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MARCO TEÓRICO 
 
INTRODUCCION 

El bloqueo interatrial ( BIA) o síndrome de Bayés fue descrito en 1979 por el Dr. 

Bayés de Luna (1). Se refiere a un trastorno de la conducción interatrial en el cual 

existe un retraso de conducción a través del fascículo de Bachman  ( FB) el cual 

puede ser parcial o completo. En condiciones normales, la conducción interatrial ( 

auricula derecha a   aurícula izquierda)  se produce principalmente   a través del  FB 

y en menor proporción a través de las bandas musculares en la superficie auricular 

inferior cerca del seno coronario  y en las proximidades de las venas pulmonares 

cercanas a la fossa ovallis (vía retrograda) (2) .Cuando existe BIA  la  

despolarización de la aurícula izquierda (AI) se produce principalmente  por la vía 

retrograda. Estas propiedades anormales  se han observado en pacientes con 

factores  de riesgo para remodelado  y fibrosis miocárdica sugiriendo que  el BIA 

representa enfermedad de la AI subyacente  (3). 

 

 

Tomado de Bayes et al 2012 
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EPIDEMIOLOGÍA 

Existe discrepancia en la prevalencia de BIA en las distintas series, esto debido a 

que las poblaciones en las que se ha estudiado son de características diferentes  y 

que los criterios para definir BIA han variado ( onda P ≥ 110 ms VS onda P ≥ 120 

ms). En la actualidad se define cuando existe una onda P ≥120 ms.  

 El BIA es una entidad de alta  prevalencia en población adulta. Esto  secundario al 

aumento de la expectativa de vida y   aumento de la población  > 60 años, la cual 

se estima que será del 21% para el año 2050(4) y  por  el aumento de la  prevalencia 

de enfermedad cardiaca en población adulta  predisponiéndolos al desarrollo de BIA 

durante el transcurso de su enfermedad(5). 

Bayés de Luna en 1985 encontró la prevalencia de BIA en 1% de la población y de 

2% en pacientes con cardiopatía estructural (6), sin embargo el estudio intencionado 

de este trastorno eléctrico ha permitido identificar el aumento de su prevalencia en 

diferentes tipos de poblaciones.  

El  BIA es casi inexistente en niños sanos y muy raro en adultos jóvenes sin 

cardiopatía estructural; sin embargo  un estudio encontró que aquellos adultos 

jóvenes ( < 50  años)  con diagnóstico de EVC criptogénico y foramen oval 

permeable la prevalencia  del BIA aumento hasta en un 46% comparado con el 

grupo control de 16% (7). La prevalencia  en población general mayor  de 54 años 

es alrededor de 0.5% , del 8% en personas mayores 70 años y del 25% en los 

pacientes centenarios(8) (3) . En pacientes con cardiopatía la prevalencia de BIA es 

aún mayor; la presencia de hipertensión, cardiopatía isquémica, cicatriz secundaria 

a cirugía cardiaca o por ablación de arritmias supraventriculares (principalmente 

flutter auricular típico) e insuficiencia cardiaca de FEVI disminuida  aumentan la 
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prevalencia de BIA siendo mayor en pacientes > 65 años y hombres, reportándose  

una prevalencia del 30-77% (9)(10) . 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

Existen tres criterios que definen un patrón electrocardiográfico causado como 

bloqueo o deterioro de la conducción interatrial. 

a) El patrón electrocardiográfico puede aparecer de forma transitoria y puede 

cambiar de forma brusca o progresiva a formas más avanzadas 

b) El patrón electrocardiográfico puede aparecer sin estar asociado a otros 

trastornos como agrandamiento de cavidades cardiacas o isquemia, aunque 

en muchos casos una o más de estas condiciones pueden coexistir ; y 

c) Se puede reproducir el mismo patrón electrocardiográfico de manera 

experimental. 

La correcta medición de la onda P es obligatoria para poder realizar el diagnóstico 

electrocardiográfico. Se requiere que no exista artificio de movimiento  o por 

estimulación en las derivaciones inferiores ( DII, DIII y aVF) y que el 

electrocardiograma  sea mínimo de 3 canales aunque los de 6 y 12 canales son los 

ideales. Se debe de prestar atención a las derivaciones del plano frontal ya que en 

éstas  es donde se va a poder identificar mejor los cambios en la morfología y 

duración de la onda P secundarios al BIA y en la derivación V1 para valorar si existe 

anormalidad de la AI por medio de la fuerza terminal  de la onda P en esta 

derivación. Finalmente para poder realizar una adecuada medición se debe de 

detectar el punto más temprano de inicio de la onda P  en cualquier derivación del 

plano frontal  y el punto más tardío para detectar su termino (11). 
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De acuerdo a sus características electrocardiográficas el BIA se puede clasificar en 

tres grados 

• El BIA  de primer grado es aquel  en el cual la onda P tiene un  eje eléctrico 

normal, el impulso eléctrico de la aurícula derecha a la izquierda tiene una 

propagación normal pero existe un retraso en esta.  El electrocardiograma  

demuestra una onda P ≥ 120 ms, generalmente bimodal  en las derivaciones 

inferiores y puede presentar una morfología negativa en su fase final en V1.  

• El BIA  de segundo grado  es aquel en donde la onda P cambia su morfología  

de manera intermitente  de una morfología normal a un patrón de BIA o de 

un BIA de primer grado a morfología de BIA de tercer grado y viceversa. 

