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a funciéon normal de la auricula izquierda (AI)

depende de una compleja interrelacién entre fac-

tores anatémicos, electrofisioldgicos y hemodina-
micos. Las alteraciones de la funcién mecanica de la auri-
cula izquierda pueden predisponer a arritmias
auriculares, como la fibrilacién auricular (FA) y el aleteo
(flutter) auricular, con lo que aumenta el riesgo de for-
macién de trombos e ictus embélico’. El bloqueo inter-
auricular (BIA) es un patrén electrocardiografico bien
definido que describe un retraso de la conduccién entre
la auricula derecha y la izquierda, a través del haz de
Bachmann (HB)% 3. Aunque inicialmente se considerd
benigno, el BIA avanzado (BIA-A) ha sido objeto de una

atencion creciente dada su asociacién con el riesgo

El blogqueo interauricular (BIA) es un patron electrocardiografico que describe un retraso en la conduccion entre la
auricula derecha y la izquierda. EL BIA se clasifica en 3 grados de blogueo que corresponden a grados distintos de
reduccion de la conduccion en la regidn del haz de Bachmann. Aunque inicialmente se considerd que era de naturaleza
benigna, determinados subgrupos especificos de BIA se han asociado a arritmias auriculares, aumento del riesgo de
ictus tromboembdlico, deterioro cognitivo y mortalidad. Al sustanciarse las relaciones fisiopatoldgicas entre el BIA

y el ictus, la investigacion se ha centrado ahora en el posible beneficio de la deteccidn precoz, las exploraciones de
imagen auriculares, la modificacion de los factores de riesgo cardiovascular, la farmacoterapia antiarritmica y la
prevencion del ictus mediante anticoagulacion oral. Esta revision presenta una perspectiva general actual de la
epidemiologia, fisiopatologia, diagndstico y tratamiento del BIA, haciendo con especial referencia a las perspectivas
futuras. (J Am Coll Cardiol 2022;79:1199-1211) © 2022 American College of Cardiology Foundation.

tromboembédlico y la posible necesidad de anticoagula-
cién* °. La introduccién de las técnicas de diagnéstico
por la imagen funcionales y anatémicas contempora-
neas, ademas del mapeo electrocardiografico invasivo,
ha mejorado drasticamente nuestro conocimiento de la
fisiopatologia dindmica que se asocia al BIA® 7. Presenta-
mos aqui una revisiéon contemporanea del diagndstico,
fisiopatologia, epidemiologia, forma de presentacidn cli-
nica, tratamiento y futuras perspectivas en cuanto al BIA.

DIAGNOSTICO Y FISIOPATOLOGIA

La conduccioén sinoauricular normal va de la auricula de-
recha a laizquierda y se refleja en la onda P en el electro-
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ABREVIATURAS

Y ACRONIMOS

AAI = agrandamiento auricular
izquierdo

ACO = anticoagulacién oral

Al = auricula izquierda

AOS = apnea obstructiva durante el
suefio

AV = auriculoventricular
BIA = bloqueo interauricular

BIA-A = bloqueo interauricular
avanzado
BIA-P = bloqueo interauricular

parcial

CPAP = presion de vias aéreas
positiva continua

CRM = cardiorr ia ética

FA = fibrilacién auricular
HB = haz de Bachmann

IEOI = ictus embélico de origen
indeterminado

MAF = miocardiopatia auricular
fibrética

TAVI = implante percutaneo de
valvula adrtica

cardiograma de superficie. El grupo de trabajo
de la Organizaciéon Mundial de la Salud y la In-
ternational Society and Federation of Cardiolo-
gy definié la duracién normal de la onda P
como inferior a 110 ms8. Mas recientemente,
una declaracién de consenso patrocinada por
la International Society for Holter and Noninva-
sive Electrocardiology ha definido la duracién
normal de la onda P como inferior a 120 ms®.
Este intervalo indica el tiempo normal de tran-
sito de un impulso eléctrico generado en el n6-
dulo sinusal para pasar de la auricula derecha a
la izquierda y el nédulo auriculoventricular
(AV). Asi pues, todo retraso en la conduccion
auricular se manifiesta en una duracién de la
onda P = 120 ms y se clasifica patoldgicamente
como un BIA. Por lo que respecta a las estructu-
ras macroanatémicas, el retraso en la transi-
cion eléctrica puede deberse a una alteracion
de la conduccién en la regiéon de Bachmann
pero también en las fibras sinusales coronarias,
en la fosa oval o cerca de las venas pulmonares
derechas!® 11,

Se cree que el BIA se produce a través de un bloqueo
parcial o completo del HB, que es un haz muscular forma-

do por fibras miocardicas alineadas en paralelo. Se consi-
dera que el HB es la via predominante de conduccién

eléctrica entre el nédulo sinusal y las auriculas!? 13, Al

igual que el bloqueo AV, el BIA se ha clasificado en varios
grados de bloqueo. Es importante sefialar que el BIA

puede pasar a menudo inadvertido porque la onda P sea
pequeiia y resulte dificil detectar anomalias en el electro-

cardiograma de superficie. Ademas, hay un cierto desco-

nocimiento de esta entidad clinical®.

En la tabla1se presentan los criterios electrocardiogra-
ficos del BIA. El BIA parcial (BIA-P), también denominado
BIA de primer grado, se manifiesta por una duracién de la

onda P 2120 ms en el electrocardiograma de superficie. El
BIA-A, o BIA de tercer grado, se define por una duracién de

la onda P = 120 ms con una configuracién bifasica de la

onda P en las derivaciones de las extremidades inferiores

(II, IIT y aVF). El BIA intermitente, también denomina-

do BIA de segundo grado, describe una fase intermedia del
BIA, con transiciones variables entre la normalidad y el

BIA-P o el BIA-A en un mismo electrocardiograma de su-

perficie o al repetirlo. El BIA intermitente puede conside-

rarse un tipo de manifestacion del BIA dependiente de la

frecuencia®. En el BIA-A, la configuracion bifasica en las
derivaciones II, Il y aVF se produce debido a que el impul-

so sinusal es bloqueado por completo en el HB y, por con-
siguiente, la auricula izquierda se despolariza de forma

retrégrada a partir de las zonas préximas al nédulo AV y el

seno coronario’®>17, Existen patrones atipicos del BIA-A

debidos a cambios en la configuracién bifasica de la onda P,
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PUNTOS CLAVE

« El blogueo interauricular puede clasificarse
como parcial (duracién de la onda P = 120 ms),
intermitente (aparicidn y desaparicién en un
periodo de tiempo breve) o avanzado (dura-
cién de la onda P = 120 ms con una morfologia
de la onda P bifasica en las derivaciones
inferiores).

