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RESUMEN

El bloqueo interatrial avanzado (BIA-A) por bloqueo de la conducción 
interauricular a nivel del haz de Bachmann, genera una activación 
caudocraneal de la aurícula izquierda, observándose en el ECG onda P de 
duración prolongada y de morfología bifásica en cara inferior. Cuando asocia 
taquiarritmias auriculares se denomina Síndrome de Bayés. En los últimos 
años aumentó el interés sobre el tema al documentarse asociación además de 
las arritmias y el accidente cerebrovascular, con el deterioro cognitivo y la
demencia. Se describieron formas atípicas de BIA-A y se crearon índices con 
diferentes parámetros de P como el MVP, score que permite discriminar niveles
de riesgo para fibrilación auricular. La investigación actual está en gran medida 
enfocada a laudar la decisión de si es o no beneficioso anticoagular a estos 
pacientes en etapa de BIA-A sin ocurrencia aún de eventos clínicos. También 
están en curso estudios prospectivos en prevención primaria y secundaria de 
accidente cerebrovascular en contexto de cardiopatía auricular, que incluye al 
bloqueo interatrial. Los reportes sobre BIA-A en nuestro medio son escasos y 
consideramos relevante contribuir con esta revisión a su actualización y 
difusión. 

Palabras clave: Bloqueo Interauricular avanzado; fibrilación auricular, 
demencia, accidente Cerebrovascular; anticoagulación

ABSTRACT: 
Advanced interatrial block (IAB-A) due to interatrial conduction block at the level 
of the Bachmann bundle, generates caudocranial activation of the left atrium, 
observing the P wave of prolonged duration and biphasic morphology in the 
inferior face on the ECG. When associated with atrial tachyarrhythmias, it is 
called Bayés syndrome. In recent years, interest in the subject has increased 
when an association has been documented, in addition to arrhythmias and 
cerebrovascular accident, with cognitive deterioration and dementia. Atypical 
forms of A-IAB were described and indices were created with different P 
parameters such as the MVP, a score that allows discriminating risk levels for 
atrial fibrillation. Current research is largely focused on lauding the decision of 
whether or not it is beneficial to anticoagulate these patients in the A-IAB stage 
without clinical events yet occurring. Prospective studies in primary and 
secondary prevention of stroke in the setting of atrial heart disease, including 
interatrial block, are also ongoing. Reports on A-IAB in our environment are 
scarce and we consider it relevant to contribute with this review to its updating 
and dissemination.

Keywords: advanced Interatrial Block; atrial fibrillation, dementia, stroke; 
anticoagulation.
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CAPÍTULO 1. INTRODUCCIÓN - JUSTIFICACIÓN DEL TEMA 

  
El electrocardiograma (ECG) como herramienta diagnóstica tiene más de 100 
años1,2,3,4.  
 
Sin embargo, el análisis de la onda P fue bastante limitado durante décadas5.   
 
Si bien los hallazgos ECG del bloqueo interatrial avanzado fueron descritos 
hace tiempo6,7, es en los últimos años que ha tomado mayor relevancia clínica.  
 
Sin embargo consideramos que aún se piensa poco en su diagnóstico al 
evaluar un ECG, particularmente fuera del ámbito cardiológico.  
 
La relación del BIA-A con el remodelado auricular8,9, la fibrosis8,10, la 
miocardiopatía auricular11,8, las arritmias auriculares7, el accidente 
cerebrovascular10,12,13,14 el deterioro cognitivo y la demencia15, ha abierto 
múltiples líneas de investigación en todo el mundo.  
 
A pesar de ello, el dilema de la anticoagulación en distintos contextos del BIA-
A, está aún por resolverse15,16.  
 
En nuestro medio son escasos los reportes sobre el tema, y  consideramos por 
tanto pertinente actualizarlo a la luz de la nueva evidencia disponible.  
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CAPÍTULO 2. DEFINICIÓN Y CONCEPTO

La conducción interatrial normal se realiza desde aurícula derecha (AD) a 
aurícula izquierda (AI) superiormente por el haz de Bachmann (banda ancha 
muscular de AD a AI sin propiedades anatómicas o funcionales de conducción 
especializada) como ruta preferencial en la mayoría de los individuos; en el 
resto se realiza por la fosa oval y más raramente en el seno coronario17,18,19,20.

En el bloqueo interatrial hay retraso de la conducción por las vías 
preferenciales descritas y en los avanzados (BIA- A) se bloquea la conducción 
a nivel de la región de Bachmann,  (haz y parte superior de la AI), requiriendo 
el impulso vías alternativas de conducción interatrial en la vecindad del seno 
coronario21, 7.

Se generan así en el ECG distintos patrones que analizaremos a continuación.

2.1. BLOQUEO INTERATRIAL (BIA) PARCIAL:

Antoni Bayés de Luna define al bloqueo interauricular parcial22, como un 
retraso en la conducción del impulso eléctrico de aurícula derecha a izquierda, 
sobre todo a través del haz de Bachmann, observándose en ECG onda P 
mayor o igual a 120 ms en derivaciones I, II, o III.

Este hallazgo es prevalente en la población general. En la población de control 
del estudio REGICOR23 fue de 46,9%, y en población general de 
septuagenarios de 26,7%24.

Bayés de Luna clásicamente planteaba el diagnóstico diferencial con el 
crecimiento auricular izquierdo (CAI), que requiere necesariamente asociar la 
morfología diagnóstica de P en V1, de lo contrario su especificidad para CAI es 
baja. Por otra parte, si bien en el BIA puede verse onda P con componente 
negativo en V1, es menos evidente que en los casos de crecimiento auricular 
izquierdo, pues el asa de P va menos hacia atrás que cuando presenta
crecimiento auricular izquierdo22. 