•  El BIA de tercer grado  es aquel en el que el que el impulso eléctrico de la 

aurícula derecha a izquierda se encuentra bloqueado a nivel del  FB y la 

activación a la AI se realiza de manera retrograda  a través de las conexiones  

musculares  en la proximidad del seno coronario. El Electrocardiograma 

demuestra  una onda P ≥ 120 ms de forma bimodal en las derivaciones DI y 

aVL y bifásica (±) en DII, DIII y aVF  por la activación caudo-craneal de la AI 

(2)(12). 

 

El BIA y la anormalidad auricular izquierda comparten similitudes  

electrocardiográficas  y a pesar de ser entidades diferentes, éstas pueden coexistir. 

Sin embargo en pacientes con BIA el diagnóstico electrocardiográfico de 

anormalidad auricular izquierda es del 50% , la sensibilidad aumenta hasta en un 

75%  cuando se utiliza el criterio de  fuerza terminal de la onda P en la derivación 
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V1(FOTV1). Éste se define por la presencia de onda P bifásica (±) con un 

componente distal > 40ms (13). 

 

 

 

FISIOPATOLOGÍA 

La fisiopatología del bloqueo interatrial dependerá del remodelado auricular el cual  

se llevara a cabo a diferentes niveles. Este remodelado modificará la  velocidad de 

conducción  que depende de   propiedades activas y pasivas de conducción.  Las 

propiedades pasivas se refieren a la arquitectura cardiaca, los  componentes de 

resistencia y capacitancia como son el  espacio extracelular  y las uniones celulares. 

Las  propiedades activas son las conductancias de los canales iónicos dependientes 

de voltaje siendo el mas importante los canales de sodio (1). 

La alteración en estas propiedades  dadas por un aumento en las propiedades 

pasivas ( en el caso de fibrosis) o una disminución en las propiedades activas, 

afectará las propiedades electrofisiológicas de la conducción auricular favoreciendo 

el BIA y trastornos auriculares.  

 El estudio de estos fenómenos se ha realizado en corazones de ratas 

principalmente. En estos  se ha observado que el corazón de las ratas está formado 

en un 60% por cardiomiocitos  y <  25% del corazón está formado por  fibroblastos, 
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que son componentes dinámicos encargados de mantener la estructura del corazón 

y secretan la mayoria de las proteinas de la matriz extracelular como colagena, 

laminina, proteoglicanos y fibronectina.   sin embargo, no existen miofibroblastos en 

los corazones normales (14). 

Al aumentar el número de fibroblastos en el corazón existe un aumento en la 

capacitancia y resistencia  causando  una disminución en la velocidad de 

conducción eléctrica. Los fibroblastos  tienen un potencial de acción menos negativo 

por lo que al unirse a los cardiomiocitos provocan que estos se despolarizen durante 

la diastole dando dos efectos:  actividad desencadenada  e  inactivación de los 

canales de sodio dando una despolarización lenta durante el potencial de 

acción(10). 

EL aumento del estrés oxidativo  por hipertensión arterial sistémica,  infarto del 

miocardio,  insuficiencia cardiaca,  miocardiopatías, cirugía cardiaca y  ablación son 

algunos de los padecimientos que aumentan el remodelado cardiaco con 

proliferación de fibroblastos originando daño estructural en el corazón  y como 

consecunencia darán una conducción anormal (1). 

BIA Y RIESGO DE FIBRILACIÓN AURICULAR  

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia supraventricular más frecuente, su  

incidencia y prevalencia  es mayor en paises desarrollados. Se  estimaba  una 

prevalencia mundial de 20. 9 millones en población masculina y de 12.6 millones en 

población femenina para el 2010(15).  

Se caracteriza por una excitación de alta frecuencia a nivel de las aúriculas  que 

resulta en una contracción auricular dissincrónica  y una excitación ventricular 

irregular. En el ECG se caracteriza un ritmo no sinusal ondas “f” con un R-R 
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irregular. A pesar de encontrarse en personas sin cardiopatía estructural, su 

incidencia aumenta en pacientes con cardiopatía estructural o alteraciones 

electrofisiológicas subyacentes(16). 

A pesar del progreso en la detección y tratamiento de la FA, ésta sigue siendo un 

factor de riesgo importante para insuficiencia cardiaca,  muerte súbita y evento 

vascular cerebral.  

Se ha estudiado la asociación de BIA como factor de riesgo para FA, y esta  se ha 

observado en diferentes escenarios  clínicos.  Bayes de Luna et al.  En 1988 

estudiaron y siguieron una muestra de pacientes con BIA avanzado para 

caracterizar la incidencia de arritmias supraventriculares, demostrando que el grupo 

de BIA avanzado  presentó una mayor inicidencia de arritmias supraventriculares     

( flutter auricular y FA) en un  93.7% comparado con un 27.7% de incidencia  en el 

grupo control formado por BIA parcial durante un seguimiento a 30 meses.  

En pacientes con insuficiencia cardiaca de fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo (FEVI) disminuida candidatos a terapia de resincronización cardiaca con 

ritmo sinusal de base, se estudió la inicidencia de FA  después de instalarse la 

terapia de resincronización. Se encontró una prevalencia de BIA en 39% de los 

pacientes  y el desarrollo de FA en un  30%  siendo mayor en los pacientes con BIA 

avanzado ( 62% BIA  VS 28% sin BIA) (7).  

