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Resumen

Finalidades: la intervencion percutanea coronaria primaria (pPCI, por sus siglas en inglés) ha reemplazado la trombo-
lisis como tratamiento de eleccién para el infarto de miocardo con elevacion del segmento ST (STEMI por sus siglas en in-
glés). Sin embargo, la incidencia y la importancia prondstica del bloqueo auriculoventricular de alto grado (BAV-AG) en
pacientes con STEMI en la era de pPCI han sido poco estudiadas. El objetivo de este estudio fue evaluar la incidencia, los
predictores y la importancia prondéstica of BAV-AG en pacientes con STEMI tratados con pPCI.
Métodos y resultados: este estudio incluy6 2073 pacientes con STEMI tratado con pPCI. Los pacientes fueron identifi-
cados a través de un registro hospitalario y el Registro Nacional de Pacientes de Dinamarca. Ambos registros se usaron
también para establecer el diagnéstico de BAV-AG. La mortalidad por todas las causas fue la variable evaluable prima-
ria. Durante un seguimiento con una mediana de 2,9 anos [rango del intercuartil (IQR): 1,8-4,0] fallecieron 266 pacien-
tes. Se documenté bloqueo auriculoventricular de alto grado en 67 (3,2%) pacientes, 25 de los cuales murieron. Entre los
predictores independientes importantes de presentar BAV-AG, se incluyeron la oclusion de la arteria coronaria derecha,
edad >65 anos, género femenino, hipertension, y diabetes. La tasa de mortalidad ajustada aument6 significativamente
en pacientes con BAV-AG comparado con pacientes sin BAV-AG [cociente de riesgos instantaneos ¥4 3,14 (intervalo de
confianza 95%: 2,04-4,84), P < 0,001]. Un andlisis relevante 30 dias después del STEMI mostro iguales tasas de mortali-
dad en los dos grupos.
Conclusion: la incidencia de BAV-AG en pacientes con STEMI tratado con pPCI se ha reducido comparado con los in-
formes de la era trombolitica. Sin embargo, a pesar de esta mejora, en la era de pPCI el bloqueo AV de alto grado sigue
siendo un marcador prondstico severo. La tasa de mortalidad solo aumenté dentro de los primeros 30 dias. Los pacientes
con bloqueo auriculoventricular de alto grado que sobrevivieron mas alld de este punto temporal tuvieron asi un
pronostico igual al de los pacientes sin BAV-AG.
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Summary

Aims: Primary percutaneous coronary intervention (pPCI) has replaced thrombolysis as treatment-of-choice for
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI). However, the incidence and prognostic significance of high-de-
gree atrioventricular block (HAVB) in STEMI patients in the pPCI era has been only sparsely investigated.

The objective of this study was to assess the incidence, predictors and prognostic significance of HAVB in STEMI pa-
tients treated with pPCIL.

Methods and results: This study included 2073 STEMI patients treated with pPCI. The patients were identified through
a hospital register and the Danish National Patient Register. Both registers were also used to establish the diagnosis of
HAVB. All-cause mortality was the primary endpoint. During a median follow-up of 2.9 years [interquartile range (IQR)
1.8-4.0] 266 patients died. High-degree atrioventricular block was documented in 67 (3.2%) patients of whom 25 died.
Significant independent predictors of HAVB included right coronary artery occlusion, age .65 years, female gender,
hypertension, and diabetes. The adjusted mortality rate was significantly increased in patients with HAVB compared to
patients without HAVB [hazard ratio = 3.14 (95% confidence interval 2.04-4.84), P < 0.001]. A landmark-analysis 30
days post-STEMI showed equal mortality rates in the two groups.

Conclusion: The incidence of HAVB in STEMI patients treated with pPCI has been reduced compared with reports from
the thrombolytic era. However, despite this improvement high-degree AV block remains a severe prognostic marker in
the pPCI era. The mortality rate was only increased within the first 30 days. High-degree atrioventricular block patients

who survived beyond this time-point thus had a prognosis equal to patients without HAVB.