« El blogueo interauricular es frecuente,
aumenta con la edad y se asocia a la cardiopa-
tia isquémica, la hipertension y la apnea
durante el suefio.

* El bloqueo interauricular avanzado en concre-
to es un factor de riesgo para la aparicién de la
fibrilacién auricular, el ictus isquémico durante
el ritmo sinusal, el deterioro cognitivo y la
muerte.

pero siempre con una inflexidn final negativa de la onda P
en la derivacién aVF18,

En modelos animales se ha observado anteriormente
una prolongacion de la onda P tras causar experimental-
mente una lesion del HB seccionando el haz o conge-
landolo con hielo!®. Ademaés, al estimular las auriculas
desde la auricula izquierda en vez de a partir del nodulo
sinoauricular, las lesiones del HB no tuvieron ningtin
efecto significativo en la duracién, polaridad o configu-
racién de la onda P20, En la ecocardiografia puede obser-
varse una disociacion interauricular completa, en la que
las auriculas izquierda y derecha muestran una activi-
dad eléctrica independiente, pero esto rara vez se obser-
va si no ha habido una ablacién quirdrgica o percutanea
previa?! (figura1).

Los estudios histoldgicos han identificado la fibrosis
auricular como substrato anatomopatoldgico del BIA. Sin
embargo, no se ha documentado una fibrosis aislada del
HB22, De hecho, es muy frecuente que la miocardiopatia
auricular fibrética (MAF) sea el substrato anatémico
tanto de la FA como del BIA-A23 24, El mejor método no
invasivo de detectar la MAF es la cardiorresonancia mag-
nética (CRM)25. Sin embargo, el empleo de la CRM para la
deteccion de la MAF no estd generalizado, debido proba-
blemente al elevado coste y las opciones de tratamiento
poco claras en los pacientes con BIA. En la ecocardiogra-
fia transtoracica, la evidencia disponible indica que la
disminucion del strain (deformacién) de la Al que se de-
tecta mediante speckle tracking (rastreo de marcas) es un
marcador indirecto de la fibrosis de la AI?%, En general,
los electrocardiogramas de superficie proporcionan un
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indicador indirecto mas barato, rapido y accesible para

TABLA 1. Clasificacion del bloqueo interauricular (2012)

detectar la disminucién del strain de la AI?7.

. Clasificacion Grado de
Un aspecto crucial es que el BIA-A y la FA pueden con- simplificada bloqueo Definicion Signos asociados

siderarse dos extremos opuestos del espectro fibrético. La BIA parcial Primero  Duracién de laonda P 2120 ms  Positiva, configuracién
fibrosis es el substrato anatémico tanto del BIA como de la generalme"te bimodal en las

.z . . erivaciones |, II, llly aVF y
FA. E1 BIA-A es también con frecuencia un precursor inme- configuracién bifasica normal
diato de la FA%7. La MAF suele ser el substrato anatomopa- en la derivacion V,
to](')gico de ambos trastornos, y tanto la FA como el BIA-A BIA Segundo  Grado de bloqueo variable en Pueden aparecer cambios en la
i - . intermitente el mismo registro de ECG configuracién de la onda P
inducen un remodelado auricular, un aumento de la fibro- (alternancia entre primer tras una pausa inducida por
sis auricular y pueden desencadenar la cascada trombogé- gradoy tercer grado) un latido prematuro

BIA avanzado Tercero Duraciéon de laonda P 2120 ms  Hay algunos patrones atipicos:

nica. Hay diversos mecanismos que producen una fibrosis SRR
y configuracién bifasica en

las derivaciones inferiores
(II, Ny aVF)

1) segun la duracién, onda
P <120 ms; y 2) seglin

la configuracidn, la onda
P no es bifasica en las 3
derivaciones inferiores

miocardica de las auriculas y el HB, como la isquemia
macro o microvascular, la insuficiencia cardiaca, la mio-
cardiopatia infiltrativa y otros muchos trastornos cardio-

vasculares?8, Con el tiempo, la arquitectura del tejido
miocardico fibroso pasa a ser heterogénea, con lo que
afecta a la conduccion intercelular, aumentando la aniso-
tropfia, y contribuyendo a retardar la conduccién?® 39; esta
creacion de un bloqueo funcional y estructural produce un
substrato arritmégeno3'. A nivel celular, el BIA se asocia a
un remodelado estructural del miocardio auricular, engro-
samiento endomisial, edema intracelular y proliferacién
de fibroblastos32. EI BIA est4 también estrechamente rela-
cionado con el agrandamiento de la Al (AAI), aunque se
reconoce que se trata de dos entidades distintas electro-
cardiograficamente. A pesar de ello, el AAl muestra una
intensa asociacion con el BIA, de tal manera que un 50%-
90% de los pacientes que cumplen los criterios electrocar-
diograficos de un BIA-P muestran un AAI33,

Existe una considerable controversia respecto a si las
anomalias estructurales que se observan en las arritmias
auriculares, y en particular en la FA, son una causa o una
consecuencia de la disfuncién auricular3*. Hay estudios
que sugieren una relacién molecular y fisiopatolégica
entre la disfuncién diastélica y el remodelado electrome-
canico de la auricula izquierda; sin embargo, no esta
claro cudl de estos procesos es el primero y cual el ulti-
mo; es probable que la respuesta esté en un mecanismo
ciclico o bidireccional3. En raras ocasiones, la causa del
bloqueo no es una MAF, como ocurre cuando hay un
tumor auricular que bloquea el HB. En estos casos, la
onda P es bifasica, pero su duraciéon puede ser inferior a
120 ms (patrén de BIA atipico)3®. Es de destacar que,
aunque la duracién y la configuracion de la onda P son los
2 parametros que definen el BIA, hay también otros indi-
ces de la onda P, como el voltaje, el eje y las fuerzas termi-
nales de la onda P, que se han considerado factores de
riesgo parala FA y el ictus37- 38, Es posible que estos indi-
ces de la onda P describan un bloqueo intraauricular (es
decir, en el interior de la auricula izquierda) y no un BIA
(tabla 2).

