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Bloqueo interatrial (sindrome de Bayés)
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RESUMEN

El bloqueo interatrial, también conocido como sindrome de
Bayés, es un trastorno de conduccién secundario a un retraso o
bloqueo a través del fasciculo de Bachmann. Su diagnéstico es
electrocardiografico y se realiza ante la presencia de una onda P
> 120 ms en el plano frontal. Se clasifica en parcial y avanzado.
La presencia de bloqueo interatrial traduce cardiopatia
estructural y se ha asociado al desarrollo y recurrencia
de arritmias supraventriculares, principalmente aleteo y
fibrilacién auricular. Ademds del desarrollo de arritmias, se
ha observado la asociacién del bloqueo interatrial con evento
vascular cerebral.
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Interatrial block (Bayés syndrome)
ABSTRACT

Interatrial block, also known as Bayés syndrome, is a
conduction abnormality secondary to delay or block through
the Bachmann’s bundle. Its diagnosis is performed with a
surface electrocardiogram in the presence of a P-wave = 120
ms in the frontal plane, and can be classified in partial or
advanced. The presence of interatrial block translates structural
cardiopathy and has been associated with the development
and recurrence of supraventricular arrhythmias, especially
atrial flutter and atrial fibrillation. Besides the development of
arrhythmias, interatrial block has been associated with stroke.

Key words: Block, interatrial, Bayés, Bachmann, arrhythmias.

Level of evidence: 111

INTRODUCCION

El estudio de la electrocardiografia es parte funda-
mental en la practica diaria del cardiélogo. Fue in-
troducida hace més de 100 anos por el fisiélogo ho-
landés Willem Einthoven. Con esta herramienta de
facil acceso y bajo costo se puede realizar un anélisis
indirecto de los trastornos eléctricos y anormalidades
de las cavidades cardiacas. El analisis de la onda P
nos permite identificar trastornos a nivel auricular;
de estos, el bloqueo interatrial (BIA) es un trastorno
que ha cobrado importancia clinica, ya que traduce
la presencia de enfermedad estructural subyacente y
predice el desarrollo de arritmias supraventriculares,
principalmente aleteo y fibrilacién auricular (FA). En
esta revision hablaremos del BIA y sus implicaciones
clinicas, asi como su asociaciéon con otras enfermeda-
des como el evento vascular cerebral (EVC).

DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA

El BIA o sindrome de Bayés fue descrito en 1979
por el Dr. Bayés de Luna.! Se refiere a un trastor-
no de la conduccién interatrial en el cual existe un



Levinstein JM y cols. Bloqueo interatrial (sindrome de Bayés)

36

An Med (Mex) 2019; 64 (1): 35-42

retraso de la conduccién a través del fasciculo de
Bachman (FB); puede ser parcial o completo. En
condiciones normales, la conduccién interatrial (de
auricula derecha a auricula izquierda) se produce
principalmente a través del FB y, en menor propor-
cién, a través de las bandas musculares en la super-
ficie auricular inferior, cerca del seno coronario y las
proximidades de las venas pulmonares cercanas a
la fossa ovalis (via retrégrada).? Cuando existe BIA,
la despolarizacion de la auricula izquierda (Al) se
produce sobre todo por la via retrégrada. Estas pro-
piedades anormales se han observado en pacientes
con factores de riesgo para remodelado y fibrosis
miocardica, lo que sugiere que el BIA representa
enfermedad de la Al subyacente.3

La fisiopatologia del bloqueo interatrial dependera
del remodelado auricular, el cual se llevara a cabo a
diferentes niveles. Este remodelado modificara la ve-
locidad de conduccién, que depende de propiedades
activas y pasivas de conduccién. Las propiedades pa-
sivas se refieren a la arquitectura cardiaca, los com-
ponentes de resistencia y capacitancia, como son el
espacio extracelular y las uniones celulares. Las pro-
piedades activas son las conductancias de los canales
i6nicos dependientes de voltaje; los mas importantes
son los canales de sodio.!

La alteracién en estas propiedades, dada por un
aumento en las propiedades pasivas (en el caso de fi-
brosis) o una disminucién en las propiedades activas,
afecta las propiedades electrofisiolégicas de la con-
duccién auricular y, por lo tanto, favorece el BIA y
trastornos auriculares.