2.2. BLOQUEO INTERATRIAL AVANZADO (BIA-A):

Se entiende por bloqueo interatrial avanzado al bloqueo del haz de Bachmann 
que se expresa electrocardiográficamente en sinusal con una onda P de larga 
duración (igual o mayor de 120 ms), con morfología bifásica con  componente 
final negativo en derivaciones inferiores (DII, DIII y aVF) indicando activación 



Cátedra de Cardiología. Hospital de Clínicas. UdelaR. 
Bloqueo interatrial avanzado

3

de la aurícula izquierda en sentido caudocraneal como consecuencia del 
bloqueo7,17, 22,15,25.

Figura1. Tomado de Electrocardiografía clínica. Prof. Antoni Bayés de Luna22. ECG típico de BIA-A: P +/ -.   

El BIA-A aumenta con la edad, es raro en jóvenes, pandémico en ancianos26. 
La prevalencia es de 0,5% a los 55 años, de 8,2% en septuagenarios, y de 
26,2% en centenarios27. En septuagenarios es más prevalente el parcial que el 
avanzado y en centenarios predomina el avanzado27. 

En participantes del estudio , que 
enroló a 14.625 sujetos de entre 45-64 años, con media de 54 años, O´Neal et 
al.,28 documentaron una incidencia de BIA-A de 2,27 (IC del 95 %: 1,97 a 2,61) 
por 1000 personas-año, con riesgo de fibrilación auricular en el seguimiento 3 
veces superior al grupo control.

Es interesante, señalar que en 201529, en la realización de una segunda 
ablación por recurrencia de FA, se documentó luego de aislamiento iatrogénico 
del seno coronario marcado estrechamiento de P y pérdida del componente 
terminal negativo de la onda P en el ECG de superficie (pseudonormalización 
de onda P), al eliminar la conducción retrógrada de la aurícula izquierda. 
Baranchuk en conferencia, comentó dicho caso manifestando que el 
la demostración cabal que el componente negativo de la activación que va de 
abajo hacia ar 30.

2.3. BLOQUEO INTERATRIAL AVANZADO (BIA-A) ATÍPICO

Bayés et al.,31 describen  atipía por morfología o por duración de la onda P: 

Por morfología:
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Tipo 1: en DIII-aVF con componente isodifásico en la 
parte terminal de DII (+/0). 
Se explica porque la parte final de la activación auricular en el asa de P está 

alrededor de 30°, en el límite del hemicampo positivo o negativo en DII 25 .

Tipo 2: en DIII-aVF con P +/ /+ en DII. Similar al tipo 
1. 
Se explica porque la parte final de la activación auricular en el asa de P está 

alrededor de 30°, pero al final rota en horario y pasa del hemicampo negativo 
al positivo de DII 25.

Tipo 3 en DII y P negativa en III y aVF, pero con 
componente isodifásico en la primera parte de DIII-aVF (0/ ). 
Se explica porque el inicio de la activación de la aurícula presenta un eje entre 

0 y 30° 25.

Por duración: duración <120ms pero P +/ en DII-DIII-aVF.

Elosua et al.,25 en un estudio multicéntrico, documentaron que la prevalencia 
fue similar al típico, que aumenta también con la edad, y que predomina dentro 
de los atípicos el de tipo 1 por morfología. 

Sinonimia: clásicamente, y por analogía con otros tipos de bloqueo se 
denominó al BIA parcial como de primer grado y al avanzado como de tercer 
grado.
Se reserva el término de segundo grado o intermitente para la observación 
transitoria del BIA (aberrancia auricular)20. El de segundo grado, que es muy 
raro, también se denomina funcional 30. Se documentó la aparición transitoria 
del bloqueo durante taquicardización (bloqueo de fase 3 o dependiente de 
frecuencia), así como su desaparición transitoria tras una pausa extrasistólica
(bloqueo de fase 4 o dependiente de bradicardia)32.
De cualquier forma la terminología más aceptada por expertos en la actualidad, 
es la descrita más arriba, es decir: BIA parcial, BIA-A típico o atípico30.

DEFINICIÓN DE SINDROME DE BAYÉS: 
una entidad clínica que se define como la asociación 

entre la presencia de bloqueo interauricular avanzado (BIA-A), y el desarrollo 
de taquiarritmias supraventriculares (TSV), siendo la fibrilación auricular (FA), 

33,19,9. . Desarrollaremos el tema más adelante (capítulo 3 y 
4). 
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CAPÍTULO 3. HISTORIA

En 1941 George Bachmann publica en Annals of Internal Medicine34

significado de la división de la onda P en concluyendo 
que  muescas, bifurcación y división de la onda P se debían a la prolongación 
del tiempo de conducción interauricular, resultado del daño al haz 
interauricular . En la necropsia describieron marcadas alteraciones patológicas 
del haz interauricular.  Dicho trabajo es considerado como la primera
descripción ECG del llamado posteriormente BIA parcial5. 

En 1956 Paul Puech6 de la Universidad de Montepellier (Francia), publicó en 
una monografía el 
primer ECG (ver figura de abajo) de un caso con BIA-A, documentando la 
conducción retrógrada auricular izquierda. 

Figura 2. Conducción retrógrada auricular izquierda. Primer ECG de un 
BIA-A. Paul Puech, 19566.

Entonces se denominaba de otra manera, de acuerdo al testimonio del propio 
Prof. Antoni Bayés de Luna en la mesa del congreso CONAREC del 
27/11/2021. En dicha instancia comentó además que considera a Paul Puech 
como su mentor. 

Tras años de investigación en el tema; en 1988 Bayés de Luna et al.,7

publicaron en el European Heart Journal un trabajo emblemático, del que se 
autor dijo recientemente que observaron 
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tenían mucho más arritmias auriculares, sobre todo fibrilación auricular y 
también flutter auricular

En 2012 se realizó un consenso del tema donde se definieron bien esos 
conceptos35, potenciando el desarrollo de investigaciones en todo el mundo. 

Otros estudios del grupo del Prof. Bayés de Luna y de otros grupos, lo 
asociaron posteriormente a accidente cerebrovascular, deterioro cognitivo, 
demencia y aumento de la mortalidad. 

