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RESUMEN 

 

La fibrilación auricular postoperatoria (FAPO) es la arritmia más frecuente 

tras una cirugía, tanto cardíaca como no cardíaca, y su aparición aumenta de 

forma significativa la morbimortalidad. Se han descrito varios factores clínicos 

independientes asociados a FAPO, pero no existe ningún criterio 

electrocardiográfico.  

El síndrome de Bayés es la asociación entre la presencia de bloqueo 

interauricular (BIA) en el electrocardiograma e incidencia de arritmias 

supraventriculares paroxísticas. El papel de esta entidad como factor de riesgo 

para la aparición de arritmias supraventriculares en los pacientes intervenidos 

de cirugía cardíaca apenas ha sido estudiado.  

El presente trabajo de tesis es un estudio multicéntrico de cohortes, 

retrospectivo y observacional en el que se incluyen 608 pacientes consecutivos 

sometidos a cirugía cardíaca coronaria y/o valvular. El objetivo principal es 

determinar si, en estos pacientes, el BIA es predictor de FAPO. 

Los resultados del análisis de los datos recogidos permiten concluir que 

el BIA es un factor de riesgo independiente de arritmias supraventriculares, 

especialmente fibrilación auricular, en el posoperatorio de cirugía cardíaca 

solamente en menores de 65 años. En la población estudiada la edad, la 

presencia de valvulopatía y la necesidad de cirugía urgente han sido los 

principales factores de riesgo de arritmias supraventriculares en el 

posoperatorio. La aparición de FAPO aumenta significativamente el riesgo de 

sufrir eventos cardiovasculares adversos graves. 
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SUMMARY 

Postoperative atrial fibrillation (POAF) is the most frequent arrhythmia after 

surgery, both cardiac and non-cardiac, and its occurrence significantly increases 

morbidity and mortality. Various independent clinical factors associated with 

POAF have been described, but there are no electrocardiographic criteria. 

Bayés syndrome is the association between the presence of interatrial block 

(IAB) on the electrocardiogram and the incidence of paroxysmal supraventricular 

arrhythmias. The role of this entity as a risk factor for the appearance of 

supraventricular arrhythmias in the patients undergoing cardiac surgery has 

barely been studied. 

This doctoral thesis is a retrospective, observational, multicenter cohort study 

that includes 608 consecutive patients who underwent coronary and/or valvular 

heart surgery. The main objective is to determine if BIA is a predictor of POAP in 

these patients. 

The results of the analysis of the collected data allow us to conclude that 

IAB is an independent risk factor for supraventricular arrhythmias, especially 

atrial fibrillation, in the postoperative period of cardiac surgery only in those under 

65 years of age. In the population studied, age, the presence of valve disease, 

and the need for urgent surgery are the main risk factors for supraventricular 

arrhythmias in the postoperative period. The occurrence of FAPO significantly 

increases the risk of serious adverse cardiovascular events.  
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1.1 . Breve repaso de la anatomía y fisiología del sistema de conducción 

eléctrico del corazón 

 

La actividad contráctil del corazón está dirigida por un tejido especializado 

denominado sistema específico de conducción. Anatómicamente está 

compuesto por el nodo sinusal, las vías de conducción internodales, la unión 

auriculoventricular y el sistema de conducción intraventricular. El nodo sinusal 

es una estructura de forma semilunar que se localiza en la zona de unión del 

techo de la aurícula derecha con la desembocadura de la vena cava superior. 

Del nodo sinusal surgen tres vías internodales preferenciales denominadas de 

Bachmann, Wenckebach y Thorel. La vía de Bachmann es la que habitualmente 

conduce el estímulo hasta la parte superior-media del tabique interauricular. La 

vía preferencial de Wenckebach surge de la región superior del nodo sinusal, se 

dirige hacia la parte posterior de la vena cava superior y desciende después por 

el tabique interauricular hasta alcanzar el nodo auriculoventricular. La vía de 

Thorel empieza en la parte inferior del nodo sinusal, atraviesa la crista terminalis 

y la válvula de Eustaquio hasta entrar por la parte posterior del nodo 

auriculoventricular. En la unión auriculoventricular se encuentra el nodo y la 

parte proximal del haz de His. De éste se forman las ramas derecha e izquierda 

que se distribuyen por ambos ventrículos creando la red de Purkinje, que 

conecta el sistema específico de conducción con el músculo subendocárdico de 

ambos ventrículos (1–3). 
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     Figura 1. Sistema específico de conducción cardíaco 

 

Adaptado de Bayés de Luna A. Electrocadiografia clínica. Barcelona; 

Manuals de la Universitat Autònoma de Barcelona; 1994 

 

Desde un punto de vista histológico, el sistema específico de conducción 

está formado por células especializadas, no contráctiles: las células P, las 

células de transición y las células de Purkinje. 

