventricular tachycardia or ventricular
fibrillation. Crude mortality of patients was signi-
ficantly increased when HDAVB was present (9%
versus 1%, p < 0,001). When adjusted for other
variables, HDAVB was not associated with increa-
sed mortality. Development of HDAVB in patients
with UA was independently associated with an in-
crease in the length of ICU stay (adjusted odds ra-
tio 1.89: 95% confidence interval: 1.33-5.69).

Conclusions. Patients with UA complicated
with HDAVB represent a high-risk population with
an increased ICU stay.

KEY WORDS: unstable angina, mortality, mean stay, atrioven-
tricular block, arrhythmia.

INTRODUCCIÓN

Actualmente se realiza una clara diferenciación
en el síndrome coronario agudo entre síndrome co-
ronario agudo sin elevación del segmento ST
(SCASEST) e infarto agudo de miocardio con ele-
vación del segmento ST (IAMSTE), dadas las dife-
rencias en la fisiopatología y el tratamiento de estas
dos entidades1. Dentro del SCASEST se encuentra
incluida la angina inestable (AI). Un reciente meta-
análisis de 7 ensayos clínicos que han comparado la
eficacia de una estrategia invasiva precoz frente a
una estrategia invasiva selectiva en 9.212 pacientes
con SCASEST, mostró que la primera se asoció con
una reducción significativa en la frecuencia de infar-
to de miocardio (7,3% frente a 9,4%, p < 0,001), y
con una tendencia no significativa en la reducción de
la mortalidad (5,5% frente a 6%, p = 0,33), siendo
los pacientes con elevación enzimática los que más
se beneficiaron de esta estrategia terapéutica2. Los
resultados de estos ensayos clínicos llevaron a que la
American Heart Association y la European Society of
Cardiology recomienden en sus guías de práctica clí-
nica que los pacientes con SCASEST de alto riego
sean tratados con una estrategia invasiva precoz1,3. 

El bloqueo auriculoventricular de alto grado
(BAVAG) es una complicación del infarto agudo de
miocardio (IAM), cuyo pronóstico es ominoso, y
que podría ser generado por la existencia de un gran
tejido isquémico. En la AI se pueden producir am-
plias zonas isquémicas, generándose miocardio atur-
dido e hibernado, que ocasionen BAVAG. La pre-
sencia de trastornos de conducción interventricular
en la AI se asocia con un mal pronóstico4, pudiendo
suceder igual en el BAVAG de los pacientes con AI. 

Si bien en el caso de pacientes con IAM ha sido
ampliamente estudiada la complicación del BAVAG,

no lo ha sido en el caso de la AI. Por lo tanto, nos
propusimos analizar en la población de un registro
hospitalario:

1. La frecuencia de BAVAG en los pacientes con AI.
2. Los factores asociados al desarrollo del BAVAG.

Además, se evaluó si el BAVAG se asocia de manera
independiente con aumento de la mortalidad y con pro-
longación de la estancia media de los pacientes con AI
durante su ingreso en Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI)/Unidades de Cuidados Coronarios (UCC).

PACIENTES Y MÉTODOS

El proyecto ARIAM (Análisis del Retraso en el
Infarto Agudo de Miocardio) es un estudio mul-
ticéntrico español programado como proyecto inter-
no de mejora de la calidad en el tratamiento de la
cardiopatía isquémica en las UCI/UCC de 129 hospi-
tales del Estado español5. El registro ARIAM incluye
todos los pacientes ingresados en las UCI/ UCC con
el diagnóstico de síndrome coronario agudo, ya sea
IAM o AI, y el período de seguimiento de los pa-
cientes se limita de forma exclusiva al tiempo de la
estancia en la UCI/UCC. 

Hemos realizado un estudio retrospectivo de la
cohorte histórica de pacientes incluidos en el regis-
tro del proyecto ARIAM desde junio de 1996 hasta
diciembre de 2003, cuyo diagnóstico al alta fuera de
angina inestable. La AI fue definida como dolor de
características coronarias, de duración superior a 20
minutos en reposo, o de características progresivas
en intensidad, duración o menor nivel de esfuerzo,
junto con criterios enzimáticos de normalidad en los
valores de los distintos biomarcadores utilizados
(creatín fosfocinasa [CK], fracción MB de la CK
[CK-MB], o de las distintas troponinas). 