ATRIOVENTRICULAR BLOCK
MYOCARDIAL INFARCTION

Keywords:

PRIMARY PERCUTANEOUS INTERVENTION

Introduccion

El bloqueo auriculoventricular de alto grado
(BAV-AG por sus siglas en inglés) que complica el
infarto agudo de miocardio (IAM) es conocido como
un marcador de prondstico ominoso que se asocia
con un aumento de la tasa de mortalidad®-®. Segtin
los informes, la incidencia global de BAV-AG en pa-
cientes con IAM es de 2%-13%, dependiendo del ti-
po de IAM estudiado y de la ubicacién anatémi
ca1-69.10, [os pacientes con IAM inferior son consi-
derablemente mas propensos a presentar BAV-AG
y su riesgo de presentar BAV-AG es de dos a cuatro
veces mayor que el de los pacientes con IAM ubica-
cién anterior@510, Elinfarto de miocardo con eleva-
cion del segmento ST (STEMI) también tienen un
aumento del riesgo de BAV-AG comparado con pa-
cientes no STEMI®69.10 Gracias a la mejora en las
intervenciones terapéuticas para ambas fases, la
aguda y la mas tardia del IAM, en las tltimas déca-
das se ha logrado disminuir la incidencia de
BAV-AG en esta situacion clinica®9. Se han identi-
ficado varias caracteristicas clinicas y demograficas
de los pacientes que predicen la apariciéon de
BAV-AG en pacientes con IAM, incluyendo edad
avanzada, sexo femenino, IAM inferior, anteceden-
tes de IAM, tabaquismo, hipertensién, y diabe
tes(1,5,11).

Los estudios previos han demostrado las severas
repercusiones clinicas del BAV-AG en pacientes con
IAM tanto antes (1919 como después -9 del inicio de
la era trombolitica. Unos pocos estudios han inclui-
do pacientes sometidos a intervencién coronaria
percutanea primaria (pPCI) pero ningin estudio se

ha concentrado exclusivamente en las implicacio-
nes de BAV-AG en pacientes sometidos ala pPClIre-
comendada por las guias para STEMI agudo(*-6:8.20),
Dado que actualmente la mayoria de los pacientes
con STEMI son tratados con pPCI, es importante
aclarar si este abordaje terapéutico ha modificado la
tasa y importancia pronodstica del desarrollo de
BAV-AG luego de STEMI.

El propoésito de este estudio fue describir las ca-
racteristicas de los pacientes que presentan
BAV-AG, y valorar la incidencia y la importancia
pronéstica de BAV-AG en una gran cohorte de pa-
cientes consecutivos con STEMI tratados con pPCI.

Métodos

Pacientes y disefio del estudio

El estudio incluy6 2.073 ciudadanos daneses ingre-
sados por STEMI para la realizacién de pPCI en
nuestro centro cardiaco de atencion terciaria en el
Hospital Universitario Gentofte en Dinamarca en
un periodo de 4 anos. Los pacientes incluidos fueron
identificados a través de un registro de hospital de-
dicado a los pacientes ingresados por sindrome co-
ronario agudo. De acuerdo con las recomendaciones
nacionales, los pacientes fueron hospitalizados du-
rante un minimo de 5 dias luego de un STEMI. Co-
mo los pacientes podian ser transferidos a otros
hospitales durante el curso de su estadia, se utiliz6
el Registro Danés de Pacientes para rastrear toda
su internacion.
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Datos demograficos y datos clinicos de base

Los datos demogréficos de base y los datos clinicos
de todos los pacientes fueron recogidos de forma
prospectiva en el momento del ingreso, y se los in-
gresaba en un registro del hospital disenado especi-
ficamente para ese fin. La hipertension, diabetes, e
insuficiencia cardiaca congestiva se definieron en
base al uso de la medicacién destinada al tratamien-
to de esas enfermedades. La enfermedad de multi-
ples vasos fue definida como dos o mas de dos arte-
rias epicardicas importantes con una estenosis
>50%. Las lesiones tipo C fueron consideradas co-
mo lesiones complejas. El IAM recurrente fue defi-
nido como la reaparicién de dolor torécico, combi-
nado con un importante aumento de los biomarca-
dores cardiacos >5 dias después del pPCI.

Los valores pico de los biomarcadores cardiacos
fueron obtenidos de una base de datos regional. En
el periodo de seguimiento del estudio, las guias y los
ensayos de medicion de los biomarcadores cardiacos
del sindrome coronario agudo cambiaron mas de
una vez. Se utilizaron troponina-I, troponina-T,
creatinquinasa MB, y combinaciones de las tres.
Por lo tanto, la informacion sobre los pacientes in-
cluidos fue heterogénea y no hubo ningtn biomar-
cador que estuviera disponible durante todo el pe-
riodo del estudio.

La fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) estimada mediante ecocardiografia transto-
racica (ETT) se obtuvo de la base de datos de los es-
tudios ecocardiograficos. Después de un STEMI, la
fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo se esti-
ma de rutina mediante ETT. Si las circunstancias
clinicas asi lo indican (pacientes hemodinamica-
mente estables) se la realiza inmediatamente. Por
consiguiente, se dispuso de las estimaciones de la
FEVI en pacientes que pertenecen al area de capta-
cién de los hospitales de la Universidad Gentofte,
pacientes que tenian indicaciones para examen
agudo y pacientes que pertenecian a otros hospita-
les que no pudieron transferirse antes del dia 5 des-
pués del procedimiento de PCI.