El estudio de estos fenémenos se ha realizado prin-
cipalmente en modelo y corazén de rata, y se ha ob-
servado que esta formado en un 60% por cardiomio-
citos y que < 25% del corazén esta constituido por
fibroblastos, los cuales son componentes dindmicos
encargados de mantener la estructura del corazén y
secretar la mayoria de las proteinas de la matriz ex-
tracelular, como coldgena, laminina, proteoglicanos y
fibronectina; sin embargo, no existen miofibroblastos
en los corazones normales.*

Al aumentar el nimero de fibroblastos en el cora-
z6n existe un aumento en la capacitancia y resisten-
cia, lo que causa una disminucién en la velocidad de
conduccién eléctrica. Los fibroblastos tienen un po-
tencial de accién menos negativo, por lo que al unirse
a los cardiomiocitos provocan que estos se despolari-
cen durante la diastole, lo que da dos efectos: activi-
dad desencadenada e inactivacién de los canales de
sodio, que origina una despolarizacién lenta durante
el potencial de accion.?

Se ha confirmado que el aumento del estrés oxi-
dante esté presente en hipertension arterial sistémi-
ca, infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca, mio-
cardiopatias, cirugia cardiaca y ablacién, y todos es-
tos padecimientos aumentan el remodelado cardiaco
con proliferacion de fibroblastos, lo que origina dano
estructural en el corazén y, como consecuencia, una
conduccién anormal.!

EPIDEMIOLOGIA

Existe discrepancia en la prevalencia de BIA en las
distintas series debido a que las poblaciones en las que
se ha estudiado son de caracteristicas diferentes y a la
modificacion de los criterios para definir BIA (onda P
> 110 ms versus onda P = 120 ms). Por otro lado, el
BIA es una entidad no ampliamente conocida por el
personal de salud y el diagnéstico esta subestimado.®

La prevalencia en la edad adulta se ha informado
incrementada, lo cual puede explicarse por dos fené-
menos. En primer lugar el aumento en la expectativa
de vida condiciona un crecimiento de la poblacién >
60 anos, la cual se estima que serd de 21% para el afo
2050.7 En segundo lugar (y derivado del punto ante-
rior), el alza de la prevalencia de enfermedad cardiaca
en poblacién adulta, lo que los predispone al desarro-
llo de BIA durante el transcurso de su enfermedad.?

Bayés de Luna encontré6 en 1985 la prevalencia de
BIA en 1% de la poblacién, y de 2% en pacientes con
cardiopatia estructural;® sin embargo, el estudio in-
tencionado de este trastorno eléctrico ha permitido
identificar el aumento de su prevalencia en diferen-
tes tipos de poblaciones.

El BIA es casi inexistente en nifios sanos y muy
raro en adultos jévenes sin cardiopatia estructural;
sin embargo, un estudio encontré que en aquellos
adultos jovenes (< 50 anos) con diagnéstico de EVC
criptogénico y foramen oval permeable, la prevalen-
cia del BIA se increment6 hasta en 46%, comparada
con la del grupo control, de 16%.5 La prevalencia en
poblacion general mayor de 54 anos es alrededor de
0.5%, de 8% en personas mayores 70 anos y de 25%
en los pacientes centenarios.>!? En individuos con
cardiopatia, la prevalencia de BIA es atin mayor; la
presencia de hipertension, cardiopatia isquémica, ci-
catriz secundaria a cirugia cardiaca o por ablacién de
arritmias supraventriculares (principalmente aleteo
auricular tipico) e insuficiencia cardiaca de fracciéon
de expulsién del ventriculo izquierda (FEVI) dismi-
nuida aumentan la prevalencia de BIA, que es mayor
en pacientes > 65 anos y hombres, reportandose una
prevalencia del 30-77%.11:12
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y CLASIFICACION

Existen tres criterios que definen un patrén electro-
cardiografico causado como bloqueo o deterioro de la
conduccién interatrial.

a) El patrén electrocardiografico puede aparecer de
forma transitoria y cambiar de forma brusca o
progresiva a formas més avanzadas.

b) El patrén electrocardiografico puede aparecer sin
estar asociado a otros trastornos como agranda-
miento de cavidades cardiacas o isquemia, aunque
en muchos casos, una o més de estas condiciones
pueden coexistir.

c¢) Se puede reproducir el mismo patrén electrocar-
diografico de manera experimental.