Los pacientes con arritmias supraventriculares preexistentes como FA o flutter 

auricular  que cardiovierten a ritmo sinusal tienen una mayor recurrencia de las 

arritmias  ante  la presencia de BIA durante ritmo sinusal; en pacientes a los que se 

les realiza ablación exitosa de flutter auricular típico, o de venas pulmonares,  la 
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presencia de BIA posterior a la ablación predice el riesgo de  recurrencia  de FA 

(17)(18). 

BIA Y RIESGO DE EVC 

Los trastornos de la conducción auricular son un factor de riesgo para evento 

vascular cerebral (EVC). La  presencia de FA, flutter auricular  o complejos 

prematuros auriculares (CPA) son un factor de riesgo para EVC, siendo el más 

importante la FA. La prevalencia de FA en EVC isquémico es de aproximadamente 

20%  y de éstos 15-50% son fatales(19). 

La asociación de BIA  y EVC se debe a tres principales causas: En primer lugar, el 

BIA  como sustrato para FA. En segundo lugar, el BIA resulta en una contractilidad 

inadecuada de la AI cuasando  una disfunción en ésta, favoreciendo la formación 

de trombos. En tercer lugar, el BIA  se asocia a factores estructurales dando un 

aumento de tamaño de la auricula izquierda siendo esto un factor para EVC(20). 

O´Neal et al.   Encontraron que el BIA es un factor independiente de riesgo para 

EVC , aún en ausencia de FA; esta relación puede estar dada a efectos eléctricos y 

mecánicos donde los pacientes con BIA presentan un mayor número de CPA 

secundarios a la modificación de  periodos refractarios de la aurícula siendo esto un  

sustrato para arritmias supraventriculares   y por otro lado genera una contracción 

ineficiente de la auricula izquierda.  Otro hallazgo importante fue la asociación de la 

(FOTV1) como factor de riesgo para EVC(3). 

EVC CRIPTOGÉNICO 

El EVC es la segunda causa de muerte después de  la cardiopatía isquémica y la 

tercera causa de  discapacidad(21). Se denomina EVC criptogénico a los infartos 

cerebrales que no se les puede atribuir una causa identificable; alrededor de 20 a 
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40% de los EVC isquémicos son criptogénicos. El diagnóstico es  de exclusión y se 

establece después de haber realizado un abordaje exaustivo para descartar las 

causas más frecuentes.  Dentro del abordaje  se buscan trombofílias, arteropatías,  

cardioembolismo secundario a paroxísmos cortos de FA, foramen oval permeable  

o  miocardiopatía dilatada. Se sugiere que la localización anatómica también puede 

orientar sobre su origen donde los infartos en multiples territorios sugieren 

embolismo de una fuente aortocardiaca (22), sin embargo no se ha establecido un 

patrón anatómico específico para pacientes con EVC criptogénico en quienes se ha 

documentado FA(23) . El abordaje de cardiopatía estructural se realiza por medio 

de ecocardiograma transtorácico junto con el ecocardiograma transesofágico el cual 

permite visualizar y definir mejor el arco aórtico, septum interauricular y la auricula 

izquierda.  Técnias de imagen más avanzadas como tomografía cardiaca y 

resonancia magnética cardiaca pueden ser utilizadas. En cuanto al abordaje de 

arritmias  este se inicia por la sintomatología referida por el paciente ( palpitaciones)  

y se puede realizar monitoreo  ambulatorio de 24 horas. Algunos pacientes 

requerirán monitoreo prolongado el cual se puede realizar por medio de 

monitorización externa o subcutánea el cual puede durar hasta 6 años(24)(25)(26). 

BIA Y TÉCNICAS DE IMAGEN 

El BIA se relaciona con aumento de fibrosis a nivel de la AI  y como consecuencia 

alteraciones estructurales y funcionales en esta estructura. Su caracterización por 

medio de téncias de imagen no invasiva es importante, dentro de estas técnicas de 

imagen no invasiva   el ecocardiograma transtorácico ( EcoTT) y resonancia 

magnetica cardiaca permiten realizar una valoración anatómica y funcional de dicha 

estructura   
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Ecocardiograma Transtorácico 

La valoración anatómica de la AI se realiza por EcoTT, las guías de recomendación 

para cuantificación de cavidades no recomiendan al ecocardiograma transesofágico 

para evaluar el tamaño de la AI (27). La medición del tamaño de la AI se realiza en 

la telesístole que corresponde al periodo  de mayor dimensión de la AI y usualmente 

corresponde a la parte más alta de la  T del electrocardiograma. La medición más 

utilizada es la del diametro anteroposterior de la AI, la cual se puede   se   puede 

realizar  en modo M o Eco 2D en una vista paraesternal largo. A pesar de que esta 

medición es altamente reproducible y se ha utilizado en diversos estudios tiene una 

desventaja y es asumir que cuando hay un remodelado de la AI, ésta la realiza de 

manera similar en todas sus dimensiones cuando esto no es necesario (27)(28). 

La medición del volumen de la AI es otra técnica que permite valorar el tamaño y 

remodelado de dicha esctructura, aportando valores pronósticos al paciente. El 

volumen de la AI se debe indexar y se considera anormal cuando  es ≥34 ml/m2 . 

Los pacientes con BIA pueden presentar aumento en las dimensiones de la AI 

La valoración funcional  de la AI en el EcoTT se realiza por técnicas de Strain y 

doppler tisular; estas técnicas se han utilizado en diversas patologías: disfunción 

diastólica, valvulopatías, hipertensión, fibrilación auricular y BIA. 