Infarto de miocardo con elevacién del
segmento ST e intervencién coronaria
percutanea primaria

El infarto de miocardo con elevacién del segmento
ST fue definido como la presencia de dolor toracico
durante >30 min, asociado con una elevacién acu-
mulada persistente del segmento ST >4 mm en por
lo menos dos derivaciones contiguas precordiales de
electrocardiograma (ECG), o >2 mm en dos o mas
derivaciones del ECG contiguas de miembros, o
bloqueo de rama izquierda de reciente instalacion.

({Qué hay de nuevo?

La incidencia del bloqueo auriculo-ventricular (BAV-AG)
que complica el infarto de miocardo con elevacién del seg-
mento ST (STEMI) ha disminuido con la implementacién de
la intervencion coronaria percutanea primaria (pPCI) como
tratamiento de elecciéon recomendado por las guias.

La importancia prondstica sumamente adversa de BAV-AG
tras STEMI, aun si son tratados con la pPCI apropiada, no ha
disminuido comparado con los informes de la era trombolitica.
Hay varias caracteristicas clinicas de los pacientes que predi-
cen la aparicion de BAV-AG en pacientes con STEMI trata-
dos con pPCI. Entre ellas se encuentran la oclusién de la arte-
ria coronaria derecha (ACD), edad > 65 anos, género femeni-

no, hipertension, y diabetes.

La PCI primaria fue realizada de acuerdo a las
guias de intervencién contemporaneas@.

Bloqueo auriculoventricular de alto grado

Para establecer el diagnéstico de BAV-AG durante
la admisién, buscamos el registro del hospital arri-
ba mencionado y el Registro Danés de Pacientes pa-
ra los c6digos ICD-10 de bloqueo AV, bradicardia, y
codigo de procedimientos de implantacién de elec-
trodos de marcapasos transvenoso temporario y
estimulacién Zoll.

El bloqueo auriculoventricular de alto grado fue
definido como bloqueo AV de segundo y tercer gra-
do. Los registros médicos fueron obtenidos de los
archivos del hospital y se los evalué individualmen-
te en todos los pacientes con un cédigo compatible
de diagnésticos o procedimientos en los registros.
Los pacientes recibieron el diagndstico final de
BAV-AG si se disponia de la documentacién del
ECG, si la descripcion de los procedimientos de los
operadores de la pPCI contenia el diagnéstico o si el
diagnostico estaba directamente confirmado en la
planilla clinica del médico de sala.

Variable evaluables

La mortalidad por todas las causas fue utilizada co-
mo variable evaluable primaria. La situacién vital
de todos los pacientes incluidos se obtuvo del Regis-
tro Danés de Identificacién de Personas. El Regis-
tro Danés de Causas de Muerte se utiliz6 para iden-
tificar los cédigos de diagnéstico de los eventos indi-
viduales de muerte. Posteriormente, las muertes
fueron clasificadas como cardiacas, no cardiacas, o
desconocidas. La muerte cardiaca fue examinada
como una variable evaluable secundaria.

Estadistica

Se compararon todas las caracteristicas demografi-
cas y clinicas a nivel basal para los pacientes con y
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sin BAV-AG, usando la prueba del chi cuadrado o el
test exacto de Fisher.

Se aplic6 un modelo de regresion logistica de
multivarianza para evaluar la asociacién entre las
caracteristicas demograficas y clinicas basales y
BAV-AG.

La probabilidad acumulada de la variable eva-
luable primaria en pacientes con y sin BAV-AG fue
estimada por el método de Kaplan-Meier, y las
pruebas de significacién fueron realizadas usando
una prueba de rangos logaritmicos. Se graficaron
las estimaciones de la funcién de sobrevida para
ilustrar el momento de la muerte. Se utilizé6 un
abordaje similar para conducir un analisis de refe-
rencia al dia 30 después de STEMI.

Realizamos un analisis de subgrupo para anali-
zar si el bloqueo AV de segundo y tercer grado tenia
los mismos efectos prondésticos. Se graficé el tiempo
hasta la aparicion del BAV-AG contra la probabili-
dad de mortalidad.