En 2014, en justo reconocimiento, se denomina con el epónimo a la asociación 
de BIA-A con arritmias auriculares (sobre todo fibrilación auricular) como 
Síndrome de Bayés33,19. 

En 2018 se actualiza la clasificación y se incluye a los BIA-A atípicos, descritos 
en el capítulo anterior 31. 
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CAPÍTULO 4. ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS

El bloqueo del haz de Bachmann puede producirse por enfermedad 
degenerativa del envejecimiento, isquemia, arteriopatía coronaria difusa,  
enfermedades infiltrativas  o inflamatorias12.

Se conoce que el bloqueo interatrial produce desincronía interatrial8, la que 
puede provocar aumento de la presión auricular izquierda por contracción 
anormal auricular contra la válvula mitral aún cerrada10.

Las alteraciones electromecánicas auriculares provocadas por la desincronía 
interauricular, favorecen la estasis sanguínea y el daño endotelial9 , además de 
favorecer y mantener el desarrollo de falla auricular8. Todo esto lleva por un 
lado a activación de la cascada trombogénica y por otro a mayor fibrosis 
auricular9,8,10. 

A su vez la fibrosis aumenta marcadores proinflamatorios9 y contribuye al 
remodelado auricular (que implica dilatación bi auricular con esfericidad y  
reducción funcional auricular) todo lo cual además promueve la aparición de 
fibrilación auricular cerrando un círculo vicioso conocido8,9

En cualquier caso el BIA-A frecuentemente está asociado a dilatación auricular, 
pero son conceptos diferentes26.

La excelente correlación del BIA-A con la fibrosis auricular (extensión y 
topografía), se ha podido documentar además con protocolos de 
cardioresonancia que incluyen reconstrucción 3D del RTG, y que establecen
una escala colorimétrica en relación al grado de fibrosis, en rojo la densa 30,36.  

Si bien desde el 2009 se conoce la posibilidad de estudiar la fibrosis auricular
por RTG37, su uso no es cotidiano en el mundo pues no está exento de 
dificultades incluyendo su estandarización38.

La activación de la cascada trombogénica (y la posterior ocurrencia de ACV) a 
punto de partida de la activación anormal de la aurícula izquierda por parte del 
bloqueo interatrial ha sido bien estudiada por Martínez Sellés et al., y reflejada 
didácticamente en la figura 3.
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Figura 3. Activación de la cascada trombogéNica a
partir del BIA. Citado por 13. Modificado de Martínez
Sellés et al.

Para profundizar en la diferenciación de fibrosis y dilatación auricular (volumen 
mayor o igual a 34 ml/m2) se realizó un estudio observacional multicéntrico,
sobre la electrofisiología atrial en atletas competitivos.  La dilatación auricular 
fue muy frecuente (36,7%), con diferencias significativas frente al grupo control. 
Sin embargo el agrandamiento de AI no se acompañó de modificaciones
significativas en los parámetros de onda P, incluyendo el BIA-A39. 

En el otro extremo en un modelo experimental en cerdos adultos anestesiados, 
con aurículas no dilatadas, se reprodujo el BIA-A, mediante colocación de hielo 
en el seno transverso del pericardio yuxta haz de Bachmann, regresando luego 
la conducción a la normalidad tras la eliminación del bloqueo experimental40.

Con el objetivo de diferenciar fibrosis de dilatación auricular está en marcha el 
estudio prospectivo Electrocardiogram and left atrial abnormality: Design of an 
observational study to clarify diagnostic criteria 41. Los autores buscan 
determinar el grado de correlación entre criterios ECG de anomalía AI (que 
incluyen al BIA-A) con volumen y funcionalidad de AI estudiada por speckle 
tracking. podrían ayudar a aclarar si la disminución de 
la deformidad de la aurícula izquierda (que consideran un subrogante indirecto 
de fibrosis), se correlaciona mejor con los criterios ECG para la anomalía de la 
AI que con los volúmenes auriculares.

A su vez a los mecanismos descritos pueden agregarse causas 
cardiovasculares de remodelado auricular (hipertensión arterial, la propia 
fibrilación auricular y las producidas por sobrecarga como en enfermedades 
ventriculares y valvulares), y causa no cardiovasculares como  Diabetes, 
obesidad, alcoholismo, y SAHOS8.
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Desde el punto de vista histopatológico, en pacientes con BIA la destrucción 
celular, y la sustitución por depósitos de glucógeno y  colágeno con alteración 
de la estructura normal tisular fue descrita hace décadas por Legato et al42.  
Encontraron además, que a mayor depósito de colágeno mayor duración de la 
onda P, con disrupción atrial a partir de duración de P de 140 ms42,43,9.

En revisión de expertos15 (Prof. Bayés de Luna, Martínez-Sellés M, Bayés-
Genís, Elosua y Baranchuk), se resume la fisiopatología, que explica en gran 
parte el espectro clínico que analizaremos: 

eraciones de la arquitectura auricular produce remodelado auricular, 
estasis sanguínea e hipercoagulabilidad, lo cual desencadena la cascada 

esincronía inducida por el BIA avanzado funciona como desencadenante y 

Figura 4. De Bayés de Luna et al. Am J Cardiol 2020. Infografía reproducida por Martínez Sellés en 
conferencia 2021, en la sección anual de cardiología geriátrica de la SEC 26. 
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CAPÍTULO 5. IMPLICANCIAS CLÍNICAS DEL BIA-A

5.1. SINDROME DE BAYES. 

Como vimos más arriba, el Síndrome una entidad clínica que se 
define como la asociación entre la presencia de BIA-A, y el desarrollo de 
taquiarritmias supraventriculares (TSV), siendo la fibrilación auricular (FA), la 

9.