Se ha empleado la clasificación de AI del Grupo
de Trabajo de la Angina de Pecho de la Sección de
Cardiopatía Isquémica y Unidades Coronarias de la
Sociedad Española de Cardiología de 19956. La men-
cionada clasificación es la siguiente:

1. Angina de esfuerzo de reciente comienzo:
aquella de menos de 30 días de evolución. Para in-
cluirla como inestable, se exige además que los sín-
tomas correspondan a un grado funcional avanzado
(III o IV) de la clasificación canadiense.

2. Angina progresiva o creciente: se refiere a un
empeoramiento de los síntomas con un incremento
en la frecuencia, intensidad o duración de los episo-
dios anginosos.

3. Angina en reposo: aparece de forma espontá-
nea, sin desencadenante aparente.

4. Angina prolongada: podría ser la culminación
de cualquiera de las formas precedentes, con dura-
ción de más de 20 minutos y no se desarrollan ondas
Q de necrosis.

5. Angina postinfarto: es la que aparece después
de las primeras 24 horas del IAM y durante su pri-
mer mes de evolución.

Fueron excluidos del estudio todos aquellos pa-
cientes que presentaban incremento de algunos de
los biomarcadores en los rangos sugeridos por los
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laboratorios de los distintos hospitales. El BAVAG
fue definido como el bloqueo auriculoventricular de
tercer grado o bloqueo auriculoventricular de segun-
do grado que requiere implante de marcapasos tem-
poral o definitivo7. 

Se definieron dos categorías para la estancia en
UCI/UCC:

1. Estancia adecuada: aquella cuya duración es
inferior a la mediana de la estancia de la población
global de pacientes con AI.

2. Estancia prolongada: aquella cuya duración es
superior a la mediana de la estancia de la población
global de pacientes con AI.

La edad fue categorizada en los siguientes grupos
de acuerdo a otros estudios8: a) menor de 55 años, b)
de 55 a 64 años, c) de 65 a 74 años, d) de 75 a 84
años y e) igual o mayor a 85 años. 

Se estudiaron las siguientes variables:
1. Los factores de riesgo cardiovascular: hiperten-

sión arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia,
fumador activo o exfumador, historia familiar de
cardiopatía isquémica, accidente cerebrovascular y
episodios cardiovasculares previos.

2. El tipo de angina inestable.
3. La gravedad al ingreso evaluada mediante la

cuantificación, en las primeras 24 horas, del Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation II
(APACHE II)9 score.

4. La peor clase funcional durante la estancia del
paciente en el área de emergencias o en UCI/UCC
mediante la clasificación de Killip y Kimball10.

5. La mortalidad.
6. La estancia.
7. Las complicaciones durante el ingreso en

UCI/UCC: hipertensión arterial, shock cardiogénico,
infarto agudo de miocardio, hipotensión marcada,
encefalopatía y cualquier tipo de arritmia.

8. El tratamiento recibido, en especial la realiza-
ción de coronariografía e intervención coronaria
percutánea (ICP). 

Hemos realizado un análisis descriptivo mediante
medidas de tendencia central y medidas de disper-
sión para variables cuantitativas y mediante distribu-
ción de frecuencias absolutas y relativas para las va-
riables cualitativas.

Se elaboraron modelos de análisis multivariante
mediante regresión logística para detectar:

1. Factores asociados de manera independiente al
desarrollo de BAVAG.

2. Factores asociados de manera independiente a
la mortalidad en el grupo de pacientes con AI y en
el grupo de pacientes con BAVAG.