Se utiliz6 el analisis de regresién de peligros
proporcionales de Univarianza de Cox para estimar
el riesgo de muerte asociado con BAV-AG. Se ajusté
un analisis de multivariable de Cox, incluyendo to-
das las caraccteristicas demograficas y clinicas de
base. Ademas se incluyé6 el IAM recurrente como co-
varianza dependiente del tiempo. Se utilizé un mo-
delo idéntico para estimar el riesgo de muerte car-
diaca, la variable evaluable secundaria.

Los analisis de subgrupos, en cuanto a la in-
fluencia pronéstica y las modulaciones generales
del modelo del nivel del pico de biomarcadores car-
diacos post STEMI y FEVI se realizaron también
mediante analisis de regresion de los riesgos pro-
porcionales de Cox, incluyendo a todos los pacientes
de los que se contara con mediciones. Se construyé
un modelo para cada uno de los biomarcadores indi-
viduales y FEVI. Los modelos incluyeron las mis-
mas covarianzas que en el modelo de multivarianza
general arriba descrito.

Todos los anélisis se realizaron usando SAS
9.1.3 (SAS Institute, Cary, NC, USA). Se considerd
que los valores P bilaterales < 0,05 eran estadistica-
mente significativos.

Etica

Se obtuvieron las aprobaciones debidas del comité
de éticalocal, la Junta Danesa de Salud y la Agencia
Danesa de Proteccién de Datos. Los autores tuvie-
ron acceso pleno a los datos y se hacen responsables
de su integridad. El estudio cumple con la declara-
ci6n de Helsinki y todos los suplementos correspon-
dientes.

Resultados

Bloqueo auriculoventricular de alto grado

De los 2073 pacientes, 67 (3,2%) presentaron
BAV-AG durante el curso de la hospitalizacién. Cin-
cuenta y seis de los eventos fueron bloqueos AV de
tercer grado. De los 11 eventos de bloqueo AV de se-
gundo grado, uno fue Mobitz tipo I, dos fueron Mo-
bitz tipo II, cinco fueron bloqueos avanzados y tres
no especificados. La vasta mayoria (91%) de los
eventos BAV-AG ocurrieron dentro de las primeras
48 horas. En pacientes con lesiones causales en la
ACD (n = 804), la incidencia de BAV-AG fue 7% (n
= 53), mientras que la incidencia fue 1% (n = 9) en
infartos de coronaria descendente anterior (DAI) (n
= 928). De los cinco eventos restantes que implica-
ban BAV-AG, tres ocurrieron después de infartos
en la arteria circunfleja izquierda, una en el tronco
izquierdo y una en otro vaso.

Enlatabla 1 se presentan las caracteristicas ba-
sales. El bloqueo auriculoventricular de alto grado
fue més comin en pacientes de edad més avanzada
y mujeres. La diabetes, hipertension, y la insufi-
ciencia cardiaca congestiva también fueron signifi-
cativamente mas frecuentes en los pacientes con
BAV-AG. La arteria coronaria derecha fue el vaso
més a menudo responsable del IAM en los pacientes
con BAV-AG. La arteria coronaria derecha como le-
sion responsable, edad >65 anos, género femenino,
hipertension, y diabetes fueron hallados como pre-
dictores independientes de BAV-AG (tabla 2).

De los 67 pacientes que presentaron BAV-AG, a
53 se les implant6 un sistema de estimulacion tem-
porario con posterioridad al evento. Tres pacientes
presentaron taponamiento cardiaco luego de la co-
locacién transitoria de un electrodo. Un evento fue
fatal, otro requiri6 evacuaciéon quirtrgica, y el alti-
mo recibi6 un tratamiento conservador.

Mortalidad
En total fallecieron 266 pacientes durante una me-
diana de seguimiento de 2,9 anos [rango de inter-
cuartil (IQR) 1,8-4,0]. La muerte fue clasificada co-
mo de causa cardiaca en 144 pacientes, no cardiaca
en 103 pacientes, y de causa desconocida en 19 pa-
cientes. De los pacientes que murieron de causas
cardiacas, 19 tenian BAV-AG.

Delos 67 pacientes diagnosticados con BAV-AG,
25 pacientes fallecieron. La mediana del tiempo
hasta la muerte en los pacientes con BAV-AG fue
1,5 dias (IQR 0-9) mientras que fue 132 dias (IQR
6-641) en los pacientes sin BAV-AG.