La presencia anatomopatolégica de una fibrosis pa-
nauricular se asocia a numerosos signos electrocardio-
graficos, a muchos de los cuales se han atribuido los

Datos de Bayés de Luna et al.?
ECG = electrocardiograma; BIA = bloqueo interauricular; Al = auricula izquierda.

indices de la onda P. Los indices de la onda P se dan tam-
bién probablemente en todo un espectro que describe la
gravedad creciente de la fibrosis de la Al. Por ejemplo,
anteriormente se validé que el eje de la onda P era una
medida util en las calculadoras clasicas del riesgo de
ictus en los pacientes con FA. La dispersion de la onda P,
definida como la diferencia entre la duracién maximay la
duraciéon minima de la onda P, se consideré anteriormen-
te un factor predictivo de la FA paroxistica. De forma ana-
loga, una dispersion de la onda P > 40 ms y una fuerza
terminal de la onda P en la derivacién V; < 0,04 ms han
predicho la recurrencia de la FA después de un aisla-
miento de venas pulmonares en pacientes con FA paro-
xistica. Considerado en conjunto, existe un cierto
solapamiento entre el retraso de la conduccién interauri-
cular (BIA) y el retraso de la conduccién intraauricular.
Sin embargo, en estudios relacionados se ha observado
que la duracion de la onda P (BIA) es el factor especifico
muscular mas sensible en la prediccién electrocardiogra-
fica dela FA. La duracion de la onda P es también el indice
de la onda P mas accesible y facil de medir por parte de
los clinicos en la electrocardiografia ordinaria. Ademas,
es el que dispone de una base de evidencia mas amplia en
relacion con la FA y con el ictus. No obstante, es impor-
tante tener en cuenta otros indices de la onda P alternati-
vos que reflejan el bloqueo intraauricular y no estan
incluidos en las definiciones del BIA3°. Es probable que la
relacién entre la alteracién de la conduccién interauricu-
lar y la intraauricular se defina plenamente con alguna
combinacién de indices de la onda P, pero esto es algo
que no se ha delimitado atin por completo.

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

El BIA se observa con frecuencia en la poblacién general,
con una prevalencia variable en funcién de la edad, los fac-
tores de riesgo y el grado de bloqueo. El BIA-P se ha exami-
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FIGURA 1. Electrocardiogramas de superficie que muestran un BIA
parcial y avanzado
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El bloqueo interauricular (BIA) parcial se define como un intervalo PR
>120 ms en el electrocardiograma de superficie. EL BIA avanzado se
define como un intervalo PR = 120 ms y una configuracion bifasica de
la onda P en las derivaciones inferiores.

nado anteriormente en una amplia poblacion de atencién
primaria en el estudio de ECG de Copenhague, en el que un
20% de los participantes presentaron una duracién de la
onda P = 120 ms. Tanto la prevalencia del BIA-P como
la del BIA-A aumentan drasticamente con la edad*’. Los
pacientes de edad > 60 afios con un BIA-A tienen un riesgo
del 50% de presentar una FA en un plazo de 6 afos; en
cambio, el riesgo de FA es de tan solo un 10% en los pa-
cientes que no presentan un BIA-A subyacente. En cohor-
tes de personas de menor edad??, se observo la presencia
de un BIA en tan solo un 9% de las personas de edad < 35
afios y en un 5% de las de edad < 20 afios*1.

En un estudio de prevalencia en personas no hospita-
lizadas de edad > 65 afios que estaban en ritmo sinusal se
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demostré una prevalencia del BIA del 59%%2. Se han evi-
denciado tasas de BIA igualmente altas (33%-47%) en
cohortes tanto de pacientes hospitalizados como de pa-
cientes ambulatorios*3-45. El BIA-A es menos frecuente y
se calcula que tiene una prevalencia del 0,1%-0,5% en la
poblacién general adulta, con una incidencia de 2,27 por
1000 personas-afios*®. Anteriormente se ha documenta-
do la presencia de un BIA-A en un 9% de los septuagena-
rios y en un 35% de las personas de mas de cien afios que
estan en ritmo sinusal®®. En el Framingham Heart Study
se observd también que diversos indices de la onda P es-
taban correlacionados con el avance de la edad en los
adultos mayores sanos sin enfermedad cardiovascular®’.
Desde un punto de vista de salud poblacional, es proba-
ble que la prevalencia del BIA aumente como consecuen-
cia del envejecimiento de la poblacién y la mejora de la
supervivencia de las personas con comorbilidades car-
diovasculares.

Ademas del avance de la edad, hay multitud de otros
factores de riesgo que se han asociado al BIA. Concreta-
mente, se ha descrito que la enfermedad coronaria y la
hipertension son los principales factores de riesgo para
la aparicién de un BIA*8. Entre los posibles mecanismos
se encuentra la reduccién del aporte sanguineo al HBy a
las dos auriculas. La arteria del HB es una rama de la ar-
teria sinoauricular, cuyo origen mas frecuente esta en la
arteria coronaria derecha (figura 2). La afectacion de
la arteria coronaria derecha muestra una correlaciéon
mas intensa con el BIA, en comparacién con lo que se ob-
serva con la aterosclerosis de la descendente anterior iz-
quierda o de la circunfleja izquierda*® 5°. Ademas,
anteriormente se ha observado que la isquemia miocar-
dica inducida por la angioplastia da lugar a un aumento
agudo de la duracién de la onda P, lo cual respalda la
hipétesis de la isquemia®!. Es improbable que una reduc-
cion del aporte de sangre al HB sea el mecanismo patol6-
gico principal para la produccién de un BIA, y es mas
probable que su aparicion sea consecuencia de multitud
de mecanismos fibréticos asociados.

