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Prevalencia y relevancia clinica de los tipos de bloqueo R

interauricular avanzado tipico y atipico i

ECG patterns of typical and atypical advanced interatrial block:
prevalence and clinical relevance

Sr. Editor:

El concepto de bloqueo interauricular (BIA) se consensud en
2012 y se define por un aumento de la duracién de la onda P
(> 120 ms) debido a un retraso en la transmision del impulso
sinusal a través de la regién del haz de Bachmann'. El BIA se
clasifica como parcial (onda P > 120 ms) o avanzado (onda P
> 120 ms con morfologia bifasica en las derivaciones DII-DIII-
aVF). Se ha descrito la existencia de patrones atipicos de BIA
avanzado, pero no se conocen su frecuencia ni su significado
clinico®>. Los objetivos de este estudio son determinar la
prevalencia de los diferentes patrones de BIA (parcial, avanzado
tipico y avanzado atipico) en la poblacién general®, en centena-
rios*, en pacientes con insuficiencia cardiaca® y en pacientes
sometidos a ablaciéon del istmo cavotricuspideo por aleteo
auricular®, y evaluarla asociacién de estos patrones con fibrilacién
auricular (FA) o ictus.

Se evaluaron datos de 4 estudios®®: 240 individuos de la
poblacion general que participaron en un estudio de casos (n = 80)
y controles (n = 160) para analizar la relacién entre el BIA y la FA?,
60 centenarios?, 464 pacientes con insuficiencia cardiaca® y

110 pacientes sometidos a ablacion del istmo cavotricuspideo
por aleteo auricular®. Los 4 estudios estaban aprobados por los
correspondientes Comités de Etica locales y los participantes
firmaron un consentimiento informado.

Los investigadores de cada estudio analizaron los electro-
cardiogramas de manera estandarizada. Se definieron los siguien-
tes patrones de BIA? (figura 1):

1. Onda P normal: duracién < 120 ms y morfologia normal.

2. BIA parcial: duracion > 120ms y ausencia de componente
negativo final de la onda P en las derivaciones inferiores.

3. BIA avanzado:

o Tipico: duraciéon > 120 msy P con morfologia bifasica en DII-DIII-
aVF
e Atipico por morfologia®:

- Tipo 1: duraciéon > 120 ms y P +/- en DIII-aVF con componente
isodiféasico en la parte terminal de DII (+/0). Se explica porque la
parte final de la activacion auricular en el asa de P esta alrededor
de -30°, en el limite del hemicampo positivo o negativo en DIL

- Tipo 2: duracién > 120 ms y P +/- en DIII-aVF con P +/-/+ en DII.
Similar al tipo 1. Se explica porque la parte final de la activacion
auricular en el asa de P esta alrededor de -30°, pero al final rota en
horario y pasa del hemicampo negativo al positivo de DII.

- Tipo 3: duracién > 120 ms y P +/- en DIl y P negativa en Ill y aVF,
pero con componente isodifasico en la primera parte de DIIl-aVF

A B C
Tipico Atipico Atipico por morfologia
BIA-A por duracion
1 2 3
I A R —/wf/\———L kA | — b il SHEEE
I Rl S s
— A A B B R R s f i -
[ b e
"“’\_—-N ‘\—M i foe i 1 e
aVvVF 5, B
1 \
{ i pitic] e
i\f_"“,‘ M o 2 1 T P 0 1 50 R L
\ \
avL i e
o B R B ] B
A SIS i B 8 [ RS
aVvF
—u\_‘!\/\__-\.l,/\_ |
S AL RS
1L - [ L — 1
—4 —‘-"'\A—-JV
——

115 ms

122 ms

142 ms

Figura 1. Patrones de bloqueo interauricular avanzado tipico y atipicos. A: bloqueo interauricular avanzado tipico. B: bloqueo interauricular atipico por duracion.
C: bloqueo interauricular atipico por morfologia. ms: duracion de la onda P en milisegundos.
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Tabla 1
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Prevalencia de los diferentes tipos de bloqueo interauricular en los estudios analizados