La correcta medicion de la onda P es obligatoria
para poder realizar el diagnéstico electrocardiografi-
co. Se requiere que no exista artificio de movimiento
o estimulacién en las derivaciones inferiores (DII,
DIII y a VF significado) y que el electrocardiograma
(ECG) sea minimo de tres canales, aunque los de seis
y 12 canales son los ideales. Se debe prestar atencién
a las derivaciones del plano frontal, ya que en estas
es donde se van a poder identificar mejor los cambios
en la morfologia y duracién de la onda P secundarios
al BIA, y en la derivacién significado V1 para valorar
si existe anormalidad de la Al por medio de la fuerza
terminal de la onda P en esta derivacién. Finalmen-
te, para poder realizar una adecuada medicién, se
debe detectar el punto mas temprano de inicio de la
onda P en cualquier derivacién del plano frontal y el
punto més tardio para detectar su término.'?

De acuerdo a sus caracteristicas electrocardiogra-
ficas, el BIA se puede clasificar en tres grados:

e El BIA de primer grado es aquel en el cual la onda
P tiene un eje eléctrico normal; el impulso eléc-
trico de la auricula derecha a la izquierda tiene
una propagacion normal, pero existe un retraso en
esta. El ECG demuestra una onda P = 120 ms, ge-
neralmente bimodal en las derivaciones inferiores,
y puede presentar una morfologia negativa en su
fase final en V1.

¢ El BIA de segundo grado es aquel en donde la
onda P cambia su morfologia de manera intermi-
tente, de una morfologia normal a un patrén de
BIA o de un BIA de primer grado a morfologia de
BIA de tercer grado y viceversa.

e El BIA de tercer grado (también conocido como
avanzado) es aquel en el que el impulso eléctrico
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de la auricula derecha a izquierda se encuentra blo-
queado a nivel del FB y la activacién a la Al se reali-
za de manera retrograda a través de las conexiones
musculares en la proximidad del seno coronario. El
ECG demuestra una onda P = 120 ms de forma bi-
modal en las derivaciones DI y a significado VL y
bifasica (*) en DII, DIII y a VF por la activaciéon
caudocraneal de la A1>1* (Figuras 1y 2).

Recientemente se han descrito morfologias atipi-
cas de BIA avanzado en presencia de morfologia bi-
fasica en derivaciones inferiores y onda P < 120 ms
o aquellos con onda P = 120 ms y un componente
distal no clasico en la onda P

El BIA y la anormalidad auricular izquierda com-
parten similitudes electrocardiograficas, y a pesar
de ser entidades diferentes, pueden coexistir. Sin
embargo, en pacientes con BIA, el diagnéstico elec-
trocardiografico de anormalidad auricular izquierda
es de 50%; la sensibilidad aumenta hasta en un 75%

: 35

Figura 1. Morfologia de la onda P en DIl (= 120 ms) caracteristica de
bloqueo interatrial.

Figura 2. Morfologia de la onda P en DIl (bifdsica y = 120 ms) caracte-
ristica de bloqueo interatrial avanzado.
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cuando se utiliza el criterio de fuerza terminal de la
onda P en la derivaciéon V1 (FOTV1). Este se define
por la presencia de onda P bifasica en V1 (*) con un
componente distal = 40 ms.'6

ASOCIACION CON ARRITMIAS
SUPRAVENTRICULARES

Se ha estudiado la asociacién de BIA como factor de
riesgo para FA, y ésta se ha observado en diferentes
escenarios clinicos. Bayés de Luna y sus colabora-
dores, en 1988, siguieron una muestra de pacientes
con BIA avanzado para caracterizar la incidencia de
arritmias supraventriculares; demostraron que el
grupo de BIA avanzado presenté una mayor inciden-
cia de arritmias supraventriculares (aleteo auricular
y FA): 93.7%, comparada con 27.7% de incidencia en
el grupo control, formado por BIA parcial, durante
un seguimiento a 30 meses.!”