De los 98 pacientes con infartos de la ACD que
fallecieron, 19 (20%) tuvieron BAV-AG. Entre los
131 pacientes con lesiones de la descendente ante-
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Tabla 1 Caracteristicas basales de los 2073 pacientes
BAI-AG No BAV-AG Valor P
(n=167) (n=2006)
Caracteristicas demograficas
Edad >65 anos 69 42 <0,001
Género masculino 51 73 <0,001
Tabaquismo actual 54 52 0,829
Antecedentes médicos (%)
Diabetes 19 10 0,008
Tratamiento de hipertension 54 33 <0,001
Insuficiencia cardiaca cong. 9 4 0,033
TAM previo 7 8 0,948
Hallazgos clinicos al ingreso (%,
PA sistdlica 6 3 0,115
> 90 mmHg
Hallazgos en la angiografia coronaria (%)
Vaso responsable <0,001
Tronco de arteria coronaria izquierda 2 1
Arteria circunfleja 4 9
Arteria descendente anterior 13 46
Arteria coronaria derecha 79 37
Otro 2 7
Nivel de complejidad de la lesion responsable™ 0,148
A 6 10
B 40 43
C 54 47
Enf. de miltiples vasos 42 33 0,264
Las caracteristicas de base se compararon usando la prueba del chi cuadrado y la prueba exacta de Fisher.
* El valor P corresponde a la comparacién de las lesiones tipo C versus otras lesiones

rior izquierda que fallecieron, 5 (4%) tenian
BAV-AG.

La figura 1 ilustra la probabilidad de supervi-
vencia de pacientes con y sin BAV-AG. La tasa de
mortalidad fue significativamente més elevada en
los pacientes con BAV-AG (panel A). El analisis de
referencia de supervivencia en pacientes vivos al
dia 30 post STEMI muestra que la tasa of mortali-
dad fue similar en los dos grupos (panel B). Dentro
de los primeros 30 dias siguientes a un STEMI, la
probabilidad de muerte fue 33% en el grupo con
BAV-AG, comparado con 5% en los pacientes sin
BAV-AG (panel C). Los pacientes con bloqueo AV de
tercer grado tuvieron una supervivencia significati-

vamente reducida estimada similar al grupo
BAV-AG general (44% versus 14%, rango logaritmi-
cop <0,001) mientras que los pacientes con bloqueo
AV de segundo grado no (27 vs. 15%, rango logarit-
mico p = 0,14).

En el analisis de regresién de univarianza de
Cox, el cociente de riesgos instantaneos (hazard ra-
tio) de muerte hallado fue 4,06 [intervalo de con-
fianza 95% (IC) 2,69-6,14] en pacientes con
BAV-AG comparado con los pacientes sin BAV-AG.
Los resultados del analisis de regresion de univa-
rianza de Cox se muestran en la figura 2. El modelo
incluia todas las covarianzas enumeradas; el
BAV-AG, laedad <65 anos, y el tratamiento médico

229



Bloqueo AV de alto grado después de IAM con elevacién ST
Uffe Jakob Ortved Gang, Anders Hvelplundi, Sune Pedersen y colaboradores

Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 28 | n° 2 | Agosto 2013

230

Tabla 2. Predictores independientes de bloqueo auriculoventricular de alto grado

Pardmetro Odds ratio IC 95% Valor p
Lesion causante ACD 5,95 3,25-10,90 <0,001
Edad > 65 anos 2,45 1,39-4,52 0,002
Género femenino 1,92 1,15-3,22 0,013
Tto de hipertension 1,77 1,05-2,98 0,032
Diabetes 2,15 1,10-4,18 0,024

El modelo de regresién logistica incluy6 los siguientes pardmetros no significativos ademas de los arriba tabulados; insuficiencia car
diaca congestiva, condicién de tabaquismo, Complejidad tipo C de la lesién responsable, infarto de miocardio agudo previo, enferme
dad de multiples vasos y presion arterial sistélica, 90 mmHg al ingreso.

Tabla 3. Biomarcadores cardiacos y fraccidn de eyeccién del ventriculo izquierdo

Pardmetro N Mediana (rango ratio IC 95% Valor p
intercuartil)

Troponina-I (mg/L) 1.356 111 (33-249) 1,007 1,001-1,014 0,032
BAV-AG 2,507 1,349-4,658 0,004

Troponina-T (mg/L) 1.123 4 (2-8) 1,022 0,993-1,051 0,133
BAV-AG 2,477 1,398-4,388 0,002

Creatinquinasa MB (mg/L) 1.888 206 (74-406) 1,004 1,000-1,008 0,056
BAV-AG 3,148 1,998-4,959 0,001