 El retardo en la conducción electromecánica por medio de doppler tisular  es una 

herramienta funcional la cual valora el tiempo  que transcurre entre la activación 

eléctrica auricular y el tiempo en el que comienza la contracción auricular(28). Esta 

valoración se puede usar midiendo la onda A´en el doppler pulsado septal y lateral; 

esto refleja el tiempo de activación auricular y es un surrogado de fibrosis y 

remodelado de la AI(29).  
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La valoración por medio del Strain global longitudinal  es otra alternativa por EcoTT 

a comparación de la valoración por doppler tisular tiene la ventaja que no depende 

de la angulación durante la adquicisión de imágenes; strain representa la 

deformidad del miocardio y nos puede dar información sobre la función contractil y 

de reservorio de la AI(30). 

Resonancia magnética 

La valoración por resonancia magnética  permite tambien realizar una valoración 

anatómica y funcional de las cavidades cardiacas. Una  de sus principales ventajas 

es que permite realizar la caracterización tisular del corazón e identificar y cuantificar 

zonas de fibrosis por medio del reforzamiento tardío posterior a la administración de 

gadolinio. La clasificaciónde Utah permite clasificar el grado de fibrosis auricular en 

4 grupos y con esto predecir la afección estructural de la AI. Esto se ha empleado 

en pacientes con FA  para valorar el riesgo de recurrencia posterior a ablación y en 

pacientes con BIA para determinar el grado de alteración estructural(28) (31) 

TRATAMIENTO 

En la actualidad no existe tratamiento médico  específico o estrategias no 

farmacológicas  qe ayuden a detener la progresión o aparición del BIA, sin embargo 

en algunas situaciones  el BIA ha demostrado ser un fenómeno transitorio en las 

cuales cuando se da  tratamiento a las enfermedades de base , se observó una 

disminución en la longitud de la onda P a este fenómeno se le ha llamado 

remodelación  inversa. Este fenómeno ha sido descrito en diferentes escenarios 

como en pacientes con FA que posterior a la cardioversión eléctrica presentablan 

BIA parcial en el ECG en ritmo sinusal;  pacientes con hemodialisis con desequilibrio 

electrolítico que se optimizan sus valores depsues de la sesión;en pacientes con 
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falla cardiaca y sobrecarga de volumen, una vez mejorado el estado volemico del 

paciente con diuréticos hubo regresión de la onda P y en pacientes con síndrome 

de apnea obstructiva del sueño severo en quienes después de haber iniciado apoyo 

con ventilacón mecánica no invasiva en modo CPAP hubo regresión en la onda P . 

(32) (33).  

Bayes de Luna  realizó un estudio en 32  pacientes con BIA, donde se comparó 

tratamiento antiarrítmico preventivo  VS placebo, se realizó  un seguimiento a 18 

meses, se observó una incidencia de paroxismos de FA o flutter auricular  de 93% 

en el grupo de placebo VS 25% en el grupo con antiarrítmico(34). 

Otra interrogante es determinar si los pacientes con BIA se benefician de 

anticoagulación para pevención de EVC. Las escalas de CHADS y CHA2 DS2 

VASC2 son escalas que ayudan a estratificar el riesgo de trombosis en pacientes 

con FA no valvular. Las guías más actuales de FA recomiendan la anticoagulación 

oral cuando se tiene una puntuación de CHADS VASC de 1 en hombres y una 

puntiación de 2 en mujeres (35). Se ha propuesto utilizar estas escalas para valorar 

el beneficio de anticoagulación en pacientes con BIA.  Wu et al demostraron en una 

cohorte prospectiva que la presencia de bloqueo interatrial y una puntuación de 

CHADS. > de 3 y CHA2 DS2- VASC > 4 determinaron el valor predictivo más alto 

para predecir EVC (36)(37). Sin embargo este hallazgo no se comparó en pacientes 

con EVC y ausencia de BIA, por lo cual es dificil determinar la utilidad de estas 

escalas para  predecir el riesgo de EVC en pacientes con BIA.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

EL BIA es una entidad que se caracteriza por tratornos en la conducción eléctrica a 

nivel auricular asociado a cardiopatía estructural. Su incidencia y prevalencia 

aumentan con la edad y  en personas con cardiopatía. Su aparición predice  

arritmias supraventriculares ( complejos prematuros auriculares , flutter auricular y 

fibrilación auricular)  y de EVC independiente de su asociacion con arritmias 

supraventriculares. Actualmente es uno de los trastornos eléctricos con mayor 

enfoque en el campo de invetigación. 

JUSTIFICACION 

Sobre la base de estos hechos, se ha tratado de establecer la asociación de BIA 

como factor de riesgo para evento vascular cerebral secundario a diversos 

mecanismos que traducen disfunción auricular izquierda. El electrocardiograma es 

una herramienta accesible, barata  y fácilmente interpretable que permite identificar 

este trastorno como probable factor de riesgo para EVC. 

OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

• Determinar la prevalencia de BIA  en pacientes hospitalizados por evento 

vacular cerebral criptogénico 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Determinar las comorbilidades asociadas con BIA al ingreso  

• Determinar el CHA2DS2-VASC de los pacientes con BIA 

• Determinar las características ecocardiográficas de pacientes con BIA  
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METODOLOGÍA 

Diseño 

Se trata de un estudio de cohorte retrospetivo de pacientes que ingresaron por 

evento vascular cerebral criptogénico. En un seguimiento de 01-Enero 2013 al 31 

de Diciembre del 2014.  