• Las células P (del inglés, pacemaker) tienen capacidad de 

autodespolarización, lo que genera el automatismo, que es la 

capacidad de iniciar un estímulo sin un desencadenante externo. 

Estas células se encuentran agrupadas fundamentalmente en el 

centro del nodo sinusal y también en el nodo auriculoventricular. 

• Las células de transición tienen una conducción más lenta y se 

sitúan entre las células P, las células de Purkinje y las células 
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contráctiles. Se encuentran en todas las estructuras del sistema 

específico de conducción. 

• Las células de Purkinje tienen una conducción más rápida y se 

encuentran en los nodos, en los haces internodales, en el haz de 

His, en las ramas derecha e izquierda y en la red de Purkinje. 

 

La actividad contráctil del corazón está dirigida por el sistema específico 

de conducción cardíaco, que es el responsable de generar un estímulo y 

transmitirlo de forma secuencial y rápida al resto del corazón. El estímulo que 

desencadena la contracción cardíaca -la despolarización celular- se genera, en 

condiciones fisiológicas, en el nodo sinusal. Esto es debido al mayor número de 

células automáticas que aglutina. Desde esta estructura se distribuye a través 

de los tractos internodales y del músculo auricular hasta llegar al nodo 

auriculoventricular donde se transmite de forma lenta, permitiendo que la 

contracción auricular no se haga simultáneamente a la ventricular. Cuando la 

despolarización alcanza el haz de His se distribuye por las ramas derecha e 

izquierda y genera una contracción simultánea de ambos ventrículos. 
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1.2. Breve reseña histórica del electrocardiograma  

 

En 1887 el fisiólogo británico Augustus Waller obtuvo el primer registro de 

la actividad eléctrica del corazón mediante un electrómetro capilar de mercurio 

en el Saint Mary’s Hospital de Londres (1,4,5). 

 

Figura 2. Primer ECG humano registrado por Waller donde el trazado 

del electrómetro y del cardiógrafo muestran actividad eléctrica antes 

de cada latido cardíaco.  

 

t, tiempo en segundos; h, cardiógrafo; e, electrómetro 

De: AlGhatrif M, Lindsay J. A brief review: history to understand 

fundamentals of electrocardiography. J Community Hosp Intern Med 

Perspect. 2012 Apr 30;2 

 

Willem Einthoven, fisiólogo holandés, mejoró la calidad del trazado 

mediante un ajuste matemático y, posteriormente, usando un galvanómetro de 

cuerda. En un congreso médico holandés en 1893 denominó por primera vez 

“electrocardiograma” a las ondas obtenidas a partir de la actividad eléctrica del 

corazón. En 1901 se hizo el primer registro electrocardiográfico, con una 
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sensibilidad muy superior al dispositivo de Waller. Einthoven comprendió la 

importancia que podía tener la técnica para diagnosticar problemas cardíacos. 

En 1906 publicó su primer artículo con registros normales y patológicos y fue él 

quien dio el nombre a las diferentes ondas del electrocardiograma -P, Q, R, S, 

T- que todavía se utilizan actualmente. Esta nomenclatura la realizó usando las 

letras que Descartes había empleado para identificar puntos sucesivos de una 

curva. Además, en una misma ilustración (figura 3) le permitía diferenciar las 

curvas no corregidas del registro -denominadas ABCD- de las corregidas 

matemáticamente por él (6).  

 

Figura 3.  Dos ECG sobrepuestos. La curva sin corregir 

está etiquetada como ABCD. La modificada 

matemáticamente por Einthoven (etiquetada PQRST) 

corrigiendo la inercia y la fricción del tubo capilar. 