FEVI (%) 610 40 (30-50) 0,790 0,701-0,890 0,001
BAV-AG 3,076 1,014-9,331 0,047

La tabla muestra los resultados de los cuatro subanélisis separados de regresién multivariada de Cox realizado en los subgrupos de
pacientes con valores disponibles de los biomarcadores cardiacos individuales y FEVI. Cada doble fila (separada por lineas llenas) re-
presenta un Gnico anélisis. Los modelos utilizados eran idénticos al modelo de multivariable total, excepto que en cada uno se agre
g6 un biomarcador cardiaco o FEVI. El namero de pacientes incluidos en los anélisis y la mediana de las mediciones se muestran en
las primeras dos columnas. En los analsis individuales solo se muestran las estimaciones de riesgo de los biomarcadores cardiacos,
FEVI y BAV-AG. Se dan los cocientes de riesgo para un aumento de 1 mg/L en troponina-T y 10 mg/L creatinquinasa MB, y
troponina-I. El cociente de riesgo para FEVI se da para una disminucién de 5%.

previo por hipertension o insuficiencia cardiaca fue-
ron significativamente mas frecuentes en los pa-
cientes que fallecieron. En el modelo de multiva-
rianza se encontro que el bloqueo auriculoventricu-
lar de alto grado fue un predictor independiente de
muerte con un cociente de riesgos instantaneos de
3,14 (IC 95%: 2,04-4,84). Con respecto a la variable
evaluable secundaria muerte cardiaca, el BAV-AG
también demostré ser un marcador prondéstico in-
dependiente con un cociente de riesgos instanté-
neos de 4,96 (IC 95%: 2,95-8,32).

En la tabla 3 se muestran los subanélisis de los
subgrupos de pacientes con mediciones de biomar-
cadores cardiacos y FEVI. Tanto la troponina-I co-
mo FEVI resultaron ser pronésticos de mortalidad
general. El bloqueo auriculoventricular de alto gra-
do se mantuvo como un predictor independiente de

muerte en los cuatro subanalisis. En los cuatro ana-
lisis la estimacién de riesgo de BAV-AG sobre la
mortalidad fue similar tal modelo general de multi-
varianza.

Discusion

Este estudio es, a nuestro entender, el primero que
evalda la incidencia y la importancia pronéstica de
BAV-AG que complica el STEMI en la era de pPCI.
En esta gran cohorte de pacientes con STEMI trata-
dos de forma consecutiva en un centro de PCI de al-
to volumen, encontramos una reduccion relativa de
40-60% de laincidencia global de BAV-AG que com-
plica al STEMI, comparado con los informes de la
era trombolitica. En particular, la aparicién de
BAV-AG pasados los primeros dos dias del STEMI
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en pacientes tratados con pPCI se redujo hasta 10%
en cifras absolutas. Sin embargo, a pesar de esta
mejora, el BAV-AG sigue siendo un marcador pro-
nostico severo en la era de pPCI. Por consiguiente,
los pacientes que se presentan con BAV-AG duran-
te la hospitalizacion luego de un STEMI siguen te-
niendo una tasa de mortalidad significativamente
elevada. La probabilidad de morir dentro del perio-
do de observacion fue més de tres veces mayor en los
pacientes con bloqueo auriculoventricular de alto
grado comparado con los pacientes sin BAV-AG.

Incidencia

La incidencia de BAV-AG en este estudio fue 3,2%
en total, lo que es de 2% a 4% menor que lo descrito
en los estudios de pacientes con STEMI en la era
trombolitica??, Tanto Nguyen y colaboradores ©
como Harpaz y colaboradores® hallaron tasas de
incidencia similares a las nuestras, o incluso mas
bajas. Sin embargo, estos estudios incluian pacien-
tes sin STEMI que no presentan el mismo riesgo de
BAV-AG.

Solo 9% de los eventos con BAV-AG ocurrieron
después de 48 horas en nuestro estudio. Los informes
de la era trombolitica demostraban tasas de inciden-
cia de hasta 20%@. Esto indica que como tratamiento
de eleccion para STEMI el pPCI podria atenuar el
riesgo de un BAV-AG de instalacién tardia.

Aplin y colaboradores® comunicaron una inci-
dencia de BAV-AG de 9,4% en pacientes con infar-
tos inferiores y 2,5% en infartos anteriores, lo que
es ligeramente superior a lo que hallamos nosotros,
a saber: 7y 1% en pacientes con lesiones causantes
de ACD y descendente anterior izquierda, respecti-
vamente.

Ademas de identificar a la ACD como lesién res-
ponsable, nuestro estudio identificé la edad <65
anos, sexo femenino, tratamiento de la hiperten-
sién, y diabetes como marcadores predictivos inde-
pendientes de ocurrencia de BAV-AG. Esto esta de
acuerdo con estudios anteriores®.