No esta claro si existe o no una relacion causal entre la
reduccion del flujo sanguineo destinado al HB y la MAF o
si la MAF puede ser consecuencia de secuelas electrome-
canicas relacionadas con los frentes de onda de colision
en la auricula izquierda como consecuencia de una con-
duccién retrégrada en la AI°2. El mapeo auricular ha mos-
trado potenciales dobles a través de una linea de bloqueo
en los pacientes con BIA junto con una activacién ascen-
dente (inferomedial) originada en el seno coronario y no
a través del tabique interauricular, lo cual puede respal-
dar esta hipétesis!’. Por tltimo, es posible también que el
sistema nervioso auténomo intervenga en la aparicién del
BIA intermitente. Se han puesto de manifiesto patrones
de BIA transitorio en pacientes en hemodialisis con nau-
seas y vomitos activos, pero no en los que no los presen-
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tan. La competencia entre el tono simpatico y el
parasimpatico puede modular el substrato auricular sub-
yacente, y afectar a la presencia o la gravedad del BIAS3: 54,
Otros factores de riesgo frecuentes son el sexo masculino,
la diabetes mellitus, el aumento del indice de masa corpo-
ral, las valvulopatias, la apnea obstructiva durante el
suefio (AOS), la insuficiencia cardiaca congestiva, la he-
modialisis, la ablacién percutanea y la cirugfa*® 49,55,

FORMA DE PRESENTACION CLIiNICA
Y RIESGO DE FA

La asociacion entre el BIA, en especial el BIA-A, y la pos-
terior aparicion de arritmias supraventriculares como la
FA se ha denominado «sindrome de Bayés»? 56 57, Esta
asociacion se ha explicado por multiples factores que in-
teraccionan entre ellos. En primer lugar, el BIA, y en espe-
cial el BIA-A, se asocia a la MAF, el AAl y a factores de
riesgo similares para la apariciéon de una FA. En segundo
lugar, el BIA-A crea un entorno ideal para la reentrada,
procedente tanto de una inhibicién directa de la conduc-
cién auricular normal a través del HB como de las altera-
ciones de la conduccién que reducen la longitud de onda
en el tejido auricular, dando lugar a un aumento del pe-
riodo refractario. En tercer lugar, el BIA-A se asocia a un
aumento de la incidencia de extrasistoles auriculares,
que facilita el inicio de la reentrada y la aparicion de la
FAZ28,58,

Se ha determinado que el BIA-A es un factor predictivo
de la FA en numerosos estados de enfermedad y facto-
res de riesgo, como la edad avanzada, la insuficiencia car-
diaca congestiva, las valvulopatias, el sindrome coronario
agudo, la amiloidosis cardiaca, la ablacién y la cardiover-
sién eléctrica o farmacolégica®®®%. En los pacientes con
insuficiencia cardiaca y sin FA a los que se aplica una tera-
pia de resincronizacién cardiaca, se ha observado que el
BIA-A predice la FA®5, De igual modo, se ha puesto de ma-
nifiesto que los pacientes con miocardiopatia chagasica y
un BIA-A presentan una mayor incidencia de FA de nuevo
diagnéstico®®.

Los pacientes con una cardiopatia estructural y un
BIA-A concomitante tienen también un riesgo elevado de
presentar una FA. Después de un implante percutaneo
de valvula aortica (TAVI) para una estenosis aortica
grave, se observo que el 23% de los pacientes presenta-
ban un BIA-A. En esta cohorte de TAVI, se detect6 una FA
de nueva aparicién en un 43% de los pacientes con BIA-A
en comparacion con los pacientes sin BIA-A (23%). La
presencia de una onda P prolongada (> 130 ms) se aso-
ci6 también a la FA de nueva aparicion en los pacientes a
los que se habia practicado un TAVI®!, El registro BIT
(Baseline Interatrial Block and Transcatheter Aortic Valve
Implantation) ha ampliado notablemente estas observa-
ciones. Después de > 1 afio de seguimiento, se detectd un
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TABLA 2. indices de la onda P

1. Bloqueo interauricular
Parcial: Onda P 2 120 ms
Avanzado: Onda P > 120 ms mas onda P bifasica en las derivaciones Il, lll y aVF
2. Onda P terminal en V,
Anormal: 40 ms x =1 mm = -40 mm x ms
3.Ejede laonda P
Normal de 0 °a +70 °
4. Voltaje de onda P
Anormal si es < 0,1 mv en derivacion |
5. Area de onda P

Anormal si en la derivacidn |1, la semiduracion de la onda P x voltaje de la onda
P >4 ms/mV

Datos de Luna et al3*y Kim et al?.

BIA-A en aproximadamente un 12% de los pacientes. En
los pacientes tratados con un TAV], el BIA-A fue un factor
predictivo independiente para una variable de valora-
cién combinada formada por la muerte, el ictus y la FA de
nueva aparicién, durante el seguimiento, y ello se debi6
principalmente a la mortalidad por cualquier causa®’.

También se ha examinado la relacion entre el BIA y la
enfermedad coronaria. En pacientes que presentaban un
infarto agudo de miocardio sin elevacidon del segmento
ST, se observd que el BIA era un factor predictivo inde-
pendiente para la apariciéon de una FA (55,9% frente a
36,1%; p = 0,021), lo cual respalda el concepto de que el
BIA puede ser el resultado de una isquemia auricular
persistente y se produce a lo largo de todo un espectro
de riesgo con la FA®0, De igual modo, las exploraciones de
angiografia por tomografia computarizada han mostrado
cambios estructurales auriculares mas importantes y
una peor visualizacién de la regién de Bachmann en los
pacientes con enfermedad coronaria grave o FA%S,