Muestra 

Se incluyeron pacientes con diagnostico de EVC  que se sometieron a 

hospitalización por dicho evento en el Centro Médico ABC. 

Criterios de Inclusión 

Pacientes mayores de 18 años  de ambos sexos con diagnóstico de EVC isquémico 

que durante la hospitalización no se haya identificado la causa de éste   y que se 

encuentren en ritmo sinusal. 

Criterios de Exclusión  

Pacientes que no se encuentren en ritmo sinusal o se encuentren con estimulación 

de marcapasos  al ingreso 

Pacientes con diagnóstico de EVC hemorrágico  

Pacientes en quienes se haya encontrado una causa de EVC 

Variables  

Variable Definición de Variable Tipo de Variable Manera de Calificarla 
Variables 
Demográficas 

   

Edad Edad en años  Numérica  
Género Hombre, Mujer Dicotómica 1.Hombre 

2.Mujer 
Variables Clínicas    

 
Defunción Pacientes que fallercieron 

durante la hospitalización 
Dicotómica 0=No 

1=S1 
Días de 
hospitalización 

Días de estancia 
intrahospitalaria secundario al 
evento agudo 

Numérica  
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Indice de Masa 
corporal (IMC) 

Medida de asociación entre la 
masa y la talla de un 
individuo. 

Numérica  

Clasificación de la 
OMS de Obesidad 

clasificación de sobrepeso y 
obesidad en edad 
adulta propuesto por la 
Organización Mundial de la 
Salud (OMS), el punto de 
corte para definir peso 
Normal: IMC de 18.5-25 
kg/m2; sobprepeso: IMC 
de 25 – 29.9 kg/m2; obesidad 
grado I: de 30-34.9 
kg/m2; obesidad grado II: de 
35-39.9 kg/m2, 
obesidad mórbida: IMC ≥40 
kg/m2. 

Nominal 1.  normal 
2.  sobrepeso 
3. obesidad grado I 
4. Obesidad grado II 
5. Obesidad mórbida 
 

Superficie corporal Medida para calcular la 
superficie del cuerpo humano. 

Numérica  

Tabaquismo Pacientes con antecedente de 
tabaquismo sea activo o 
pasivo 

Dicotómica 0=No 
1=Si 

Hipertensión arterial 
sistémica (HAS) 

Pacientes con diagóstico de 
HAS, con o sin tratamiento 
médico 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Diabetes mellitus 
tipo 2 

Pacientes con diagnóstico de 
DM preivo con o sin 
tratamiento médico 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Cardiopatía 
Isquémica (CI) 

 Pacientes con diagnostico de 
CI previa con o sin tratmiento 
médico 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Evento Vascular 
Cerebral (EVC) 
previo 

Pacientes con antecedente de 
EVC 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Enfermedad arterial 
carotídea(EAC) 

Pacientes con diagnóstico  de 
EAC < 50% de obstrucción 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Dislipidemia Pacientes con diagnostico 
previo de dislipidemia con o 
sin tratamiento médico 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

CHA2DS2-VASC 
 

Escala de Riesgo para 
determinar el riesgo de EVC 
en pacientes con fibrilación 
auricular no valvular, 
compuesta por diversas 
variables.  
Insuficiencia cardiaca o FEVI 
<40%= 1 punto; Hipertensión 
= 1 punto; Edad ≥75 años= 
2puntos; Diabetes mellitus= 1 
punto; EVC o ataque 
isquemico transitorio previo = 
2 puntos; Enfermedad 
vascular= 1 punto; Edad de 65 
a 74 años= 1 punto;Sexo 
femenino= 1 punto 

Numérica  
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Inhibidores de la 
enzima convertidora 
de 
angiotensina (IECA) 

Uso de inhibidores de la 
enzima convertidora  de 
angiotensina 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Antagonistas del 
receptor de 
angiotensina II (ARA 
II) 

Uso de antagonistas del 
receptor de angiotensina II 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Estatinas Uso de estatinas Dicotómica 0= No 
1=Si 

Beta- bloqueador Uso de beta bloqueadores Dicotómica 0= No 
1=Si 

Aspirina Uso de aspirina Dicotómica 0= No 
1=Si 

Otros 
antiagregantes 
plaquetarios 

Uso de prasugrel, ticagrelor o 
clopidogrel 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Antagonista de 
aldosterona 

Uso de antagonistas de 
aldosterona 

Dicotómica 0= No 
1=Si 

Calcio Antagonísta Uso previo de  calcio 
antagonistas 

Dicotómica 0=no 
1=si 

Detección de 
arritmia durante 
hospitalizadión 

Diagnóstico de arritmia 
supraventricular durante la 
hospitalización,desde 
complejos prematuros 
auriculares en diferentes 
presentación, taquicardia 
paroxística supraventricular y 
fibrilación auricular.  