Nuestros resultados indican que la amplia ma-
yoria de los eventos de BAV-AG después de STEMI
tratados con pPCI son pasajeros. Solo seis (9%) pa-
cientes requirieron implante de un marcapasos a
permanencia antes del alta como consecuencia de
BAV-AG persistente o recurrente. Esto coincide
con los resultados de estudios previos y es con-
gruente con las teorias fisiopatolégicas de BAV-AG
en condiciones de STEMI reciente(22-25),

Encontramos un 6% de riesgo de taponamiento
cardiaco como complicacién de la colocaciéon tempo-
raria de electrodos de estimulacion. Esto enfatiza la
necesidad de realizar una cuidadosa consideracion
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Figura 1. Curvas de supervivencia de los pacientes con y sin
bloqueo auriculoventricular de alto grado que complica el
infarto de miocardio con elevacion del segmento ST. Curva
de Kaplan-Meier de la probabilidad acumulada de muerte
estratificada por bloqueo auriculoventricular de alto grado
(A). Analisis de referencia correspondiente a los 30 dias si-
guientes al infarto de miocardio (B). Curva de Ka-
plan-Meier de la probabilidad acumulada de muerte dentro

al determinar la modalidad de estimulacién de
emergencia.

Etiologia

Se piensa que la etiologia del BAV-AG en casos de
STEMI es multifactorial y depende de la ubicacién
delalesion responsable. La arteria del nodo AV nor-
malmente sale de la porcion distal de la ACD@6, La
circulacién arterial colateral del nodo AV se nutre
de las ramas septales de la porcién proximal de la
DAL El bloqueo auriculoventricular de alto grado
habitualmente esta ubicado por encima del haz de
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Figura 2. Valor pronéstico del bloqueo auriculoventricular de alto grado
y caracteristicas clinicas de los pacientes. El modelo de regresion de Cox
multivariado ajustado incluy6 todos los datos demograficos y clinicos ba-
sales. Ademaés, se agreg6 al modelo el infarto agudo de miocardio recu-
rrente. Elinfarto agudo de miocardio fue definido como infarto agudo de

His, si complica el STEMI con oclusién de la ACD,
mientras que habitualmente esta por debajo del haz
de Hiss en las lesiones de la arteria coronaria des-
cendente anterior izquierda. El tejido de conduc-
cién del nodo AV es resistente al dano permanente
por isquemia, gracias al alto contenido de glucégeno
intracelular, su aporte de sangre arterial rico y com-
plejo, y la capacidad de absorcién de nutrientes y
oxigeno por difusion a partir de los sinusoides veno-
sos circundantes®3. Sin embargo, se piensa que la
agresion isquémica de un STEMI es suficiente para
provocar una alteracién pasajera de la funcién de
las fibras de conduccién. Solo en una minoria de ca-
sos, habitualmente cuando la lesién responsable es
la arteria descendente anterior que ha producido
un dano miocardico extenso, el BAV-AG es provoca-
do por el infarto y la necrosis del tejido de conduc-
cién. En general, se piensa que el BAV-AG es provo-
cado por un aumento del tono parasimpatico o la li-
beracién local de potasio o adenosina, o una mezcla
de todos los mecanismos arriba mencionados@?.
Estas consideraciones mecanicistas nos ayudan a
comprender el caracter pasajero de la mayoria de
los acontecimientos que involucran BAV-AG, lo que
también quedé de manifiesto en nuestro estudio.

En la era trombolitica, se mostré que la terapia
trombolitica  precipitaba la  aparicion de
BAV-AG®®, Se sospecha que el efecto se origina
porque la revascularizacién induce una elevacion
de la actividad vagal aferente, que a su vez induce
un BAV-AG pasajero. No se sabe si este efecto se
modifica cuando la reperfusién se obtiene gracias a
la colocacion de una proétesis intracoronaria.
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Mortalidad

El bloqueo auriculoventricular de alto grado se aso-
ci6 a un aumento significativo del riesgo, tanto de
mortalidad global como de muerte cardiaca, inde-
pendientemente de todos los otros factores confun-
dentes clinicamente importantes bajo estudio. De
manera consistente, se ha visto que el bloqueo auri-
culoventricular de alto grado marca una mortalidad
acorto plazo adversa, mientras que el impacto a lar-
go plazo es cuestionable-35.11_ Esto concuerda con
nuestros hallazgos. Entre pacientes con y sin
BAV-AG se not6 una diferencia pronunciada en la
probabilidad de supervivencia aun después de 5
anos. Sin embargo, la tasa de mortalidad fue similar
en los dos grupos ya después de 30 dias, y el analisis
de referencia de los supervivientes a los 30 dias no
mostroé diferencias en los desenlaces. Por ende, des-
pués de 30 dias, los pacientes con BAV-AG tuvieron
el mismo riesgo de muerte que el que se demostré en
pacientes con STEMI que no presentaron BAV-AG.