En 2016 Baranchuk44 el conocimiento del patrón 
electrocardiográfico existente en el síndrome de Bayés puede permitir un 
tratamiento precoz, con lo que se previene la aparición de nuevos episodios de 

A su vez el bloqueo interauricular avanzado predice la recurrencia de la 
fibrilación auricular en múltiples escenarios clínicos 44: 
Tras la cardioversión eléctrica: Pace et al.,45 documentaron en su serie (91 
casos) que la presencia de bloqueo interauricular en el ECG inmediato post 
cardioversión eléctrica exitosa en pacientes con fibrilación auricular predice 
recurrencia  de FA a los 6 meses (p 0,04), y que a su vez esta se presenta 
antes. Constataron además que los sujetos con BIA tenían área auricular 
izquierda mayor (p 0,04) y no hubo diferencias entre los distintos tipo de 
bloqueo interatrial. 

Tras la cardioversión farmacológica: BIA también predice la recurrencia de FA 
en seguimiento a un año, independientemente del anti arrítmico utilizado46.

Tras la ablación de las venas pulmonares o del istmo cavotricuspídeo: BIA-A 
predice la recurrencia de FA dentro del primer año47. Lo mismo sucede tras 
aleteo auricular típico ablacionado exitosamente, donde en el análisis 
multivariado el  BIA-A  fue el predictor más fuerte de nueva FA con p < 0,00148. 

En pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada portadores de
cardiodesfibrilador: BIA se asocia a mayor recurrencia de FA en seguimiento a 
dos años30. 

Otros escenarios en los que el BIA predijo recurrencia de FA fueron en post 
TAVI, SCACEST, en pacientes con marcapasos, y en hipertensos30. 

El BIA es un fuerte predictor del desarrollo de FA12.
La incidencia de FA en el seguimiento a largo plazo en la población general con 
BIA-A se incrementa 3 veces28 . 
En un estudio danés, Skov et al.,49 recopilaron más de 150.000 ECG 
digitalizados en contexto de atención primaria durante la primera década de 
2000, en pacientes de 50 a 90 años. Encontraron que la presencia de BIA 
mejoró la predicción del riesgo de FA, particularmente en el subgrupo de 60-70 
años con enfermedad cardiovascular. El riesgo de FA a 10 años en dicho 
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subgrupo fue de 50% vs 10% en aquellos sin BIA. Además los sujetos con 
BIA-A y sin enfermedad CV, tenían mayor riesgo de FA que los pacientes con 
enfermedad CV y sin BIA-A.

En un interesante estudio latinoamericano de Enríquez et al.,50 se demostró en 
pacientes con miocardiopatía chagásica y portadores de cardiodesfibrilador
(70% en prevención secundaria) que el BIA (parcial y avanzado) predijo FA de 
nueva aparición con P < 0,0001.  El estudio retrospectivo se realizó en 14 
centros latinoamericanos. En este estudio se consideró P prolongada mayor a 
120 ms. Se analizaron 80 pacientes, con media de 54,6 +/- 10, 4 años, y 65% 
varones. La FEVI promedio fue de 40 +/- 12%. 18,8% presentaron BIA (10% 
parcial, 8,8% avanzado). Seguidos a 33 meses, el 13,8% desarrollaron nueva 
FA. 

En el registro BAYES10 (Bloqueo Auricular Y Eventos en Seguimiento), que 
analizaremos más adelante, también se documentó mayor incidencia de FA al 
año en ancianos cardiópatas con BIA-A y sin FA previa.

En el escenario de SCASEST, se documentó una prevalencia de BIA-A de 6,5 
% sobre 322 casos. Se demostró asociación con coronariopatía difusa, y el BIA 
predijo fibrilación auricular a 1 año51.

5.2. ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

La asociación del BIA-A con el accidente cerebrovascular ha sido documentado 
en múltiples trabajos10,12,13,14. 

Recientemente Martínez-Sellés et al.,10 publicaron en Europace, el estudio 
prospectivo registro BAYES. Dicho estudio se realizó en 35 centros 
hospitalarios de distintos países, y evaluó el valor de BIA como factor de riesgo 
de ACV y FA en 650 sujetos ambulatorios de 70 o más años, con cardiopatía 
estructural y sin FA documentada previamente. Destacan dentro de los criterios 
de exclusión aquellos sujetos con indicación clínica de anticoagulación, ACV 
previo, y los portadores de dispositivos intracardíacos. 
El grupo A con onda P de duración normal (definida como menor de 120 ms), el 
grupo B con BIA parcial y el grupo C con BIA-A de morfología típica.  
Para la catalogación de card se definió en lo clínico al 
menos una de los siguientes: cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca, 
HTA, o valvulopatía al menos moderada (o significativa). Y luego asociar al 
menos un criterio ecocardiográfico: TIV igual o  mayor a 12, FEVI < 45%, AI > 
45 mm.  
Los resultados finales primarios fueron: episodio de FA de más de 5 min, 
documentado en cualquier registro, o ACV (infarto, hemorragia intracerebral o 
subaracnoidea).
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Resultados: sobre 556 sujetos (24 ECG no válidos, 70 perdidos en el 
seguimiento). Onda P normal (40,1%). BIA parcial (35,3%) BIA avanzado 
(24,6%). En los individuos con BIA, predominaron varones, y a su vez la 
prevalencia de cardiopatía isquémica fue mayor. Mediana de seguimiento: 694 
días. 16,7% desarrollaron FA. ACV 5,4%  Muerte 6,1%. BIA avanzado se 
asoció a FA y ACV. La duración de onda P como variable continua, se asoció a 
FA, ACV y mortalidad. 

y accidente 
cerebrovascular en una población anciana con cardiopatía estructural y sin FA 
previamente documentada. La duración de la onda P también se asoció con la 

10. 
Debe consignarse que al diagnosticarse FA se iniciaba anticoagulación; este 
hecho pudo quizás minimizar el riesgo de ACV asociado a BIA-A. Por otra parte 
la indicación de monitorización para búsqueda de FA se realizó cuando se 
consideró necesaria, pudiendo quizás subestimar su incidencia20.