Dicotómica 0=no 
1=si 

Variables 
Morfológicas 

   

Volumen indexado 
de Aurícula 
Izquierda 

Volumen de la Aurícula 
izquierda indexado por 
superficie corporal  por 
ecocardiograma transtoracico  

numérica  

Diámetro  de la 
aurícula izquierda 

Diámetro anteroposterior en 
modo M  o 2D por 
ecocardiograma transtorácico 

Numérica  

Strain auricular  Medición de la deformación 
global longitudinal de la 
auricula izquierda 

Numérica  

Variables 
electrocardiográficas 

   

Bloqueo Interatrial Onda P≥120 ms en las 
derivaciones del plano frontal 

Dicotómica 0=no 
1=si 

Bloqueo Interatrial 
avanzado 

Onda P ≥120 ms en 
derivaciones del plano frontal 
y bifásica (±) en las 
derivaciones inferiores (DII, 
DIII y aVF) 

Dicotómica 0=no 
1=si 

Fuerza de onda 
terminal en V1 

Onda P bifásica en V1 con 
deflección negativa >40ms 

Dicotómica 0=no 
1=si 

 

 



 20 

Adquisición de imágenes por electrocardiograma 

Todos los electrocardiogramas fueron obtenidos en papel milimétrico en tamaño 

carta de 3 canales  y en la parte inferior condataban con un DII largo equivalente a 

10 segundos del trazo cardiaco . El eje horizontal mide  el tiempo. La velocidad  

estándar fue   de 25 mm/s donde 1mm horizontal equivale a 40 ms y un cuadrado 

grande equivale a 200 ms. El eje vertical mide la amplitud de la corriente eléctrica 

del corazón y se da en milivoltios. Por norma, 10 mm de altura equivalen a 1 mV. 

Por tanto, cada milímetro de altura del papel equivale a 0.1 mV y cada cuadro 

grande 0.5 mV.  

Para la medición de la onda P se revisaron los electrocardiogramas del expediente 

y de manera manual se realizó la medición de la longitud de la onda P en las 

derivaciones en el plano frontal. Para medir la presencia de onda P bifásica se 

corroboró que esta midiera ≥120 ms y tuviera una forma  ± en las derivaciones 

inferiores ( DII, DIII y aVF).  

 

 

La medición de la  fuerza  de la onda terminal en V1, se realizó en dicha derivación 

con la presencia de una onda P bifásica  ±  con un componente negativo importante 

> 40 ms.  
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Detección de arritmias 

La detección de arritmias se realizó de dos formas. Los pacientes hospitalizados en 

áreas de terapia intensiva fueron monitorizados continuamente. Los pacientes en 

piso de hospitalización se les solicitó estudio de Holter de 24 horas, este estudio es 

interpretado por cardiologos del STAFF del hospital.  

Adquisición de imágenes por EcoTT 

Los ecocardiogramas utilizados son marca Phillips y algunos estudios se realizaron 

con un aparto portatil. 

 La adquisición de imágenes y la interpretación de éstas fue realizada  por diversos 

operadores, en algunos pacientes se realizó ecocardiograma transesofágico 

(EcoTE) esto fue decición de cada medico tratante, el principal motivo para realizar 

EcoTE  fue para descartar la presencia de foramen oval permeable sospechado por 

EcoTT.  

La medición del diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda se realizó durante 

diástole  en la vista paraesternal eje largo perpendicular  al eje largo de la raíz 

aortica, y medido a nivel de los senos aórticos utilizando por convención de borde 

anterior a borde anterior. Dicha medición se realizó en modo M o en 2D. 

La medición del volumen indexado de la AI se realizó en modo 2D en una vista 

apical 2 y 4 cámaras a nivel de la valvula mitral se realizó un trazado endocardico  

excluyendo a la orejuela izquierda  y a las venas pulmonares. Dicho resultado se 

indexó a la superficie corporal. 

El strain global  auricular se midio en una vista apical 4 cámaras con el software del 

sistema Phillips se trazó de manera manual los bordes endocárdicos y se realizó la 

cuantificación de manera automática por el software.  
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El anáisis estadístico se realizó con el software SPSS 22. Se realizó el analisis de 

variables numéricas con medidas de tendencia central ( media y desviación 

estandar)  y las variables categóricas mediante porcentajes y el análisis comparativo 

entre ellas con χ2 y prueba exacta de Fisher de acuerdo a la distribución del valor 

observado en la tabla de 2x2 y valores menores a 5.  

El análisis comparativo de medias de variables con distribución no paramétrica  se 

realizó  mediante U de Mann – Whitney y para variables múltiples con Kruskall 

Wallis. Las variables numéricas con distribución normal  y el análisis comparativo 

de medias  se realizó con t de student.   

RESULTADOS. 

Un total de 60 pacientes con diagnóstico de EVC isquémico fueron incluidos. En el 

100% de los casos no se encontró causa del EVC por lo tanto se definieron como 

EVC criptogénico; 55% fueron hombres y 45% mujeres. El promedio de edad 

general fue de 70±14. Las características demográficas y de comorbilidad se 

muestran en tabla 1.  
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Tabla 1. Características Demográficas  

 Total 

N=60 

Hombre 

n=33 

Mujer 

n=27 

p 

Edad 70 ±14 67 ±14 73±15 NS 

Días de 
Hospitalización 

4 (1-34) 4 (1-34) 6 (1-28) NS 

Superficie 
corporal 

1.85 ±0.22 1.9±0.16 1.68±0.14 0.0001 

Peso normal 17 (28) 8 (47) 9 (53) NS 

Sobrepeso 31 (52) 18 (58) 13 (42) NS 

Obesidad grado 1 11 (18) 6 (54) 5 (46) NS 

Obesidad grado 2 1 (2) 1 0 NS 

Tabaquismo 38 (63) 26 (68) 12 (32) 0.006 

Diabetes Mellitus  11 (18) 7 (63) 4 (36) NS 

Dislipidemia 13 (22) 9 (69) 4 (31) NS 

Hipertensión 34 (57) 17 (50) 17 (50) NS 

C isquémica 5 (8) 4 (80) 1 (20) NS 

EVC previo 3 (5) 0 3 (100 0.08 

Defunción 3(5) 1 (33) 2(67) NS 
 

La superficie corporal  y la frecuencia de tabaquismo entre género mostró 

diferencias que fueron estadísticamente significativas. Figura 1 y 2. 
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De los 23 pacientes con BIA se encontraron las siguientes comorbilidades: 