En pacientes con insuficiencia cardiaca de FEVI
disminuida, candidatos a terapia de resincroniza-
cién cardiaca con ritmo sinusal de base, se estudié
la incidencia de FA después de instalarse la terapia
de resincronizacién. Se encontré una prevalencia de
BIA en 39% de los individuos y el desarrollo de FA en
30%; fue mayor en aquellos con BIA avanzado (62%
BIA versus 28% sin BIA).” Otro trabajo demostré
que el BIA es el predictor independiente més fuerte
para desarrollo de FA en enfermos con insuficiencia
cardiaca, con un riesgo de 2.71.18

Los pacientes con arritmias supraventriculares
preexistentes, como FA o aleteo auricular, que cardio-
vierten a ritmo sinusal tienen una mayor recurrencia
de las arritmias ante la presencia de BIA avanzado
durante ritmo sinusal.1920

En individuos a los que se les realiza ablacién exi-
tosa del istmo cavotricuspideo para aleteo auricular
tipico, o de venas pulmonares, la presencia de BIA
avanzado, junto con otros parametros como la in-
duccién de FA sostenida durante el estudio electro-
fisiolégico o un volumen aumentado de la auricula
izquierda posterior a la ablacién, predice el riesgo de
recurrencia de FA 21-23

Una de las causas del BIA es fibrosis secundaria a
isquemia auricular; esto se ha reproducido de mane-
ra experimental en humanos sujetos a angioplastia
percutanea que pierden flujo en las ramas auricula-
res de la arteria dominante, lo que los predispone a
trastornos intraauriculares, interauriculares y de-
sarrollo de arritmias supraventriculares.?* Por ello,
se ha estudiado la asociacién de FA en pacientes con
enfermedad coronaria y se ha encontrado una mayor

incidencia de FA en aquellos con enfermedad arterial
coronaria multivaso.?®

BLOQUEO INTERATRIAL
Y EVENTO VASCULAR CEREBRAL

Los trastornos de la conduccién auricular son un fac-
tor de riesgo para EVC cardioembdlico. La presen-
cia de FA, aleteo auricular o complejos prematuros
auriculares (CPA) aumentan el riesgo de padecer un
EVC; la més importante es la FA. La prevalencia de
FA en EVC isquémico es de aproximadamente 20%;
de estos, 15-50% son fatales.26

La asociaciéon de BIA y EVC se debe a tres prin-
cipales causas: en primer lugar, el BIA como sus-
trato para FA. En segundo lugar, el BIA resulta en
una contractilidad inadecuada de la Al, lo que cau-
sa una disfuncién en esta y favorece la formacién de
trombos. En tercer lugar, el BIA se asocia a factores
estructurales, pues da un aumento de tamano de la
auricula izquierda, lo que es un factor para EVC.27
O’Neal y sus colaboradores encontraron que el BIA
es un factor independiente de riesgo para EVC, aun
en ausencia de FA. Esta relacion puede estar dada
por efectos eléctricos y mecanicos, donde los pacien-
tes con BIA presentan un mayor ntimero de CPA se-
cundarios a la modificacién de periodos refractarios
de la auricula; esto es un sustrato para arritmias su-
praventriculares y, por otro lado, genera una contrac-
ci6on ineficiente de la auricula izquierda. Otro hallaz-
go importante fue la asociaciéon de la FOTV1 como
factor de riesgo para EVC.328

EVENTO VASCULAR CEREBRAL CRIPTOGENICO

El1 EVC es la segunda causa de muerte después de
la cardiopatia isquémica y la tercera causa de disca-
pacidad.?® Se denomina EVC criptogénico a los in-
fartos cerebrales a los que no se les puede atribuir
una causa identificable; alrededor de 20 a 40% de los
EVC isquémicos son criptogénicos. El diagnéstico es
de exclusién y se establece después de haber realiza-
do un abordaje exhaustivo para descartar las causas
mas frecuentes. Dentro del abordaje se buscan trom-
bofilias, arteriopatias, cardioembolismo secundario
a paroxismos cortos de FA, foramen oval permeable
o miocardiopatia dilatada. Se sugiere que la locali-
zacién anatémica también puede orientar sobre su
origen: los infartos en multiples territorios sugieren
embolismo de una fuente aortocardiaca;?° sin embar-
g0, no se ha establecido un patrén anatémico especifi-
co para pacientes con EVC criptogénico en quienes se
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ha documentado FA.3! El abordaje de la cardiopatia
estructural se realiza por medio de un ecocardiogra-
ma transtoracico junto con el ecocardiograma tran-
sesofagico, el cual permite visualizar y definir mejor
el arco adrtico, el septum interauricular y la auricula
izquierda. Técnicas de imagen mas avanzadas como
la tomografia cardiaca y la resonancia magnética car-
diaca pueden ser utilizadas. En cuanto al abordaje
de las arritmias, este se inicia por la sintomatologia
referida por el paciente (palpitaciones) y se puede
realizar monitoreo ambulatorio de 24 horas. Algunos
individuos requeriran monitoreo prolongado, el cual
se puede realizar por medio de monitorizacién exter-
na o subcutdnea y durar hasta seis afos.3234