Otro estudio relevante fue el "Síndrome de Bayés-IC"12. Fue un estudio 
prospectivo observacional donde se examinó la prevalencia de BIA y se evaluó
la asociación de BIA-A con fibrilación auricular de nueva aparición y ACV
isquémico en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica.
Enrolaron pacientes de 2006 a 2014, remitidos a unidad multidisciplinaria de 
insuficiencia cardíaca desde cardiología, medicina interna, y en menor medida 
de servicios de urgencia. De los 1050 pacientes, 536 (51%) tenían ritmo sinusal
en primera visita. El análisis se realizó en base a 464 sujetos con P legible. La 
media de edad fue de 64,8 años. 71% eran hombres. 51% de etiología 
isquémica. FEVI media 32%. Mediana de duración de IC de 4 meses. El 
seguimiento medio fue de 4,5 +/- 2,1 años.
De los aspectos metodológicos se destaca que usaron calibradores digitales 
para medir duración de onda P desde la señal más temprana hasta la última 
señal P en cualquier derivada de plano frontal. Se realizaron 2 medidas por 
observador cegado, y en caso de dudas se duplicaba la lectura, y se leía por un 
segundo observador experto. 
Los autores mencionan como debilidades del estudio un 13% de casos 
excluidos por mala calidad del ECG, un posible sesgo de selección de la 
población de IC, dado que la unidad se encontraba en hospital terciario, con 
mayoría de hombres (71%), predominio de etiología isquémica, e ingreso 
previo en el último año. Finalmente  dado que la monitorización cardiaca se 
realizó cuando se consideró necesaria, esto pudo llevar a un subregistro de la 
FA de nueva aparición. 
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Figura 5. - Int J Cardiol. 2018 Escobar-Robledo et Al12. 
Asociación significativa entre BIA-A y ACV. Infografía de la conferencia de Martínez Sellés,
en sección anual de cardiología geriátrica de la SEC, 202126.

a, el 20,5% de los pacientes 
tenían BIA parcial y el 23,5% BIA avanzado. El BIA-A se asoció con FA de 
nueva aparición (HR 2,71 [1,61 4,56], P<0,001), accidente cerebrovascular 
isquémico (HR 3,02 [1,07 8,53], P=0,04)  y la combinación de ambos (HR 2,42 
[1,41-4,15], P<0,001) .
Un interesante dato mencionado en la discusión del trabajo hace referencia a 

con un HR de 2,71, seguido de NT-
El estudio por tanto subraya  la importancia del BIA en pacientes ambulatorios 
con insuficiencia cardíaca, y contribuye a visibilizar el tema12.  

5.3. DETERIORO COGNITIVO Y DEMENCIA                                                                                                                             

La asociación con deterioro cognitivo y demencia se ha documentado tanto en 
BIA-A, como en el Síndrome de Bayés constituido; el estudio en centenarios 
documentó una asociación creciente de demencia en BIA parcial, avanzado y 
FA/flutter (S. Bayés) tal como se observa en la figura de abajo24 .
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Figura 6. Asociación creciente de demencia en BIA parcial, avanzado y FA/
Flutter.  Centenarios 201624, conferencia de Martínez Sellés, autor principal26.  

En un estudio casos-control, se  documentó además mayor prevalencia de FA 
y BIA en el grupo con deterioro cognitivo vs el grupo sin deterioro, con relación 
muy clara de la duración de la onda P con el deterioro cognitivo26.

Está
52

El objetivo principal es determinar la asociación del BIA avanzado, la duración 
de la onda P y los parámetros de imagen auricular (I) strain longitudinal global 
auricular, II] índice de volumen máximo de la aurícula izquierda, III] fracción de 
eyección de la aurícula izquierda, IV] fibrosis de la aurícula izquierda - % área 
auricular izquierda total V] asincronía interauricular e intraauricular) con eventos 
clínicos (fibrilación auricular, accidente cerebrovascular, deterioro cognitivo y 
mortalidad) .
El objetivo secundario es evaluar la asociación de la duración de la onda P con 
parámetros de imagen auricular y de ambos con microémbolos cerebrales en 
resonancia magnética .
Enrola 356 individuos de 75 o más años. Un grupo con BIA-A de 178 sujetos y 
el control de igual número y con onda P normal. Seguimiento a 2 años.   
Criterios de exclusión: indicación de anticoagulación, deterioro cognitivo 
moderado o severo, ritmo no sinusal o BIA parcial, dispositivos cardíacos, 
valvulopatía severa, disfunción sistólica, mala ventana ecocardiográfica, ACV,   
y esperanza de vida <2 años). 
Estudios: electrocardiograma y ecocardiografía transtorácica avanzada. 
Dos subestudios incluirán imágenes de resonancia magnética: cardíaca (86 
sujetos, 43 expuestos y 43 no expuestos) y cerebro (86 sujetos, 43 expuestos y
43 no expuestos). 



Cátedra de Cardiología. Hospital de Clínicas. UdelaR. 
Bloqueo interatrial avanzado

15

datos sobre la asociación del BIA-A, la 
duración de la onda P y los parámetros de imagen auricular con eventos 
clínicos. Y evaluarán además la asociación duración de la onda P-parámetros 
de imagen auricular-microembolia cerebral .

5.4. OTROS PROCESOS

5.4.1. Sindrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHOS)

El SAHOS y otras condiciones que provocan remodelado eléctrico auricular, 
pueden retrasar el tiempo de conducción auricular. En 2013 Baranchuk et al.,53   
concluyeron que la CPAP indujo un remodelado eléctrico auricular inverso
representado por una reducción significativa en la duración de la onda P, en 
pacientes con SAHOS grave. 

Sin embargo, y a pesar de la disminución del volumen auricular izquierdo, y la 
mejoría de la dinámica cardíaca, no se redujo la incidencia de fibrilación 
auricular, considerando el autor que la CPAP mejoró lo reversible, pero no 
puede mejorar la fibrosis la que actuaría como sustrato anatómico de las
arritmias auriculares 30. 