16/23(70%) tenían Hipertensión arterial sistémica; 3/23 ( 13%)  Diabetes Mellitus 

tipo 2; 2/23(9%) cardiopatía isquémica; 9% dislipidemia y 1/23 (2.3%) padeció un 

EVC previo. 
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De los medicamentos tomados por pacientes con BIA: 8/23 (35%) tomaban ARA II;  

5/23(22%) beta bloqueador; 4/23(17%) calcio antagonistas; 2/23 (9%) IECA; 

2/23(9%) antiarrítmico; 2/23(9%) estatina; 2/23(9%) aspirina; 1/23( 4%) antagonista 

de aldosterona. 

Se tomó ECG al ingreso en el 100% de los pacientes, todos presentaban ritmo 

sinusal de base al ingreso.  Un total de 23 ( 38%) pacientes presentaron onda P ≥ 

120  ms, de los cuales  15/23 (65%)eran hombres y  8/23(35%)  mujeres. Del total 

de pacientes con BIA, 6/23 (26%) presentaron BIA avanzado, de éstos,  5/6 (83%) 

eran hombres. 

Al momento de comparar a los pacientes con onda P bifásica (BIA avanzado)  con 

los que no tuvieron P bifásica se encontró diferencia estadística  importante p= 0.002 

 

Un total de 18/60 (30%) pacientes presentaron cambios electrocardiográficos en V1 

correspondientes a FOTV1 de los cuales 10/18(55%) eran  hombres y 8/18  (45%) 
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eran mujeres. De éstos 18 pacientes 12/18 (66%)  presentaron onda P ≥120 ms y 6 

(33%) no presentan onda P ≥ 120 ms, con significancia estadística de p=0.003 

 

Un total de 17/60(28%) pacientes presentaron arritmia durante la hospitalización. 

De estos 17 pacientes, 13/17 (76%) pacientes presentaron complejos prematuros 

auriculares y colgajos de taquicardia supraventricular de los cuales    4/13 ( 30%) 

tenían onda P ≥ 120 ms.  

En  4/17 (24%) pacientes se documentaron  paroxismos de fibrilación auricular de 

los cuales 3/4 (75%) tenían onda P ≥ 120 ms.  Lo cual no mostró diferencia 

significativa entre el grupo con onda P ≥120 ms VS onda P <120 ms. Figura 5. 
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De los 13 pacientes que presentaron complejos prematuros auriculares y colgajos 

de taquicardia supraventricular, 5/13 (38%) tenían FOTV1 >40 ms que al compararlo 

con los pacientes que no lo tenían no se encontró diferencia estadística significativa; 

sin embargo de los 4 pacientes que presentaron paroxismo de fibrilación auricular , 

4/4 ( 100%) tenían FOTV1 > 40 ms VS los que no presentaron (p= 0.004( y al 

comparar el tipo de arritmias entre la presencia o no de la FOTV1, destaca que en 

presencia de ésta hay complejos prematuros auriculares y paroxismos de 

taquicardia supraventricular en un 55% y FA en un 45%, y cuando no se presenta 

la FOTV1 el 100% de las arritmias son del tipo complejo prematuro auricular y 

paroxismos de taquicardia supraventricular ( p= 0. 053). Figura 6.  
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De los 18 pacientes con FOTV1 > 40 ms, 9/18 ( 50% ) presentaron arritmia durante 

la hospitalización; de éstos 4/9 (44%) tenían onda P ≥120 ms de los cuales  3/4 

(75%) desarrollaron paroxismos de fibrilación auricular durante la hospitalización. 

En estos resultados no existe una diferencia estadística significativa, sin embargo 

en sujetos con onda P ≥ 120 ms y FOTV1 >40ms hay una tendencia 6 veces mayor 

a desarrollar arritmias principalmente fibrilación auricular ( p=0.06) . Figura 7.  

 

Sin embargo al evaluar la presencia de la combinación  de onda P ≥120 ms y la 

fuerza de onda terminal en V1, se observa que  3/8 ( 38%) pacientes  presentan 
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paroxismo de fibrilación auricular VS 1/35 (2%) de los que no tienen esta 

combinación y esto muestra diferencia estadística significativa (p=0.03). Figura 8 

 

Los pacientes con BIA tuvieron un CHA2DS2-VASC promedio de 2.71 ±1.4, esto fue 

similar a los pacientes sin BIA quienes tuvieron una puntuación de  2.70± 1.6. El  

CHA2DS2-VASC para pacientes con BIA avanzado fue de 0.8 ±0.28.  

 

De los 60 pacientes que conformaron la muestra 58(97%) pacientes se les realizó 

ECOTT y 16/60 (27%) se realizó ECOTE.  En el 100% de los pacientes que se les 

realizó  ECOTT no se encontró foramen oval permeable o trombo en AI. 

En cuanto a los datos ecocardiográficos:  la fracción de expulsión del Ventrículo 

izquierdo ( FEVI) fue reportada en 58(97%) de los pacientes; el diámetro 

anteroposterior de la AI se reportó en 55 (92%) de los pacientes. El volumen 

indexado de la AI se reportó en 23 ( 38% ) de los pacientes.  