 

De: AlGhatrif M, Lindsay J. A brief review: history to 

understand fundamentals of electrocardiography. J 

Community Hosp Intern Med Perspect. 2012 Apr 30;2 
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En 1908 salieron al mercado los primeros aparatos de ECG que, con los 

años, se fueron reduciendo de tamaño (el aparato diseñado por Einthoven 

pesaba 270 kg). Al mismo tiempo se empezaron a describir las aplicaciones 

clínicas de la electrocardiografía.  

 

Figura 4.  ECG de Einthoven con el paciente introduciendo sus extremidades en 

electrodos cilíndricos llenos de solución electrolítica. 

 

De: AlGhatrif M, Lindsay J. A brief review: history to understand fundamentals of 

electrocardiography. J Community Hosp Intern Med Perspect. 2012 Apr 30;2 

 

En 1924 se otorgó el premio Nobel de Medicina a Einthoven por haber 

inventado el primer sistema práctico de registro electrocardiográfico para uso 

médico.  

En 1934 el cardiólogo estadounidense Frank N. Wilson desarrolló el 

concepto de terminal central y, con ello, las derivaciones unipolares. En 1938 la 
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American Heart Association y la Cardiac Society of Great Britain recomendaron 

la exploración cardíaca con las seis derivaciones precordiales.  

 

Figura 5. Derivaciones precordiales de Wilson 

 

Adaptado de Bayés de Luna A. Electrocadiografia 

clínica. Barcelona; Manuals de la Universitat Autònoma 

de Barcelona; 1994 

 

El último avance importante en la técnica de registro del 

electrocardiograma lo realizó el cardiólogo estadounidense Emanuel Goldberger 

en 1942. Aumentó el voltaje de las derivaciones unipolares de Wilson creando 

las derivaciones aumentadas de extremidades aVR, aVL y aVF. Con estas tres 

nuevas derivaciones se llegó al electrocardiograma de doce derivaciones, que 

se estandarizó en 1954, y que todavía utilizamos actualmente. 
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Figura 6. Derivaciones unipolares en el plano frontal 

de Goldberger sumadas a las bipolares 

 

Adaptado de Bayés de Luna A. Electrocadiografia 

clínica. Barcelona; Manuals de la Universitat 

Autònoma de Barcelona; 1994 

 

Desde entonces el electrocardiograma estándar ha permanecido 

inalterado; sin embargo, los dispositivos para registrarlo han sufrido una 

auténtica revolución.Desde la capacidad del Holter para almacenar y analizar 

registros de uno o varios días hasta los registradores implantables de eventos 

que permiten almacenar información durante más de un año o las aplicaciones 

a través de las cuales se puede registrar el ritmo cardíaco en teléfonos y relojes 

inteligentes.  

Cada vez se dispone de aparatos de menor tamaño e integrados en el 

uso rutinario de la gente que también permiten registrar la actividad eléctrica 
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cardíaca en cualquier lugar y en cualquier momento. Incluso los marcapasos o 

los desfibriladores actuales tienen la capacidad de almacenar información 

electrocardiográfica del paciente que puede ser enviada por Internet y analizada 

a miles de quilómetros sin que el paciente tenga que hacer nada.  

 

Figura 7. Diferentes dispositivos electrónicos desde los cuales cualquier usuario puede 

registrar su ritmo cardíaco 

 

Dispositivos Kardia® y Apple Watch® 
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La figura 8 resume de manera cronológica los principales hitos en el 

desarrollo del ECG. 

 

Figura 8. Línea temporal de los hitos en el desarrollo del ECG 

 

De: AlGhatrif M, Lindsay J. A brief review: history to understand fundamentals of 

electrocardiography. J Community Hosp Intern Med Perspect. 2012 Apr 30;2 
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1.3. Papel del ECG en el preoperatorio de cirugía cardíaca 

 

La mayoría de las guías de práctica clínica consideran el ECG basal como 

una parte fundamental en la evaluación previa a cualquier tipo de cirugía mayor 

no cardíaca (7,8) Por tanto, no existen dudas sobre la necesidad de realizar la 

prueba a todo aquel paciente que, además, presente signos o síntomas de 

enfermedad cardiovascular.   