Los pacientes sin una FA conocida a los que se practi-
c6 una ablacién del istmo cavotricuspideo por un aleteo
auricular tipico y que presentaban un BIA-A presentaron
una tasa de FA de nueva aparicidn significativamente su-
perior a la de los pacientes sin BIA-A (64,7% frente a
29,4%)%°. De igual modo, en los pacientes con FA en los
que se realizé un aislamiento de venas pulmonares, los
que tenian un BIA-A presentaron una tasa de recurrencia
de la FA superior a la de los pacientes sin BIA70. Por dlti-
mo, el BIA-A se ha asociado también a una mayor recu-
rrencia de la FA después de la cardioversion. Un estudio
de pacientes que fueron tratados con éxito mediante una
cardioversion farmacolégica reveld una tasa de recurren-
cia de la FA del 90,9% si habia un BIA-A, de un 70% en los
pacientes sin BIA-P, y de tan solo un 12,5% en los que
presentaban una duracién normal de la onda P92, Tiene
interés sefialar que la presencia de un AAI no se asocid a
una recurrencia de la FA en esta cohorte. Como se ha
mencionado antes, esto respalda el concepto de que es
probable que la prolongacion de la onda P corresponda a
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FIGURA 2. Coronariografia de la ACD en la que se muestra la irrigacion sanguinea arterial del

haz de Bachmann

Se observa la arteria del haz de Bachmann (AHB) (amarillo) que tiene su origen en la bifurcacién
de la arteria sinoauricular (ASA) (rojo), que a su vez procede de la arteria coronaria derecha
(ACD) (azul). Hay también un desfibrilador automatico implantable.

un defecto de conduccién discreto no necesariamente li-
gado al AAI®2,

Es importante sefialar que algunos datos de estudios
observacionales han puesto en duda la utilidad prondsti-
ca del BIA en determinadas poblaciones de pacientes,
como las que presentan una enfermedad renal créonica en
estadio 4 0 571,

BIA E ICTUS

A'lo largo de la tltima década, el centro de interés se ha
desplazado a esclarecer la relacion entre el BIA y el ries-
go de ictus. Se ha determinado claramente que el BIA, y
en especial el BIA-A, es un factor de riesgo para la apari-
cién de una FA*% 72, Sin embargo, el BIA puede ser tam-
bién un factor de riesgo independiente para la formacion
de un trombo en la orejuela de la Al y la aparicion de un
ictus embdlico en un paciente en ritmo sinusal. El BIA, a
través de las alteraciones patogénicas en la triada de Vir-
chow, incluida la disociacién electromecanica que causa
un flujo sanguineo lento, la hipercoagulabilidad a causa
de la MAF subyacente y la modificacion de los periodos
refractarios auriculares, puede conducir a la formaciéon
de un trombo arterial?? 73 (figura 3).

Varios estudios ecocardiograficos han puesto de ma-
nifiesto un aumento del tamafio de la Al y una contracti-
lidad auricular lenta en los pacientes con BIA®. Se ha
demostrado una reduccién de los indices de strain de la
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Al enlos pacientes con BIA, lo cual indica posiblemente la
presencia de una MAF concomitante’4. Una base de datos
francesa de pacientes con amiloidosis cardiaca ha evi-
denciado la existencia de una asociacién significativa
entre la amiloidosis cardiaca y el retraso mecanico inter-
auricular, definido como la diferencia de tiempo entre las
dos auriculas. El retraso mecanico interauricular mostré
una asociacion intensa con un peor pronéstico clinico y
unas tasas inferiores de supervivencia sin eventos®3. En
otros estudios se ha observado una asociacion entre la
extrasistolia auricular y el ictus isquémico’>, por lo que
es plausible que el BIA-A constituya un substrato necesa-
rio para la actividad de extrasistolia auricular conducen-
te a la formacién de un trombo.

En una colaboracion de los investigadores del estudio
ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities) y los del estu-
dio MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) se exa-
mino la adicién de los indices de la onda P a la puntuacién
CHA,DS,-VASc. La puntuacién CHA,DS,-VASc es una he-
rramienta de predicciéon recomendada para la prediccion
del ictus asociado a la FA, a pesar de la evidencia emer-
gente que ha resaltado sus limitaciones en cuanto a la
capacidad de discriminacién. Los investigadores del es-
tudio incluyeron a casi 3000 pacientes de los estudios
ARIC y MESA. Los indices de la onda P incluyen la dura-
cién prolongada de la onda P, BIA-A, el eje anormal de la
onda P y las fuerzas terminales de la onda P anormales
en la derivacion V,. Tanto el eje de la onda P anormal
como el BIA-A mostraron una asociacion independiente
con el ictus isquémico asociado a la FA. Sin embargo, tan
solo la configuraciéon anormal de la onda P mejor6 de
forma relevante la capacidad predictiva de la puntuacion
de riesgo. Tal vez lo més destacable sea que la prediccién
del ictus mediante la puntuaciéon CHA,DS,-VASc en las
personas sin FA pero con indices de la onda P anormales
fue comparable a la observada en las personas con FA.
Asi pues, los indices de la onda P pueden desempefiar un
papel en la prediccion del ictus y la guia de la anticoagu-
lacién en las personas sin FA72,

El ictus embélico de origen indeterminado (IEOI)
constituye un reto clinico frecuente, tanto para los médi-
cos que tratan esta enfermedad como para los cardiélo-
gos. En las cohortes con unas tasas de FA muy bajas
estratificadas segun la etiologia del ictus (probablemente
embodlico frente a probablemente no embélico), se ha ob-
servado que el BIA se asocia de manera independiente al
ictus embolico, pero no al ictus no embélico. Estos datos
hacen que sea mas plausible que se produzcan fenéme-
nos emboélicos a través del BIA de manera independiente
de la FA. Por otro lado, de hecho, todavia no se sabe si los
pacientes con un BIA presentan episodios transitorios de
FA paroxistica. Al estratificar a los pacientes con un ictus
probablemente embélico y un ritmo sinusal documenta-
do segun la presencia o ausencia de BIA, un 15% de los
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FIGURA 3. Bloqueo interauricular y posibles interacciones con la triada de Virchow
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La funcidn de la auricula izquierda (Al) tiene 3 fases distintas: funcién de reservorio, funcién de conducto y funcién contractil. Las alteraciones patoldgicas en la
funcién de cada fase pueden predisponer a la trombogénesis en la Al. La triada de Virchow de dafio en la pared vascular, estasis del flujo y presencia de un estado
de hipercoagulabilidad proporciona el marco para una interaccion entre el bloqueo interauricular y la formacién de un trombo auricular: 1) En primer lugar, la
estasis sanguinea en el interior de la orejuela de la Al es producida por un agrandamiento de la Al, un fallo del impulso de contraccién auricular (atrial kick) y un
retraso en el vaciado de la Al. 2) En segundo lugar, la fibrosis de la Al, la elevacién de la interleucina-6, y el flujo sanguineo turbulento pueden predisponer a un
aumento de la hipercoagulabilidad. 3) En tercer lugar, la disfuncién endotelial aumenta la trombogénesis a causa de los cambios que se producen a través del
bloqueo interauricular en el substrato de Al subyacente, incluido el edema intracelular, la distension y lesion de los miocitos y la proliferacion de linfoblastos.