5.4.2. Lipoma auricular

El BIA-A se ha descrito en presencia de lipoma auricular54 en el sector superior 
del tabique interauricular extendido a AD, por bloqueo localizado del haz de 
Bachmann, en el caso reportado sin dilatación auricular. Se trataba de un 
paciente de 74 años, con palpitaciones, disnea, y Flutter auricular 2:1 en ECG 
inicial. Con vistas a cardioversión eléctrica, se realizó un ecocardiograma 
transesofágico donde se observó la masa ovoide, que en la RMN posterior era 
de 30 x 19 mm, bien delimitada, con señal similar a grasa en la caracterización 
tisular, compatible con Lipoma. Se anticoaguló e inició Metoprolol. Reversión 
espontánea a ritmo sinusal, donde se observó BIA-A. En la evolución no ha 
reiterado taquiarritmias recurrentes. Los autores plantean que probablemente el 
tamaño y localización del lipoma produjo el bloqueo localizado del Bachmann. 
Previamente se había documentado un caso similar pero con BIA-A atípico por 
duración55. Estos casos raros, recientemente publicados, muestran un sustrato
de BIA distinto a la habitual miocardiopatía auricular fibrótica.

5.4.3. Obesidad

En los obesos, el retraso de la conducción auricular y el bloqueo del haz de 
Bachmann es más frecuente y más grave en relación al grupo control de no 
obesos, tal como se demostró en la evaluación de la conducción atrial en el 
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intraoperatorio de cirugía cardíaca56. Se conocía previamente en modelos 
animales que la obesidad se asocia a conducción atrial lenta y heterogenea57. 

La obesidad y la FA coexisten muy frecuentemente. Por otra parte es conocida 
la asociación entre obesidad e incidencia, progresión y recurrencia de FA post 
ablación56. Los mecanismos son múltiples, (en modelos animales se han 
documentado   a nivel auricular cambios estructurales, biauriculomegalia, 
fibrosis intersticial, conducción lenta y heterogenea57) y exceden los objetivos 
de esta breve revisión.

En cualquier caso la presencia de BIA es prevalente en obesos. Tandon et 
al.,58 documentaron en estudio retrospectivo de una cohorte de 205 obesos y 
primera ablación por FA, una prevalencia de BIA llamativamente alta: BIA 
parcial 75,6%, BIA-A 20,4%. Encontraron que ambos bloqueos se asociaron en 
forma independiente a mayor riesgo de recurrencia arrítmica, incluyendo en el 
análisis multivariado edad, sexo, FA persistente, volumen indexado de AI y uso 
de fármacos antiarrítmicos (FAA) del grupo I o III (que pueden prolongar la 
duración de onda P). Los resultados fueron similares en los subgrupos que no 
tenían gran agrandamiento de la AI izquierda y en los que no tomaban FAA.
En lo metodológico los autores señalan que la lectura ECG interobservador 
cegado, tuvo una correlación fuerte para BIA-A y moderada para BIA parcial, 
jerarquizando así el valor práctico ECG del BIA-A58.

5.4.4. Covid 19

Recientemente en contexto de pandemia COVID 19, Russo et al.,59

demostraron que el BIA parcial fue predictor independiente de distrés
respiratorio con necesidad de ARM (p: 0,04) y mortalidad hospitalaria (p: 0,02), 
mientras que el BIA-A fue predictor independiente de eventos trombóticos  (p < 
0,001). Definieron evento trombótico al IAM, ACV o AIT. 
El estudio fue observacional, retrospectivo de 300 pacientes, mayormente 
hombres, con edad media de 63 años, en ritmo sinusal basal, ingresados en 
2020, inicialmente en salas de medicina interna en 8 hospitales italianos. 
Fue una cohorte de alta morbilidad (50% distrés grave) y alta mortalidad 
intrahospitalaria (21,7%). 10,6% presentaron eventos trombóticos. Desarrolló
FA el 5,3% y embolia pulmonar el 4,7%. 
El 21% presentó bloqueo interatrial (85,9% parcial y 14,1% BIA-A todos típicos)
Otro hecho interesante que señalan los autores, es que el aumento ligero de la 
prevalencia de BIA, si bien puede estar asociado a mayor edad que en los 
estudios de atención primaria49, no se puede descartar la propia disfunción 
auricular provocada por el SARS-CoV-2, ya demostrada previamente por 
Goerlich et al.,60al comparar parámetros de funcionalidad auricular 
ecocardiográficos de pacientes en estado crítico similar con y sin COVID 19. 
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Finalmente Russo et al.,59 destacan que a diferencia de las conclusiones de un 
estudio multicéntrico reciente61 (que documenta peor pronóstico con BCRI en la 
cohorte  COVID 19), el BIA fue aquí el único predictor ECG de mortalidad. 

5.5. PRONÓSTICO EN DISTINTOS ESCENARIOS

El BIA-A se ha asociado a peor supervivencia en prácticamente todos los 
subgrupos en los que se ha estudiado26. 

Así se documentó en centenarios (p: 0,03) tal como se analizó más arriba26. 

EL BIA-A influye en el pronóstico y en la supervivencia en implante TAVI26 . 
En 2020 se publicó en el Journal of the American Heart Association, el registro 

62,
que estudió el rol del ECG basal, incluyendo BIA-A en el pronóstico de sujetos 
post TAVI. 
Para ello enrolaron a  2527 sujetos, con media etaria de 82,6  +/- 9,8 años, y 
media de seguimiento de 465 +/- 171 días. 
El estudio mostró que el BIA-A se asocia en forma independiente con muerte 
por todas las causas y con el resultado final compuesto de muerte, ACV, y 
nueva FA durante el seguimiento.  
Los autores relacionaron estos hallazgos con la presencia de fibrosis26. 
Es interesante consignar  el dato epidemiológico que en la población de este 
registro, la onda P fue normal en el 38%, BIA parcial 23%, BIA-A 11,9% y ritmo 
no sinusal 27,1% (FA/flutter auricular/ritmo estimulado).   