Lo mas probable es que las diferencias observa-
das en la mortalidad de los pacientes con BAV-AG
en quienes la ACD y la descendente anterior son las
lesiones responsables del STEMI reflejen una dife-
rencia en la fisiopatologia de base, como se analiza
arriba. Aproximadamente 55% de los pacientes con
BAV-AG asociado a la oclusion de la descendente
anterior fallecieron, mientras que la cifra de muer-
tes fue solo 36% en los pacientes que tuvieron oclu-
sion de la ACD. La explicaciéon mas probable es que
los infartos en los que la descendente anterior es la
lesion responsable suelen ser mas extensos.

Los subanalisis de los biomarcadores cardiacos
como medidas sustitutas del tamano del infarto, re-
velaron que la BAV-AG sigue acompanandose de un
mayor riesgo de mortalidad. Asimismo, la estima-
cion del impacto pronéstico de BAV-AG fue signifi-
cativa y se mantuvo virtualmente inalterada en el
subanélisis de la funcién ventricular izquierda pos-
terior a STEMI valorada como FEVI mediante la
ETT.

Implicaciones clinicas

Hay tres importantes implicaciones clinicas de
nuestro estudio que es preciso enfatizar. En primer
lugar, nuestros resultados avalan el uso de pPCI co-
mo tratamiento de eleccién para los pacientes con
STEMI, ya que observamos una reduccién notoria
de laincidencia de BAV-AG usando este tratamien-
to. En segundo lugar, los pacientes con BAV-AG
que complica el STEMI requiere una especial aten-
cién en el curso del ingreso del paciente, ya que des-
graciadamente el impacto prondstico del BAV-AG
no se ha reducido comparado con la era tromboliti-
ca. En tercer lugar, parece que 30 dias post STEMI
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las tasas de mortalidad de BAV-AG y pacientes sin
BAV-AG son iguales, indicando que bien maneja-
dos, estos pacientes tienen el mismo pronéstico.

Limitaciones del estudio

Idealmente, la estimacién de reduccién de la inci-
dencia de BAV-AG después de STEMI en la era de
pPCI deberia incluir un grupo control con pacientes
con STEMI tratados con trombolisis en el mismo
periodo en nuestro centro de procedimientos cruen-
tos. Sin embargo, dado que la estrategia de reperfu-
sién era uniforme en el periodo de estudio, a saber,
siempre se usaba pPCI, ese tipo de estudio no es po-
sible. Por ende, nuestro estudio se limita a compa-
rar cohortes historicas.

Nuestro estudio contaba con informacién in-
completade la FEVIy los valores pico de los biomar-
cadores cardiacos, alos que se reconoce ampliamen-
te como importantes marcadores de riesgo de mor-
talidad después de STEMI. Los analisis realizados
sobre estos factores mostraron consistentemente
que el BAV-AG fue un marcador prondstico inde-
pendiente significativo a pesar del ajuste por estos
factores. La informacion de estas variables de todos
los pacientes incluidos podria haber modificado
nuestra estimaciéon del impacto de BAV-AG des-
pués de un STEMI. Sin embargo, el anélisis de mul-
tivarianza de Cox fue ajustado para un amplio nu-
mero de covarianzas que predicen adversamente el
desenlace de los pacientes después de un STEMI y a
pesar de esto, el BAV-AG se mantuvo como un mar-
cador prondstico ominoso independiente.

Todos los registros tienen un riesgo intrinseco
de subdeclaraciéon, que en nuestro estudio podria
llevar a la subestimacion de la incidencia de
BAV-AG. Sin embargo, los registros daneses tienen
una validez tnica, y siendo el BAV-AG un evento
clinicamente significativo, estimamos que es impro-
bable que se omita su registro. Por ende, creemos
quelainfluencia de la subdeclaracién seria menor.

Conclusion

En 2073 pacientes consecutivos con STEMI trata-
dos con pPCI, encontramos que se podia predecir el
BAV-AG de manera independiente por factores co-
mo la edad >65 anos, el sexo femenino, las oclusio-
nes de la ACD, diabetes, e hipertensién. La inciden-
cia del BAV-AG complicando STEMI se ha reducido
en la era de las pPCI, comparado con la era trombo-
litica. Sin embargo, el prondstico adverso a corto
plazo asociado con BAV-AG se mantiene inalterado.
Pasados los 30 primeros dias después de un STEMI,
el prondstico es igual, independientemente de si el
paciente presenté o no BAV-AG en la fase aguda.
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