3. Factores asociados de manera independiente
con la duración de la estancia en el grupo de pacien-
tes con AI. En cada análisis multivariante se inclu-
yeron todas las variables que mostraron diferencias
estadísticamente significativas en el análisis univa-
riante, o que fueron consideradas clínicamente rele-
vantes. El análisis multivariante se realizó mediante
regresión logística binaria y se calculó la odds ratio
(OR) con su intervalo de confianza del 95%. Se con-
sideró significativo cualquier valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Desde la aparición del registro español ARIAM
en 1993 hasta diciembre de 2003 fueron incluidos
85.969 pacientes con síndrome coronario agudo.
Durante el período de junio de 1996 hasta diciembre
de 2003, el número de pacientes con diagnóstico al
alta de AI y ausencia de incremento enzimático fue
de 14.096. En 339 de estos pacientes se desconoce
si presentaron o no BAVAG, por lo tanto, la pobla-
ción de este estudio es de 13.757 pacientes. Se pro-
dujo BAVAG durante el ingreso en UCI/UCC en
142 (1%) pacientes. La frecuencia de presentación
del BAVAG no varió a lo largo de los distintos años del
estudio. Las características de los pacientes estudia-
dos según presentaran o no BAVAG se muestran en
la tabla 1. En el análisis univariante el BAVAG se
asoció con un aumento de la edad y de la gravedad
estimada según el APACHE II, con algunos factores
de riesgo cardiovascular como la hipertensión arte-
rial, la diabetes mellitus, los antecedentes familiares
y la presencia de cardiopatía isquémica previa, con
el incremento del grado Killip y Kimball, con otro
tipo de arritmias, con una mayor frecuencia de otras
complicaciones tales como angina de difícil control,
shock cardiogénico, IAM, embolismo sistémico, en-
cefalopatía anóxica e intolerancia psíquica (tabla 1).
Además, los pacientes complicados con BAVAG re-
quirieron más técnicas diagnósticas y terapéuticas,
en especial coronariografía e ICP, que los pacientes
sin esta complicación (tabla 1). 

El análisis multivariante mostró que las variables
que permanecen asociadas significativamente al de-
sarrollo del BAVAG de manera independiente fue-
ron el grado en la clasificación Killip y Kimball, así
como la presencia de taquicardia ventricular sosteni-
da o fibrilación ventricular (tabla 2). 

La duración de la estancia fue superior en los pa-
cientes complicados con BAVAG (mediana de 3
días frente a 2 días en el grupo de pacientes sin
BAVAG, p < 0,00011). El desarrollo de BAVAG se
comportó, tras ser ajustado por los factores de riesgo
cardiovascular, género, edad, manejo recibido, com-
plicaciones y mortalidad, como variable asociada de
manera independiente con una prolongación de la
estancia en el total de los 13.757 pacientes con AI,
con una OR ajustada de 1,89 (IC 95%: 1,33-5,69).

La mortalidad global durante la estancia en UCI/UCC
de los pacientes con AI fue del 1,1% (156/13.757).
El análisis univariante mostró un aumento significa-
tivo de la mortalidad asociado al desarrollo de BA-
VAG (OR cruda 9,49; IC del 95%: 5,24-17,18). Sin
embargo, el análisis multivariante no mostró que el
BAVAG se asociara con un incremento de la morta-
lidad en los 13.757 pacientes estudiados.

En el grupo de 142 pacientes que desarrollaron
BAVAG se realizó un análisis de las variables aso-
ciadas con la mortalidad. En el análisis univariante
las variables asociadas con un aumento significativo
de la mortalidad fueron la clasificación Killip, el shock
cardiogénico, la angina de difícil control, el empleo
de inotrópicos intravenosos, el empleo de diuréticos
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Variables Sin BAVAG Con BAVCAG p
(n = 13.615) (n = 142)

Mujeres 4.087 (30%) 34 (24%) NS
Edad, años (media ± DE) 64,9 ± 11,5 68,7 ± 10,7 0,00011

< 55 años 2.907 (21%) 19 (13%) 0,00011
56-64 años 2.942 (22%) 21 (15%)
65-74 años 4.833 (35%) 53 (37%)
75-84 años 2.663 (19%) 43 (30%)
> 84 años 270 (2%) 6 (4%)

APACHE II (media ± DE) 8,8 ± 7,5 11,6 ± 9,2 0,048
Clasificación Killip y Kimball 

I 11.585 (85%) 89 (63%) 0,00011
II 1.211 (9%) 24 (17%)
III 583 (4%) 18 (13%)
IV 157 (1%) 10 (7%)