Estudio Participantes P normal BIA parcial BIA avanzado BIA avanzado atipico
tipico
Por morfologia Por duracion
Atipico 1 Atipico 2 Atipico 3
Poblacién general n=80 26,3% (17,9-36,8) 62,5% (51,6-73,3) 7.5% (3,5-154)  2,5% (0,7-8,7) 1,25% (0,2-6,8) 0% (0-4,6) 0% (0-4,6)
(REGICOR) Fibrilaci6n (n=21) (n=50) (n=6) (n=2) (n=1) (n=0) (n=0)
Edad: 74 afios auricular
Varones: 70,0%
n=160 44,4% (36,9-52,1) 46,9% (39,3-54,6) 3,1%(1,4-7,1) 5,0% (2,6-9,6) 0,6% (0,1-3,5) 0% (0-2,3) 0% (0-2,3)
Controles (n=71) (n=75) (n=5) (n=8) (n=1) (n=0) (n=0)
Poblacién general n=60 31,7% (21,3-442) 26,7% (17,1-39,0) 16,7% (9,3-28,0) 15,0% (8,1-26,1) 1,7%(0,3-8,9)  1,7% (0,3-8,9) 6,7% (2,6-15,9)
(centenarios) (n=19) (n=16) (n=10) (n=9) (n=1) (n=1) (n=4)
Edad: 101 afios
Varones: 30,0%
Insuficiencia cardiaca n=464 50,6% (46,1-55,2) 20,5% (17,1-244) 12,1% (94-154) 10,1%(7,7-132) 09%(03-22) 04% (0,1-1,6) 54% (3,7-7,8)
Edad: 65 afios (n=235) (n=95) (n=56) (n=47) (n=4) (n=2) (n=25)
Varones: 70,9%
Ablacién de aleteo n=110 38,2% (29,7-47,5) 50,0% (40,8-59,2) 5,5% (2,5-11,4)  3,6%(1,4-90)  09% (0,2-50)  0,9% (0,2-5,0) 0,9% (0,2-5,0)

auricular
Edad: 67 afios
Varones: 78,1%

(n=42) (n=55)

(n=6)

(n=4) (n=1) (n=1) (n=1)

BIA: bloqueo interauricular.

(0/-). Se explica porque el inicio de la activacion de la auricula
presenta un eje entre 0 y -30°.

o Atipico por duracién?: duracién < 120 ms pero P +/- en DII-DIII-
aVF.

La media de edad de los participantes fue 74 afios en la serie de
poblacion general, 101 afos en la de centenarios y 65-67 afios en
las series de insuficiencia cardiaca y ablacién por aleteo auricular.
La proporcion de varones fue de un 70-78% en todas las series
excepto en la de centenarios, en la que el 70% eran mujeres.

Un 40-50% de los participantes presentaban una onda P normal,
excepto los centenarios (32%). El BIA avanzado atipico se presentd
en el 5,6% (intervalo de confianza del 95% [IC95%], 3,0%-10,4%) de
los controles de la poblacion general, el 25,0% (1C95%, 15,8%-37,2%)
de los centenarios, el 16,8% (1C95%, 13,7%-20,5%) de los pacientes
con insuficiencia cardiaca y el 6,4% (IC95%, 3,1%-12,6%) de los
pacientes con aleteo auricular (tabla 1). Esta prevalencia fue
similar a la del BIA avanzado tipico en todas las series. La forma
mas frecuente de BIA avanzado atipico fue la de morfologia tipo 1.

La relacion entre estos patrones de BIA y el riesgo de FA o ictus
se analiz6 en pacientes con insuficiencia cardiaca. Los diferentes
tipos de bloqueo atipico por morfologia se agruparon en una
categoria por el reducido nimero de casos. En los pacientes con
insuficiencia cardiaca la presencia de BIA avanzado tipico o atipico
por morfologia se asocié con un aumento similar de los riesgos de
FA (respectivamente, hazard ratio [HR] = 2,06; 1C95%, 0,96-4,43, y
HR = 1,96; 1C95%, 0,96-3,92) e ictus (HR = 2,96; 1C95%, 0,67-13,01,
y HR=2,82; 1C95%, 0,74-10,79). Estos resultados indican que la
presencia de BIA avanzado atipico, igual que la del tipico, es un
factor de riesgo de FA o ictus en estos pacientes.

Entre las limitaciones de este andlisis, ademas de las propias de
cada estudio, hay que indicar la heterogeneidad del disefio de los
estudios, la variabilidad interobservadores en la determinacién de
los patrones atipicos de BIA y las diferencias en tiempos y
metodologias de seguimiento.

En conclusion, el BIA avanzado atipico es tan frecuente como el
BIA avanzado tipico, y su forma de presentacion mas frecuente es la
de tipo 1 por morfologia. Nuestro estudio indica que su prevalencia
aumenta con la edad y con la presencia de insuficiencia cardiaca.