Tabla 2. Características Ecocardiográficas  
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 Total Hombre Mujer P 

 

FEVI 64 ± 7.5 62.9±8.29 65 ±6.26 NS 

 

Diámetro AI 3.9 ± 0.6 4.04 ±0.68 3.78 ± 0.47 0.09 

 

Volumen Indexado AI 28 ±6.57 29.33±6.14 25.98 ±7.12 NS 

 

Strain 32 ±11.53 35.42 ± 11.82 29.53 ±12.64 NS 

 
 

 

El diámetro Anteroposterior de la aurícula izquierda tuvo una tendencia a ser mayor 

en hombres. Figura 9.  
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Se observó también que los pacientes que por ECG tenían fuerza de onda terminal 

en V1 mayor a 40 ms, tenían una tendencia a tener mayor diámetro AP de la AI y 

mayor volumen indexado de AI . Figura 10 y 11. 

  

 

 

Al comparar la presencia de onda P ≥120 ms en el electrocardiograma con las 

variables ecocardiográficas se observo el siguiente comportamiento: los pacientes 

con BIA tienen menor Strain auricular sin embargo no hay un aumento significativo 

del diámetro AP o volumen indexado de AI. Figura 12 
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Por el contrario los pacientes con fuerza de onda terminal en V1 > 40 ms, presentan 

disminución del strain auricular y mayor diámetro AP y volumen indexado de la AI, 

respecto a los pacientes que no presentan dicho hallazgo electrocardiográfico. 

Figura 13 
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Al comparar los dos hallazgos electrocardiográficos se observa de la misma manera 

una disminución en el strain global auricular y aumentro en el volumen de la AI. 

 

 

DISCUSIÓN 

De acuerdo a los resultados obtenidos se encontró una prevalencia de BIA de 38% 

en los pacientes con EVC criptogénico; este resultado  es mayor  respecto a otras 

series, donde se ha encontrado una prevalencia de 5.3%(37) (38). Otras series han 

determinado una mayor  prevalencia  de BIA ( 40% y 61%) en pacientes 

hospitalizados por EVC isquémico, la diferencia en la menor  prevalencia obtenida 

en este estudio  puede ser secundario a que el corte para definir BIA  en estos 

estudios fue  una onda P ≥110 ms comparado con nuestra definición onda P≥ 120 

ms(7) (39). 

La prevalencia de BIA avanzado fue de 10% en la muestra total comparado con 2%  

y 6% reportado en series anteriores (13). 
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Las características de la población del estudio coinciden con reportes previos 

observándose que el BIA es una entidad prevalente en personas  mayores y con 

factores de riesgo cardiovascular. En este estudio la comorbilidad más frecuente fue 

hipertensión  arterial sistémica (70%).  

De acuerdo a reportes previos   se corrobora que la presencia de BIA por 

electrocardiograma es un marcador  que identifica mejor la presencia de trastornos 

en la conducción auricular y no es el mejor parámetro para determinar crecimiento 

de la AI. Por el contrario la OFTV1 es un marcador más sensible para detectar 

crecimiento  de la AI(13) 

La presencia de ambas variables electrocardiográficas  (BIA y FOTV1 )identificaron 

alteraciones contráctiles en la AI al tener un menor Strain global  respecto a los 

pacientes que no presentaron estas alteraciones. La disminución del Strain auricular 

se ha reportado en pacientes con EVC criptogénico sobretodo como marcador para 

aparición de FA la cual se ha reportado de hasta 11% en un seguimiento a tres 

años(40).  

En este estudio la incidencia de FA fue de 6% durante el periodo de hospitalización, 

se encontró que el 100% de los pacientes presentaban alteraciones 

electrocardiográficas  donde 75% presentaban BIA y 100% FOTV1. Esto se 

relaciona con reportes previos donde se ha demostrado que los pacientes con BIA 

tienen un mayor riesgo de presentar FA (20)(9).  

Se ha descrito  que el BIA aumenta el riesgo de arritmias supraventriculares tanto 

FA (ya mencionado antes) como  CPA (41). En este estudio  a pesar de detectar 

CPA durante la hospitalización no hubo diferencia estadística comparado con los 

pacientes que no tenían BIA.  
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LA puntuación de CHA2 DS2- VASC ha sido reportada  en pacientes con BIA . Wu 

et al reportaron que una puntuación de CHA2 DS2- VASC ≥ 4 puntos en pacientes 

con BIA presentó  en valor predictivo más alto para desarrollar EVC o un ataque 

isquémico transtirorio (37). En este estudio se encontró una media de CHA2 DS2- 

VASC de 2.71 en pacientes con BIA, sin embargo llama la atención que los 

pacientes   con  BIA avanzado la puntuación de CHA2 DS2- VASC fue de .8, lo cual  

indica que la presencia de BIA avanzado es un factor de riesgo independiente para 

desarrollar EVC.  

CONCLUSIONES 

El electrocardiograma es una herramienta util, accesible y de bajo costo  que 

permite identicar factores de riesgo independiente a los habituales para desarrollar 

EVC como es el BIA. Por lo tanto el BIA se debe considerar y buscar en los casos 

de EVC criptogénico ya que su aparición esta relacionada tanto al desarrollo de 

arritmias supraventriculares como a una peor función auricular izquierda, siendo 

éstos potenciales causas de EVC. 
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