Factores de riesgo cardiovascular 
Fumador activo 3.348 (24%) 33 (23%) NS
Exfumador 3.600 (26%) 35 (25%) NS
Hipertensión arterial 7.398 (54%) 90 (63%) 0,035
Hipercolesterolemia 5.678 (42%) 53 (37%) NS
Diabetes mellitus 3.855 (28%) 51 (36%) 0,048
Accidente cerebrovascular 720 (5%) 11 (8%) NS
Historia familiar de cardiopatía isquémica 1.151 (8%) 5 (3%) 0,032
Cardiopatía isquémica previa 7.930 (58%) 90 (63%) 0,038

Procedimientos diagnósticos
Ecocardiografía 2.280 (17%) 44 (31%) 0,00011
Coronariografía 2.544 (19%) 38 (27%) 0,001
Catéter de Swan-Ganz 64 (0,4%) 3 (2%) 0,015

Técnicas de revascularziación
ICP 1.206 (9%) 20 (14%) 0,019
Injerto aortocoronario 89 (0,6%) 0 NS
Trasplante cardíaco 1 (0,07%) 0 NS

Técnicas terapéuticas
RCP 119 (0,9%) 7 (4,9%) 0,0001
Ventilación mecánica 241 (2%) 19 (13%) 0,0001
Cardioversión 118 (0,8%) 6 (4%) 0,002
Marcapasos definitivo 123 (0,9%) 19 (13%) 0,001
Marcapasos temporal 43 (0,3%) 41 (29%) 0,0001

Arritmias
FV primaria 55 (0,4%) 3 (2%) 0,017
FV secundaria 13 (0,09%) 0 NS
TV sostenida 63 (0,5%) 5 (3%) 0,001
TS persistente 109 (0,8%) 5 (3%) 0,007
TV sostenida o FV 131 (0,9%) 8 (6%) 0,00011
Taquiarritmias supraventriculares 686 (0,5%) 16 (11%) 0,003
Bradiarritmia grave 282 (2%) 19 (13%) 0,0001
TCIV agudo 66 (0,5%) 7 (5%) 0,0001

Complicaciones
Hipertensión arterial grave 427 (3%) 8 (6%) NS
Angina de difícil control 1.783 (13%) 38 (27%) 0,0001
Shock cardiogénico 221 (2%) 24 (17%) 0,0001
IAM (no diagnóstico principal) 53 (0,4%) 3 (2%) 0,02
Embolismo sistémico 10 (0,07%) 2 (1%) 0,007
Encefalopatía anóxica 14 (0,1%) 4 (3%) 0,0001
Intolerancia psíquica 174 (1%) 5 (3%) 0,038
Hipotensión arterial grave 95 (0,7%) 1 (0,7%) NS

Tratamiento
Bloqueadores beta orales 7.354 (54%) 39 (27%) 0,0001
Nitroglicerina IV 11.250 (83%) 119 (84%) NS
Nitratos 8.087 (59%) 72 (51%) 0,039
Calcioantagonistas 4.380 (32%) 39 (27%) NS
IECA 4.827 (35%) 67 (47%) 0,004
Inotrópicos IV 496 (4%) 3 (2%) 0,0001
Diuréticos 1.912 (14%) 50 (35%) 0,0001
Hipolipidemiantes 3.014 (22%) 25 (18%) 0,0001
Inhibidores glucoproteínas 1.700 (12%) 10 (7%) 0,008

Estancia, días (media ± DE) 3,2 ± 7,5 4,4 ± 5,2 0,00011
Estancia media prolongada (> 2 días) 5.890 (43%) 88 (62%) 0,00015
Mortalidad 143 (1%) 13 (9%) 0,00011

TABLA 1. Características de los pacientes con angina inestable estudiados de acuerdo al desarrollo
o no de BAVAG

BAVAG: bloqueo auriculoventricular de alto grado; NS: no significativo; DE: desviación estándar; IAM: infarto agudo de miocardio; ICP: intervención coronaria percutánea; RCP: re-
sucitación cardiopulmonar; FV: fibrilación ventricular; TV: taquicardia ventricular; TS: taquicardia sinusal; TCIV: trastorno de conducción intraventricular; IV: intravenoso; IECA: in-
hibidor de la enzima conversora de la angiotensina.



y el de vasodilatadores (tabla 3). De las menciona-
das variables, las únicas que se mantuvieron en el
análisis multivariante fueron la angina de difícil
control, el shock cardiogénico, y el empleo de diu-
réticos (tabla 4). 