VI = ventriculo izquierdo; ictus = ictus embdlico; TAVI = implante percutaneo de valvula adrtica.

Ay
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que tenian un BIA presentaron un trombo de la orejuela
de la Al en la ecocardiografia, en comparacién con el 0%
de los pacientes sin BIA (OR: 7,44; IC del 95%: 2,16-
25,6; p=0,001). Las tasas de dilatacion de la Al, que es un

precursor conocido de la disfuncidn electromecanica de
la Al fueron también significativamente superiores en el
grupo de BIA en comparacidén con el grupo sin BIA (55%
frente a 15%; p < 0,01)*5. En un reciente estudio multi-
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ILUSTRACION CENTRAL Bloqueo interauricular: Espectro de la enfermedad, manifestaciones clinicas y
tratamiento futuro

Miopatia auricular/Fibrosis auricular/Disincronia auricular Paradigma
actual
—l.~‘i HH
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BIA parcial BIA avanzado e
P Fibrilacion
Onda P 2 120 ms BIA-P Y bifdsico auricular
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Detef“.’m Mortalidad
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Modificacion de Monitorizacion de l

Anticoagulacion Antiarritmicos

factores de riesgo W fibrilacion auricular

Power DA, et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(12):1199-1211.

El bloqueo interauricular (BIA) constituye una manifestacion patoldgica temprana del remodelado estructural y la disfuncién auriculares. EL BIA es compatible con
un estado patolégico temprano localizado en algun lugar del espectro del riesgo de tromboembolismo auricular izquierdo entre el ritmo sinusal y la fibrilacion
auricular manifiesta. Aun siendo frecuente, el BIA es una entidad clinica insuficientemente reconocida. En estudios de registro se han demostrado anteriormente
asociaciones entre el BIA y el ictus, el deterioro cognitivo, la demencia y la mortalidad global. EL examen de deteccién sistematico del BIA en los pacientes de
riesgo elevado puede permitir una deteccion temprana de la fibrosis auricular progresiva y el surgimiento de tratamiento de prevencién primaria y secundaria para
reducir el riesgo de ictus y de fibrilacion auricular. CRM = cardiorresonancia magnética; ECG = electrocardiograma; BIA-P = bloqueo interauricular parcial.

céntrico prospectivo en el que se examinaron las tasas de  lugar de la via de causalidad del ictus cardioembélico,
fibrosis auricular en la CRM en pacientes con IEOl o con con independencia de la FA.

ictus isquémico se demostraron grados de fibrosis com- Varios estudios prospectivos han intentado confirmar
parables a los observados en la FA7°. Esto respalda tam-  esta asociacién entre el BIA y el ictus. El registro BAYES
bién la hipotesis de que la MAF se encuentra en algun (Interatrial Block and Yearly Events) fue un estudio inter-
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nacional disefiado para determinar si el BIA se asocia o
no a la variable de valoracién coprincipal de FA de nueva
aparicién o ictus en los pacientes mayores’’. En el regis-
tro BAYES se llevé a cabo un seguimiento prospectivo de
556 pacientes de edad > 70 afios en lo que no se habia
detectado anteriormente una FA. Tras una mediana de
seguimiento de 1,9 afos, se observd que el BIA-A se aso-
ciaba tanto a la FA de nuevo inicio como al ictus (HR: 3,31
y 2,91, respectivamente; p < 0,001). Se observo también
que la duracidon de la onda P se asociaba de manera inde-
pendiente a la FA, el ictus y la mortalidad por cualquier
causa. La deteccion de la FA a través de la monitoriza-
cién cardiaca en esta poblacién fue principalmente clini-
ca, sin empleo de una monitorizacién sistematica ni
estandarizada, por lo que es probable que se haya infra-
valorado la probabilidad real de una FA. No obstante, el
registro BAYES aporta una notable credibilidad a la hipd-
tesis de que el BIA es un factor de riesgo para la apariciéon
de la FA 'y, también de que el BIA puede tener una asocia-
cién independiente con el ictus, posiblemente a través de
una contractilidad méas lenta de la Al, un AAl y una fibro-
sis como mediadores potentes de la triada de Virchow?’8.

DETERIORO COGNITIVO Y DEMENCIA

La asociacion de la FA con el deterioro cognitivo y la de-
mencia esta bien establecida’®. Mas recientemente, estin
surgiendo evidencias sobre el deterioro cognitivo en el
contexto del ritmo sinusal con presencia de un BIA. En
una cohorte de personas centenarias, la prevalencia de la
demencia fue progresivamente mayor a medida que la
onda P pasaba del BIA-P al BIA-A y a la FA (pasando del
40% al 90%). En el registro BAYES se estudi6 la asocia-
cion entre el BIA-P, el BIA-A y el deterioro cognitivo en
pacientes de edad > 70 afios con una cardiopatia crénica
durante un seguimiento de > 2 afios. Se identific6 una aso-
ciacién independiente con el deterioro cognitivo tanto en
la cohorte de BIA-P como en la de BIA-A77: 78, Por ultimo,
los indices de la onda P anormales que reflejan una altera-
cién de la conduccién intraauricular se han asociado tam-

bién a un aumento del riesgo de demencia®’.