En pacientes con insuficiencia cardiaca, el BIA avanzado atipico por
morfologia se asocia con un incremento del riesgo de FA e ictus
similar al del BIA avanzado tipico.
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Tronco arterioso tipo I en adolescente de 15 aiios R

con hipertension pulmonar de grado I e

Common arterial trunk type I in a 15-year-old boy
with grade I pulmonary hypertension

Sr. Editor:

El tronco arterioso comdn es una cardiopatia congénita
troncoconal que representa hasta el 4% de todas las cardiopatias
congénitas y se caracteriza por un solo tronco arterial del cual
emergen las arterias coronarias, pulmonar y sistémica. La
clasificacion mas utilizada es la de Collet y Edwards, basada en
el sitio de nacimiento de las arterias pulmonares. Sin tratamiento
quirdrgico, el 80% de los pacientes mueren tempranamente, con
supervivencia excepcional en la adolescencia y la edad adulta, y
casi todos los sobrevivientes sufren enfermedad obstructiva
vascular grave o sindrome de Eisenmenger!-.

Previa autorizacion del comité de ética y con el consentimiento
de los padres del paciente, se presenta el caso de un varon de
15 afios —diagnosticado a los 2 meses de vida de tronco arterioso
comun tipo I que, por decisién de los padres, se dejo a su libre
evolucion sin tratamiento quirrgico— al que se revalaa por disnea.
Ingres6 con oximetria de pulso del 85% y soplo sist6lico
paraesternal izquierdo. El ecocardiograma trastoracico confirmé
el diagnostico previo, con valvula troncal trivalva con insuficiencia
moderada y comunicacion interventricular de 20 x 26 mm. Se
complement6 con tomografia computarizada, que mostro el origen
anémalo de la coronaria izquierda (figura 1A). El cateterismo
evidenci6 una presidon pulmonar sistémica, con presion tele-
diastolica de los ventriculos izquierdo y derecho de 15 mmHg. Al
calcular por el método de Fick con consumo de oxigeno presunto
de 132 ml/min/m?, el Qp/Qs fue 4,7, con resistencia vascular
pulmonar indexada de 5,45 UW/m? e indice PVR/SVR=0,19; al
administrar oxigeno, la relacion QP/QS se increment6 a 5,08 y la
resistencia vascular indexada disminuy6 a 4,49 UW/m? (tabla 1);
ademas, la mancha capilar derecha fue homogénea (figura 1B).
Ademas se informd cariotipo normal y estudio de hibridacion
in situ fluorescente (FISH).

Se decidid la correccioén quiriirgica con conexion del ventriculo
pulmonar con tubo de woven-dacron de 22 mm, colocaciéon de
protesis valvular aértica bovina de 21 mm en posicién pulmonar,
cierre de la comunicacién interventricular con parche de pericardio
bovino y plastia de la valvula aértica. La biopsia pulmonar derecha
e izquierda informdé muscularizacion de la capa media de las
arterias intralobular y centrolobular, sin reaccion de la intima,
vasos pequefios con trombos de fibrina y macréfagos alveolares
con hemosiderina (figura 1C,D).

Curs6 con una adecuada evolucion, en clase funcional NYHA Ty
con un cateterismo de seguimiento a los 23 meses que
registré presion pulmonar media de 28 mmHg y resistencia
vascular pulmonar indexada de 4,92 UW/m? con indice PVR/
SVR=0,19.

Excepcionalmente, hay pacientes que, dejados a su historia
natural, sobreviven a la adolescencia y la edad adulta; casi todos
sufren una enfermedad obstructiva vascular pulmonar grave o
sindrome de Eisenmenger”. Los mecanismos fisiopatolégicos que
determinan la naturaleza reversible o irreversible de la hiperten-
si6n pulmonar en las cardiopatias congénitas siguen sin ser claras.
El flujo sanguineo y la presion son factores desencadenantes
esenciales para la remodelacion vascular pulmonar en las
cardiopatias congénitas; asi, a mayores flujo y presion, se perturba
el flujo sanguineo en todo el lecho arterial pulmonar, lo que
provoca inflamacién y proliferacién’.

Existen factores de susceptibilidad genética que podrian
predisponer a la remodelacion vascular pulmonar o acelerarla;
los mas destacados son el receptor de la proteina morfogenética
bsea tipo 2 (BMPR2) y el factor de transcripcién Sox17“. Roberts
et al.’° identificaron mutaciones en el 6% de los pacientes con
hipertension pulmonar asociada con cardiopatias congénitas. Por
otra parte, Liu et al.® encontraron una diferencia significativa de la
mutacion de BMPR2 entre los pacientes con cardiopatias
congénitas y enfermedad vascular pulmonar y aquellos sin
enfermedad.

Nuestro caso tiene una inusual historia natural de la
enfermedad. El paciente no contaba con alteraciones anatomicas
protectoras (estenosis/hipoplasia de ramas pulmonares) ni ban-
daje pulmonar; ademas, ha residido en una ciudad a 2.240 m de
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