Bruña et aI.,63 estudiaron el pronóstico a largo plazo de sujetos en ritmo sinusal 
con BIA-A  al alta en una población con IAMCEST, además de la ocurrencia de 
nueva FA y ACV. Para ello, enrolaron a 972 pacientes consecutivos, con media 
de seguimiento de 49,6 ± 24,9 meses. La edad media fue de 62,6 ± 13,5 años. 
Tenían onda P normal el 72,8%, BIA parcial el 21,3% y BIA-A el 5,9%. Los 
sujetos con BIA-A tenía una media de edad de 73 años, diferencia significativa 
(p < de 0,001) con el resto.  Además asociaron en forma significativa más tasa 
de hipertensión arterial (p 0,006). Si bien tuvieron mayor mortalidad global, en 
el análisis multivariado no fue independiente, por lo que los autores concluyen 
que si bien tienen peor pronóstico el resultado se debe a que el grupo con BIA-
A es más añoso y con más hipertensión arterial. 

En el contexto del takotsubo, Martin-Demiguel et al.,64 estudiaron en el registro 
español de Takotsubo definitivo (RETAKO), la prevalencia y el significado 
pronóstico del BIA a 12 meses de seguimiento. Para ello incluyeron 246 
individuos. Encontraron onda P normal en el 61%, BIA parcial en el 24%, FA en 
el 7%, BIA-A en el 5% y ritmo estimulado 2%. La combinación de mortalidad 
por cualquier causa y reingreso hospitalario fue significativamente mayor en 
pacientes con BIA avanzado (31%) o fibrilación auricular (33%), concluyendo 
los autores que tanto el BIA-A como la FA se asocia con mal pronóstico. 
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En el contexto de COVID 19, en la cohorte italiana analizada más arriba59 el 
bloqueo interatrial ( a expensas del parcial) fue predictor independiente de 
mortalidad intrahospitalaria. 
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CAPÍTULO 6. EL DILEMA DE LA ANTICOAGULACIÓN

Los pacientes con BIA-A que desarrollan FA, es decir Síndrome de Bayés 
constituído, tienen alto riesgo riesgo de ACV, y en opinión de expertos deben 
anticoagularse en pro de prevenir eventos cardioembólicos13 . Inclusive si solo 
se evaluase la FA por la guía ESC 202065, la indicación de anticoagulación 
basada en el riesgo por CHA2DS2-VASc estaría dada en la inmensa mayoría 
de los pacientes, tomando en cuenta la epidemiología conocida del Síndrome 
de Bayes. Dicho de otra forma, los pacientes con Síndrome de Bayés, 
dificilmente tengan bajo riesgo de ictus por escala CHA2DS2-VASc (0 en 
hombres o 1 en mujeres). 

Pero la investigación actual está en gran medida enfocada a laudar la decisión 
de sí es o no beneficioso anticoagular a estos pacientes en etapa de BIA-A sin 
ocurrencia aún de eventos clínicos. Entre los expertos, desde hace un tiempo
existe la percepción de que un ensayo randomizado al respecto podría salir 
positivo16. Están en curso investigaciones en prevención secundaria66 de 
accidente cerebrovascular en contexto de cardiopatía auricular, que incluye al 
BIA.   

Diversos autores han discutido el tema; el propio Prof. Antoni Bayés de Luna 
en la mesa CONAREC de noviembre de 2021, consideró que es necesario un 
estudio randomizado anticoagulantes vs placebo para ver si se disminuye la 
cantidad de ictus en este contexto . Martínez Sellés en conferencia de la 
sección de cardiología geriátrica de la SEC26  ha comentado que aún no se ha 
conseguido financiación para el mismo.   

Baranchuk et al.,16 resumen los fundamentos para considerar clave un ensayo 
aleatorizado con anticoagulantes en pacientes de edad avanzada con BIA-A: 
se demostró la falta de temporalidad entre ACV criptogenético y episodios de
FA paroxística analizados con dispositivos implantables, por tanto no se puede 
inferir siempre causalidad de la FA en relación a dichos ACV. En segundo lugar 
expresan que BIA-A y FA además de ser ambos factores de riesgo para ACV67, 
comparten muchos aspectos: ambos aumentan con la edad, y tienen el mismo 
sustrato anatómico. Este sustrato conocido como miocardiopatía auricular 
fibrótica (MAF)68 más el remodelado auricular (como ya se analizó más arriba)
inducen estasis, hipercoagulación y más fibrosis, cerrando un círculo vicioso.

Baranchuk et al.,16 mencionan un trabajo de Hirsch et al 68, sobre 
donde se considera

ibrosis auricular se correlaciona tanto con la persistencia como con la 
carga de FA, y la cardioresonancia con RTG está ganando utilidad para la 
detección y cuantificación del sustrato fibrótico, pero manifiestan que los 
desafíos metodológicos limita su us MAF 
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trombogénica respaldan la opinión de que la FA es factor de riesgo de ACV 
independientemente de si se mantiene o no . Y que por tanto a terapia 
antitrombótica debe guiarse por una evaluación integral del riesgo intrínseco 
más que por la presencia o ausencia de FA en un momento dado .

López Perales et al.,69 en la revista Neurología, a punto de partida de un caso 
que reportan, discuten si es hora de cambiar nuestra práctica clínica dado que 
el BIA-A es predictor de ACV cardioembólico.
Se trataba de una paciente de 73 años, hipertensa, diabética, con BIA-A, FEVI 
preservada, dilatación moderada de la AI (43 ml/m2) y pico de strain 
longitudinal de AI significativamente disminuido (13,5%), que a los 6 meses
desarrolla FA y ACV cardioembólico como inicio clínico escala NIHSS 6.
Jerarquizan, apoyados en el trabajo de Bisbal et al8 el concepto de insuficiencia 

tromboembólicos, siendo la FA un marcador de enfermedad auricular más que 
Y remarcan 

con speckle-tracking supone un avance que permite valorar la fibrosis auricular 
70.  

hallazgo permite seleccionar 
pacientes con alto riesgo embólico subsidiarios de monitorización prolongada y, 
tal vez, en el futuro implique directamente el inicio de anticoagulación o 