DISCUSIÓN

El nodo atrioventricular y el sistema de conduc-
ción infranodal tienen un rico sistema vascular que
hace difícil la producción del BAVAG con la isque-
mia miocárdica. Cuando esta complicación se pro-
duce suele obedecer a un origen multifactorial:

1. Isquemia o necrosis extensa11.
2. Isquemia miocárdica persistente12.
3. Incremento de las necesidades de oxígeno13.
4. Reflejo de Bezold-Jarisch inducido por la is-

quemia o por la reperfusión14.
5. Liberación de adenosina o de potasio ante la is-

quemia miocárdica15.
Un hallazgo interesante de este estudio es la no

coincidencia de BAVAG y la frecuencia de implan-
te de marcapasos, ya que la implantación de marca-
pasos transitorio o definitivo es muy inferior al nú-
mero de BAVAG, fenómeno que probablemente
podría ser explicado porque muchos de los pacientes
con BAVAG presentasen bloqueo auriculoventricu-
lar de 3º transitorio (de corta duración), que desapa-
reciera tras la reperfusión coronaria.

El BAVAG es una complicación reconocida en el
IAM con una frecuencia que oscila entre el 2 y el 30%,
y su aparición se asocia con la edad, la localización
y el tamaño del infarto, el género y la presencia de
diabetes mellitus7,8,13,16,17. Aunque en España se han
realizado estudios sobre la angina inestable18 y se ha
establecido la relación entre la extensión de la isque-
mia miocárdica y el desarrollo de arritmias malig-
nas, existen pocos datos en cuanto al desarrollo de
BAVAG en la evolución de la angina inestable, sal-
vo la descripción esporádica de BAVAG especial-
mente en la vasoespástica19-23.

La frecuencia de presentación de BAVAG en
nuestros pacientes con AI ha sido del 1%, muy infe-
rior a la reportada en los pacientes con IAM. El desa-
rrollo de esta complicación se ha asociado al incre-
mento de la edad, a factores de riesgo cardiovascular

tales como la hipertensión arterial, la diabetes, los
antecedentes familiares, la cardiopatía isquémica
previa, la angina prolongada, la angina variante o
post-IAM, el desarrollo de arritmias ventriculares y
con la mayor gravedad cuantificada mediante el Killip
y Kimball. Estos hallazgos sugieren que el desarrollo
de BAVAG se asocia con la presencia de comorbili-
dades y con la gravedad de la isquemia miocárdica.
A pesar de la baja frecuencia de realización de ICP
se observa una mayor realización de coronario-
grafías y de ICP en los pacientes con BAVAG, pro-
bablemente como percepción de una mayor grave-
dad. De igual modo Okmen et al4 detectan sobre
pacientes con AI que el trastorno de conducción in-
traventricular se asocia a una mayor edad y a pa-
cientes que han requerido cirugía de by-pass aorto-
coronario; además dicha complicación se asoció con
más frecuencia de eventos cardiovasculares mayores
intrahospitalarios, suponiendo una estratificación de
alto riesgo y recomendándose en dichos pacientes
una terapia más agresiva. 

Un dato interesante es que la asociación de
BAVAG y mortalidad mostrada en el análisis univa-
riante desaparezca en el análisis multivariante, pro-
bablemente porque el BAVAG es un reflejo de la
presencia de comorbilidades y de mayor isquemia
miocárdica que, en definitiva, son los factores que
condicionarían el aumento de la mortalidad. El pro-
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Odds ratio (intervalo p
de confianza del 95%)

Killip I 1
Killip II 2,41 (1,52 a 3,81) 0,0001
Killip III 3,58 (2,12 a 6,02) 0,0001
Killip IV 5,85 (2,83 a 12,10) 0,0001
Taquicardia ventricular

sostenida o fibrilación
ventricular 3,79 (1,71 a 8,40) 0,001

TABLA 2. Factores asociados significativamente
al desarrollo del BAVAG en los pacientes
con angina inestable según el análisis
multivariante

BAVAG: bloqueo auriculoventricular de alto grado.