La presencia de BIA no se debe menospreciar en
pacientes con EVC isquémico criptogénico, por lo an-
tes mencionado.

BLOQUEO INTERATRIAL
Y TECNICAS DE IMAGEN

El BIA se relaciona con un aumento de la fibrosis
a nivel de la Al y, como consecuencia, alteraciones
estructurales y funcionales en esta cavidad.?® Su
caracterizacion por medio de técnicas de imagen no
invasiva es importante; dentro de estas técnicas de
imagen no invasiva, el ecocardiograma transtoracico
(EcoTT) y la resonancia magnética cardiaca permi-
ten realizar una valoracién anatémica y funcional de
dicha estructura.

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO

La valoracién anatémica de la Al se realiza por Eco-
TT; las guias para cuantificacién de cavidades no
recomiendan al ecocardiograma transesofagico para
evaluar el tamano de la AI.36 La medicion del tamafo
de la Al se realiza en la telesistole, que corresponde
al periodo de mayor dimensi6n de la Al y usualmente
corresponde a la parte mas alta de la T del ECG. La
mediciéon més utilizada es el diAmetro anteroposte-
rior de la Al; ésta se puede realizar en modo M o Eco
2D en una vista paraesternal largo. A pesar de que
esta medicion es altamente reproducible y se ha utili-
zado en diversos estudios, tiene una desventaja: asu-
mir que cuando hay un remodelado de la Al ésta la
realiza de manera similar en todas sus dimensiones,
cuando esto no es necesario.?6-37

La medicién del volumen de la Al es otra técnica que
permite valorar el tamano y remodelado de dicha es-
tructura, aportando valores pronésticos al paciente. El
volumen de la Al se debe indexar y se considera anor-
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mal cuando es = 34 mL/m2. Los enfermos con BIA pue-
den presentar aumento en las dimensiones de la AI1.38

La valoracion funcional de la Al en el EcoTT se rea-
liza por técnicas de strain (que miden la deformacion
de la auricula izquierda) y Doppler tisular; estas técni-
cas se han utilizado en diversas patologias: disfunciéon
diast6lica, valvulopatias, hipertensién, FA y BIA.

El retardo en la conduccién electromecéanica por
medio de Doppler tisular es una herramienta fun-
cional que valora el tiempo que transcurre entre la
activacion eléctrica auricular y el momento en el que
comienza la contraccién auricular.?” Esta valoracion
se puede usar midiendo la onda A’ en el Doppler pul-
sado septal y lateral; esto refleja el tiempo de activa-
ci6n auricular y es un subrogado de fibrosis y remo-
delado de la AT.3°

La valoracién por medio de la deformacion global
longitudinal es otra alternativa por EcoTT. En com-
paracién con la valoracién por Doppler tisular, tiene
la ventaja de que no depende de la angulacién durante
la adquisicién de imégenes; el strain representa la de-
formidad del miocardio y nos puede dar informacién
sobre la funcién contractil y de reservorio de la AT 4041

RESONANCIA MAGNETICA

La valoracién por resonancia magnética permite
también realizar una valoraciéon anatémica y funcio-
nal de las cavidades cardiacas. Una de sus principa-
les ventajas es que posibilita llevar a cabo la caracte-
rizacion tisular del corazén e identificar y cuantificar
zonas de fibrosis por medio del reforzamiento tardio
posterior a la administraciéon de gadolinio. La clasi-
ficacién de Utah deja categorizar el grado de fibro-
sis auricular en cuatro grupos y, con esto, predecir la
afecciéon estructural de la Al Esto se ha empleado en
pacientes con FA para valorar el riesgo de recurren-
cia posterior a ablacién y en aquéllos con BIA para
determinar el grado de alteracién estructural.342