MORTALIDAD

La asociacién entre la duracién de la onda P y la mortali-
dad se ha conocido ya desde la ultima década. En 2011,
Magnani et al®® describieron en la cohorte de la encuesta
NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey) que la duracién de la onda P se asociaba a la mor-
talidad cardiovascular. Una duracién de la onda P de
154 ms se ha asociado a un aumento de la mortalidad por
cualquier causa de hasta 3 veces. Por consiguiente, inclu-
so en el BIA-P, el riesgo de complicaciones aumenta
mucho en paralelo con la prolongacién de la duracién de
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la onda P. Los investigadores del estudio ARIC observa-
ron también que la prolongacién de la onda P se asocia a
la incidencia de muerte de causa cardiaca, de manera in-
dependiente de la presencia de otros factores de riesgo
cardiovasculares, incluida la FA8L.

En un andlisis post hoc de 802 pacientes del estudio
MADIT-II (Multicenter Automatic Defibrillator Implanta-
tion II Trial) se observé que la morfologia anormal de la
onda P predecia de manera independiente la muerte de
causa cardiaca no subita (HR: 2,66; IC del 95%: 1,41-
5,04; p=0,0027) asi como la aparicién de la FA (HR: 1,75;
IC del 95%: 1,10-2,79; p = 0,019)82. En el registro
BAYES®?, la presencia de un BIA-A en la poblacién de
edad avanzada se asocié de manera independiente a la
FAy al ictus, pero también a la mortalidad por cualquier
causa.

TRATAMIENTO DEL BIA Y PERSPECTIVAS
FUTURAS

Hay un conjunto cada vez mas grande de evidencias que
respaldan claramente la existencia de un vinculo entre el
BIA y la aparicion de una FA, el ictus, la demencia y la
muerte. Este vinculo parece ser mas sélido en el caso del
BIA-A. Dadas las consecuencias pronosticas propuestas
para el BIA, incluida su novedosa inclusién en los mode-
los tradicionales de factores de riesgo para la prediccién
de la FA, han surgido varias propuestas de estrategias de
tratamiento?® 72 78, Estas estrategias pueden clasificarse
desde el punto de vista de su mecanismo de accién, como
dirigidas a revertir o a tratar el BIA.

MECANISMOS DE REVERSION. Tratamiento de la mio-
cardiopatia auricular. Numerosos estudios han demos-
trado el efecto del tratamiento médico segtn las guias en
la miocardiopatia ventricular y auricular izquierdas. Mu-
chos tratamientos médicos que reducen la mortalidad en
la insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reduci-
da pueden aliviar también la miopatia de la AI®3 (ilustra-
cion central). Por ejemplo, se ha observado que los
inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensi-
na facilitan la cardioversién eléctrica en los pacientes con
FA y también reducen la duracién de la onda P de prome-
diacion de sefial después de la cardioversion. Asimismo,
se ha demostrado que los antagonistas de receptores de
angiotensina Il inhiben el acortamiento del periodo re-
fractario efectivo durante la estimulacion auricular rapi-
da en estudios realizados en animales®. Del mismo modo,
el valsartan result6 mas eficaz para prevenir la recidiva
de la FA después de la cardioversion eléctrica, junto con
una mayor reduccion de la dispersion de la onda P. Ade-
mas, en el estudio Val-HeFT (Valsartan Heart Failure
Trial), los pacientes con insuficiencia cardiaca con frac-
cion de eyecciéon reducida en los que se inici6 un trata-
miento con valsartan presentaron una frecuencia de FA
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incidente inferior a la de los pacientes del grupo control.
Es probable que el mecanismo que explique esta obser-
vacion sea la interrupcién de la fibrosis de la Al y la
posterior miopatia de la Al, como consecuencia de la in-
hibicién del sistema renina-angiotensina-aldosterona, en
los pacientes tratados con valsartan®3. De igual modo, los
betabloqueantes pueden reducir el remodelado de la Al,
ademas de reducir el tono adrenérgico. Seran necesarios
estudios mas grandes para identificar si los pacientes con
BIA pero que no presentan insuficiencia cardiaca pueden
obtener un beneficio con los tratamientos médicos habi-
tuales basados en lo indicado por las guias.

Presién de vias aéreas positiva continua. Los estudios
de la FA han demostrado claramente la importancia del
examen de deteccion sistemadtica de la AOS, dadas las
consecuencias terapéuticas de la presion de vias aéreas
positiva continua (CPAP)8% 85, La prolongacién de la du-
racién de la onda P con promediacién de sefial se ha exa-
minado en pacientes a los que se ha aplicado una CPAP
para el tratamiento de la AOS grave. Después de 4 a 6 se-
manas de CPAP, los pacientes muestran una reduccion
significativa de la duracién de la onda P (que pas6 de
132 a 126 ms; p < 0,001), con una normalizacién de la
duracién de la onda P con promediacién de sefial igual a
la del grupo de control®®. El conocimiento de que los tra-
tamientos actuales para la AOS podrian reducir la inci-
dencia o la recurrencia de la FA en los pacientes con BIA
resalta laimportancia de determinar los factores de ries-
go en esos pacientes y, si procede, iniciar precozmente
tratamientos de CPAP. Esta hipdtesis es coherente con
los estudios que indican que el tratamiento de CPAP re-
duce las tasas de recurrencia de la FA después de un ais-
lamiento de venas pulmonares en los pacientes con
A0S87, 88,

Terapia de resincronizacién cardiaca. Se ha observado
también que el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
grave mediante terapia de resincronizacion cardiaca pro-
duce una menor duracién de la onda P y una disminucién
de la prevalencia del BIA-A, lo cual respalda el concepto
de que el remodelado auricular desadaptado asociado al
BIA puede ser revertido® 90, Sin embargo, estos datos no
respaldan el uso de la terapia de resincronizacién cardia-
ca como tratamiento primario para el BIA.