Variables Vivos Muertos p
(n = 129) (n = 13)

Clasificación Killip 0,0001
I 88 (68%) 1 (8%)
II 22 (17%) 2 (15%)
III 15 (12%) 3 (23%)
IV 3 (2%) 7 (54%)

Shock cardiogénico 14 (11%) 10 (77%) 0,0001
Angina de difícil control 31 (24%) 7 (54%) 0,042
Inotrópicos intravenosos 24 (19%) 12 (92%) 0,0001
Diuréticos 41 (32%) 9 (69%) 0,012
Vasodilatadores intravenosos* 1 (0,8%) 2 (15%) 0,022

TABLA 3. Variables asociadas con un aumento
significativo de la mortalidad en los 142
pacientes con angina inestable y BAVAG
según el análisis univariante

*Se consideró la utilización de cualquier vasodilatador utilizado de forma intravenosa
(enalapril, nitroglicerina, nitroprusiato, etc); BAVAG: bloqueo auriculoventricular de alto
grado.

Odds ratio (intervalo p
de confianza del 95%)

Angina de difícil control 6,78 (1,27 a 36,11) 0,025
Shock cardiogénico 20,18 (3,99 a 102,15) 0,0001
Diuréticos 8,14 (1,42 a 46,73) 0,019

TABLA 4. Variables asociadas de manera
independiente con un aumento de la mortalidad
en los 142 pacientes con angina inestable
complicados con BAVAG

BAVAG: bloqueo auriculoventricular de alto grado.



pio BAVAG podría ser causa de mortalidad directa
con relación al déficit de la contribución auricular24,
o a la asociación con otras arritmias25. 

Entre los pacientes complicados con BAVAG la
mortalidad se asocia a la angina de difícil control, al
shock cardiogénico y al empleo de diuréticos, lo que
representa los subgrupos de pacientes de mayor ries-
go cardiovascular y sobre los cuales sería obligada la
realización de coronariografía con revascularización. 

El desarrollo de BAVAG es una variable inde-
pendiente de incremento de la estancia en la
UCI/UCC, un hallazgo que también ha sido descrito
en pacientes con IAM7 y que probablemente se ex-
plica por la mayor gravedad y la mayor necesidad
de medidas terapéuticas. 

Otro dato de interés es la baja realización de co-
ronariografías y en especial de ICP en este grupo de
pacientes. Obviamente por ahora, y a corto plazo,
parece poco posible la realización de ICP a todos los
pacientes con AI de alto riesgo, como se recomienda
en las guías de práctica clínica1,3, algo que por ahora
no ha sido posible ni siquiera en EE. UU.26. 

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones. El re-
gistro ARIAM fue diseñado en un principio para
analizar el retraso en el tratamiento trombolítico, por
eso las variables recogidas están enfocadas a este
punto concreto pudiendo faltar información relativa
a otros aspectos. Hay que destacar que desde el año
1996 ha habido una evolución en la cardiopatía is-
quémica en lo que se refiere a recomendaciones te-
rapéuticas y a las definiciones. La evolución y se-
guimiento de pacientes queda limitada al tiempo de
estancia en UCI/UCC. No todos los pacientes con
AI ingresan en UCI/UCC, pudiendo haber un sesgo
de selección. Otra limitación importante es que este
estudio comienza a incluir pacientes desde 1996,
momento en que únicamente se realizaba determina-
ción de CK, pudiendo estar elevada la troponina; sin
embargo, la frecuencia de presentación del BAVAG
no varió a lo largo de los distintos años del estudio,
hecho que hace sugerir que los pacientes son simila-
res a lo largo de los años. Por último, existe la posi-
bilidad de que algunos de los pacientes estudiados
sean en realidad casos con enfermedad coronaria
crónica, que desarrollan complicaciones diversas,
como fallo cardíaco, arritmias o BAVAG, y que la
inclusión en el registro se deba a haber presentado
sintomatología coronaria o cambios en el ECG, sin
acompañarse de elevación de biomarcadores. Aun
teniendo en cuenta estas limitaciones, los hallazgos
del presente estudio indican que los pacientes con
angina inestable que se complican con BAVAG son
una población de alto riesgo con una mayor frecuen-
cia de comorbilidades. 
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