TRATAMIENTO

En la actualidad, no existe tratamiento médico espe-
cifico o estrategias no farmacolégicas que ayuden a
detener la progresién o aparicién del BIA; sin embar-
go, en algunas situaciones, el BIA ha demostrado ser
un fenémeno transitorio cuando se da tratamiento a
las enfermedades de base; se observ6 una disminu-
ci6n en la longitud de la onda P: a este fenémeno se
le ha llamado «remodelacién inversa».*3 Este fenome-
no ha sido descrito en diferentes escenarios, como en
pacientes con FA que tras la cardioversion eléctrica
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presentaban BIA parcial en el ECG en ritmo sinusal;
individuos en hemodialisis con desequilibrio elec-
trolitico cuyos valores se optimizaron después de la
sesién; enfermos con falla cardiaca y sobrecarga de
volumen, en quienes una vez mejorado el estado volé-
mico con diuréticos hubo regresién de la onda B, y en
aquellos con sindrome de apnea obstructiva del sueno
severa, en quienes después de haber iniciado apoyo
con ventilacién mecanica no invasiva con presion po-
sitiva continua hubo regresién en la onda P20-44

Bayés de Luna realizé un estudio en 32 pacientes
con BIA, donde comparé un tratamiento antiarritmi-
co preventivo versus placebo; efectu6 un seguimiento
a 18 meses. Observé una incidencia de paroxismos de
FA o aleteo auricular de 93% en el grupo de placebo
versus 25% en el grupo con antiarritmico.*®

Otra interrogante es determinar si los enfermos
con BIA se benefician de anticoagulacién para la pre-
vencién del EVC. Las escalas de CHADS, y CHA,DS,-
VASc ayudan a estratificar el riesgo de trombosis en
pacientes con FA no valvular. Las guias mas actuales
de FA recomiendan la anticoagulacién oral cuando
se tiene una puntuacién de CHA,DS,-VASc = 1 en
hombres y = 2 en mujeres.*® Se ha propuesto utilizar
estas escalas para valorar el beneficio de anticoagu-
lacién en enfermos con BIA. Wu y sus colaborado-
res demostraron en una cohorte prospectiva que la
presencia de bloqueo interatrial y una puntuaciéon
de CHADS, > de 3 y CHA, DS,- VASc > 4 deter-
minaron el valor predictivo més alto para predecir
EVC.4748 Sin embargo, este hallazgo no se comparé
en individuos con EVC sin BIA, por lo que es dificil
determinar la utilidad de estas escalas para predecir
el riesgo de EVC en aquellos con BIA. Otro estudio
demostré que la puntuaciéon de CHA, DS,- VASc = 6
aumenta el riesgo relativo 4.2 veces para desenlaces
fatales en pacientes ambulatorios sin fibrilacién au-
ricular con enfermedad cardiovascular.*®

Otras caracteristicas clinicas que han estado co-
brando fuerza para anticoagular a los individuos con
BIA avanzado y alto riesgo de FA es la presencia de
una onda P = 160 ms, cardiopatia estructural y mas
de 40 complejos prematuros auriculares por hora du-
rante el monitoreo ambulatorio. Sin embargo, se nece-
sita méas evidencia para estandarizar esta conducta.®®

CONCLUSION

El BIA se ha convertido en uno de los temas de mas
auge en la cardiologia moderna. Su diagnéstico es
facil, ya que sélo requiere la toma de un electrocar-
diograma de superficie. Su reconocimiento se asocia

a diferentes cardiopatias y complicaciones, como el
desarrollo y recurrencia de arritmias supraventricu-
lares, principalmente FA, y eventos cardioembdlicos.
La importancia de identificar al BIA no sé6lo radica
en los puntos antes mencionados, sino en que cada
vez se le encuentra mas en complicaciones cardioem-
bélicas, aun en ausencia de arritmias, lo que permite
proponerlo como un factor de riesgo independiente
para estos eventos.
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