MECANISMOS DE TRATAMIENTO. Farmacoterapia
antiarritmica. Una de las estrategias terapéuticas pro-
puestas para el BIA ha sido un inicio temprano de medi-
caciones antiarritmicas parareducirlas tasas posteriores
de arritmias supraventriculares, es decir, FA y aleteo au-
ricular. Hasta la fecha, tan solo 1 pequefio estudio pros-
pectivo ha examinado el empleo de un inicio temprano
de la medicacién antiarritmica sobre el riesgo de FA inci-
dente. Los investigadores incluyeron a 32 pacientes con-
secutivos con BIA-A en un estudio no aleatorizado; la
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mitad de ellos fueron tratados con farmacos antiarritmi-
cos profilacticos elegidos por sus médicos. Tras una
media de seguimiento de 10 meses, el criterio de valora-
cion principal consistente en la FA no detectada ante-
riormente se dio en el 94% de los pacientes con BIA que
no recibieron medicacién antiarritmica, mientras que
los pacientes que si recibieron profilaxis con antiarrit-
micos tuvieron una incidencia del 25%°1. Estos resulta-
dos, aun siendo generadores de hipétesis a favor de los
posibles efectos de los tratamientos antiarritmicos en el
BIA para reducir la incidencia de FA, tienen la limitacién
de la edad avanzada de los pacientes del estudio y del
uso modesto de las medicaciones antiarritmicas con-
tempordaneas. Dada la falta de evidencia derivada de es-
tudios aleatorizados y la toxicidad de muchos farmacos
antiarritmicos, en la actualidad no puede recomendarse
de manera sistematica el tratamiento profilactico, y
seran necesarias nuevas investigaciones para demostrar
que ello aporta un beneficio.

Anticoagulacién oral. El BIA se ha asociado a una esta-
sis sanguinea relativa en una auricula izquierda con una
contraccion lenta y deficiente, que puede manifestarse
clinicamente en un ictus embélico. En este contexto en el
que la afectacion de la Al se asocia a un aumento del ries-
go de ictus, las estrategias de anticoagulacion pueden ser
beneficiosas para reducir la morbilidad y la mortalidad
asociadas al ictus tromboembdlico. Es posible que la an-
ticoagulacidon sea una estrategia beneficiosa en los pa-
cientes con BIA-A por 2 razones clave. En primer lugar, el
BIA muestra una asociacidn intensa con un aumento de
las tasas de FA incidente; por consiguiente, una estrate-
gia de anticoagulacion oral (ACO) inicial podria reducir el
riesgo de ictus embdlicos directamente relacionados con
la FA. En segundo lugar, el BIA puede conducir también a
un ictus a través de mecanismos protrombéticos inde-
pendientes de la FA. En un subgrupo de pacientes con
BIA, en especial BIA-A, podria obtenerse un beneficio con
la anticoagulacién sistémica.

El posible beneficio del tratamiento con ACO en los
pacientes con un riesgo elevado de tromboembolismo
sin una FA conocida ha sido objeto de una considerable
controversia. Esto ha llevado a iniciar estudios para exa-
minar la farmacoterapia de ACO en pacientes con IEOI.
Es importante apreciar que tanto el estudio TRENDS
(Relationship Between Daily Atrial Tachyarrhythmia Bur-
den From Implantable Device Diagnostics and Stroke Risk
Study) como el estudio ASSERT (Atrial Fibrillation Re-
duction Atrial Pacing Trial) han demostrado anterior-
mente una ausencia de relaciéon temporal clara entre los
paroxismos de FA rapida y la incidencia de ictus emboéli-
co, lo cual plantea la cuestién de que puedan existir
otros mecanismos causales adicionales para la forma-
cién de trombos en la orejuela de la Al y los fendmenos
embdélicos?% %3,
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La fibrosis de la Al puede dar lugar a un aumento del
riesgo de tromboembolismo. Segtin este concepto, en de-
terminadas circunstancias la FA puede considerarse un
factor de riesgo mas que la causa del tromboembolis-
mo* %4, Contintia pendiente de resolver la cuestién de si
la presencia de un BIA-A en pacientes con un riesgo alto
de un foco cardioembélico puede identificar a un subgru-
po de pacientes de alto riesgo en los que la ACO aportaria
un beneficio aunque no se detectara una FA. Seran nece-
sarios estudios prospectivos y ensayos controlados y
aleatorizados para responder a la pregunta de si los pa-
cientes con BIA, y en especial con BIA-A, deben ser trata-
dos de entrada con anticoagulacién. En los pacientes que
presentan un IEOI y un BIA concomitante debe realizarse
una monitorizacién electrocardiografica prolongada
para detectar la posible FA. El BIA-A puede ser también
un factor de riesgo importante para iniciar la ACO des-
pués de un IEOI en cohortes de pacientes que por lo
demas tienen un riesgo bajo de hemorragia, aplicando el
juicio clinico, aunque carecemos de datos de estudios
aleatorizados al respecto. Sin embargo, en entornos de
recursos limitados en los que puede no ser aconsejable el
uso universal de un monitor cardiaco de bucle continuo
implantable o de un dispositivo de monitorizacién, el BIA
podria considerarse una caracteristica electrocardiogra-
fica de riesgo para iniciar la ACO en pacientes especificos
con IEOIL Es importante sefialar que, en este momento,
un BIA aislado sin que haya otros factores de riesgo car-
diovascular no causa habitualmente sintomas anormales
y es posible que no requiera tratamiento.
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CONCLUSIONES

El BIA se asocia a perturbaciones de la funcion electro-
mecanica de la Al y esta ligado fisiopatologicamente a la
MAF. El BIA-A es un factor predictivo independiente para
las arritmias auriculares, incluida la FA, el ictus embdlico
en ritmo sinusal, el deterioro cognitivo, la demencia y la
mortalidad. Se ha demostrado la importancia prondstica
clinica del BIA, y ello debe motivar estudios rigurosos
para examinar los factores de riesgo asociados, definir
mejor la relacion con la FA y delimitar también el riesgo
de ictus independiente de la FA. El tratamiento clinico del
BIA se estd investigando en un estudio en curso con me-
dicaciones antiarritmicas, modificacién de factores de
riesgo cardiovascular y anticoagulacién como modalida-
des terapéuticas clave en investigacion. Hay suficiente
consenso clinico para justificar un ensayo controlado y
aleatorizado para evaluar si la anticoagulacién esta indi-
cada en los pacientes que presentan un BIA-A.
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