Iomini y Baranchuk, en setiembre de 2022 en carta al editor de la revista
Neurología13, responden a la pregunta formulada por López Perales et al69;  de 
que a pesar de la evidencia demostrada, la respuesta de iniciar anticoagulación 

Y mencionan que se esperan los resultados del estudio en curso ARCADIA66

(Atrial Cardiopathy and Antithrombotic Drugs In Prevention After Cryptogenic 
Stroke) en prevención secundaria de ACV en contexto de cardiopatía auricular 
que incluye al BIA,  y el del AMIABLE (Anticoagulation Management in 
InterAtrial Block with Long-term Evaluation) en prevención primaria de ACV
(este último diseñado y aún no financiado13). 
Jerarquizan la importancia de la monitorización electrocardiográfica ambulatoria 
externa  (holter extendido semanas, monitorización telemétrica cardíaca móvil),  
para poder documentar precozmente episodios de FA frente a alta sospecha, 
de tal forma que se pueda tratar y prevenir eventos cardioembólicos71.

Índices de onda P. Score MVP
Con la intención de mejorar la predicción de FA a largo plazo en sujetos sin 
ocurrencia previa, y con la esperanza de que pueda en algunos pacientes guiar 
la anticoagulación con vistas a la prevención primaria de ACV y demencia, 
varios grupos han generado en forma conjunta un índice de onda P. El índice 

orphology-voltage-P-wave duration (MVP) ECG risk score for 
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atrial fibrillation, incluye los parámetros que definen el BIA y además el voltaje 
de la onda P, tal como se ve en la figura de abajo26,72.

Nuevo score electrocardiográfico para predecir FA:

______________________________________
Figura 7. Probabilidad de FA: 0-2 baja, 3-4 intermedia, 5-6 alta. 
Alexander et al72: MVP ECG risk score for AF. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2019.

Estudiaron 676 sujetos en los que se realizó CACG de coordinación. Como era 
esperable tenían muy alta prevalencia de FR CV (HTA, Dislipemia, Sobrepeso, 
Diabetes, sexo masculino, edad media de 65 años). 
La prevalencia de BIA en esta población fue: BIA parcial 33,1%, BIA-A 3,5%.  
La incidencia de nueva FA fue de 20,8% en seguimiento medio de 161 
semanas.
Los subgrupos de riesgo alto e intermedio tuvieron mayor probabilidad de FA 
en el seguimiento, y en el de alto riesgo la FA se presentó antes. 

Figura 8. Curva de supervivencia de KM, hasta la aparición de fibrilación auricular 
por categoría de riesgo del índice MVP. Tiempo en semanas. Alexander et al.72
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Se requiere validación de estos hallazgos en otras poblaciones72. 

la creciente sofisticación de los 
modelos informáticos, probablemente será posible calcular automáticamente la 
puntuación de riesgo de ECG de MVP directamente a través del software de 
ECG en un futuro próximo .

Otros parámetros de onda P han sido investigados en forma conjunta a los del
índice MVP. Estos aspectos superan el objetivo de la presente revisión. 
Destacamos sin embargo que recientemente se publicó un documento de 
consenso de expertos firmado por Chen et al.,11 que incluye al propio Bayés de 
Luna, sobre parámetros e índices de onda P: una evaluación crítica de la 
utilidad clínica, los desafíos y la investigación futura . Los parámetros de onda 
P agregados son el eje, la duración, el área y la fuerza terminal en V1. Tiene 
por objetivo eutilizar el omnipresente ECG de 12 derivaciones para avanzar 
en el estudio, el diagnóstico y el tratamiento de la miocardiopatía auricular, 
superando así los desafíos críticos en la prevención de la enfermedad 
cardiovascular y la demencia   

En resumen el tema de la anticoagulación en  BIA-A aún no está laudado y 
numerosas investigaciones están en curso, con el objetivo de decidir de 
manera definitiva, si para anticoagular al paciente debemos documentar 
previamente la fibrilación auricular o no9. 

Mientras, sigue vigente la recomendación de 2020 de los expertos Bayés de 
Luna, Martínez Sellés, Bayés Genís, Elosua y Baranchuk15 es recomendable 
una búsqueda proactiva de fibrilación auricular en los pacientes con BIA 

.  
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CAPÍTULO 7. CONCLUSIONES

Es clave ante un ECG (particularmente en pacientes de edad avanzada)
pensar en BIA-A. Sus 2 criterios son simples: duración de P prolongada más 
morfología bifásica con componente terminal negativo en cara inferior.

La clasificación actual del BIA-A incluye a los atípicos, con prevalencia y 
asociaciones clínicas similares al típico.

La prevalencia de BIA-A aumenta con la edad, es notoriamente un problema de 
la edad geriátrica. 

Está bien documentado el papel de la fibrosis  en el BIA-A, con fisiopatología 
que es diferente a la dilatación auricular. 

La miocardiopatía auricular fibrótica es el sustrato anatómico habitual del BIA-
A. 

El BIA-A es un predictor de nueva fibrilación auricular, y de recurrencia en 
múltiples escenarios. 

La desincronía inducida por el BIA-A  funciona como desencadenante y 
mecanismo de mantenimiento de la FA.

La asociación de BIA-A con arritmias auriculares, sobre todo FA, se denomina 
Síndrome de Bayés. Los expertos indican anticoagulación oral para prevención 
de eventos cardioembólicos. 

El BIA-A se asocia además en forma independiente a demencia, accidente 
cerebrovascular, y mayor mortalidad. 

El índice electrocardiográfico MVP, que incluye los parámetros del BIA-A y el 
voltaje de onda P en DI, permite discriminar niveles de riesgo para fibrilación 
auricular.

La investigación actual está en gran medida enfocada a laudar la decisión de si 
es o no beneficioso anticoagular a pacientes en etapa de BIA-A sin ocurrencia 
aún de eventos clínicos. 

Mientras, los expertos recomiendan  la búsqueda proactiva de fibrilación 
auricular con alguna modalidad de monitorización electrocardiográfica
extendida. 
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