En la cirugía cardíaca el ECG preoperatorio es igualmente fundamental 

como parte de la evaluación completa a la que se ha de someter un paciente 

antes de la intervención. A la mayoría de los enfermos que ingresan para cirugía 

se les han realizado previamente, además, otras pruebas diagnósticas 

(cateterismo, ecocardiograma, ergometría, resonancia magnética…) que 

permiten definir la patología por la que el paciente tiene indicación quirúrgica. 

Entre las alteraciones del ECG basal que han demostrado aumentar el riesgo de 

complicaciones cardiovasculares se encuentran: hipertrofia ventricular 

izquierda, alteraciones del segmento ST, presencia de ondas Q de necrosis, 

alteraciones del ritmo (fibrilación auricular, flutter auricular, ritmo de marcapasos, 

extrasístoles ventriculares) y taquicardia sinusal (9). En caso de observarse 

alguno de estos trastornos se pueden tomar las medidas terapéuticas 

adecuadas para que el paciente entre al quirófano en las mejores condiciones 

posibles. 

 

1.4 . Impacto de las arritmias en el posoperatorio de cirugía cardíaca 

Todo el proceso que comporta la cirugía cardíaca predispone a la 

aparición potencial de trastornos del ritmo cardiaco. Estos se observan 

predominantemente en dos periodos; el primero es durante el acto quirúrgico y 
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el segundo se produce habitualmente entre el segundo y el quinto día 

posteriores a la intervención. Entre los factores predisponentes para la aparición 

de arritmias se encuentran: activación del sistema simpático, alteraciones 

ventilatorias, desequilibrios hidroelectrolíticos, anemia, isquemia miocárdica, 

fiebre, hipertensión arterial, bajo gasto, fármacos y/o inflamación del pericardio 

(10,11). 

La fibrilación auricular postoperatoria (FAPO) es la arritmia más frecuente 

tras una cirugía, tanto cardíaca como no cardíaca. Se observa hasta en un tercio 

de los pacientes sometidos a cirugía de bypass coronario y hasta en un 50% de 

las cirugías valvulares. Diferentes trabajos demuestran que su aparición 

aumenta de forma significativa el riesgo de ictus, insuficiencia cardíaca, infarto 

de miocardio, neumonía bacteriana y también de mortalidad. 

 También tiene una repercusión sobre los días de ingreso y el coste 

económico total de la hospitalización (10–12). Además de la FAPO, se pueden 

observar, con menor frecuencia, flutter auricular y taquicardia auricular multifocal 

(10). 

En el posoperatorio de cirugía cardíaca las arritmias ventriculares 

sostenidas son infrecuentes (hasta en 1,4% de los procedimientos) pero su 

aparición aumenta la mortalidad a corto y a largo plazo de estos pacientes, 

especialmente si el enfermo tiene la función sistólica ventricular izquierda 

deprimida. Más allá del tratamiento agudo, son pacientes en los que se tendrá 

que valorar la indicación eventual de implantar un desfibrilador  (10,12,13)  

Las bradiarritmias son habituales en el posoperatorio, especialmente tras 

cirugías valvulares. 
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Se observa bloqueo auriculoventricular de distintos grados hasta en un 

4% de los posoperatorios de cirugía cardíaca, aunque tras una reintervención 

valvular el porcentaje se puede doblar (14). Los pacientes a los que se les realiza 

atriotomía lateral derecha o abordaje transeptal superior de la válvula mitral 

suelen presentar disfunción del nodo sinusal. Estas alteraciones del ritmo se 

relacionan con la manipulación y la consiguiente afectación del sistema 

específico de conducción. Todos los pacientes salen de quirófano con electrodos 

epicárdicos por si precisan estimulación transitoria, aunque hasta en un 3% 

acaban requiriendo la implantación de un marcapasos definitivo (10,15). 

 

Tabla 1. Principales arritmias en el posoperatorio de cirugía cardíaca 

Tipo de arritmia Frecuencia 

de aparición 

Mecanismo 

subyacente 

Impacto clínico 

FAPO 15-60% Alteración 

características 

electrofisiológicas del 

tejido auricular 

Inestabilidad 

hemodinámica, 

ictus, hospitalización 

prolongada, 

mortalidad 

Taquicardia/fibrilación 

ventricular 

0,41-1,4% Disfunción ventricular 

izquierda, isquemia 

subyacente, 

fármacos 

proarrítmicos 

Inestabilidad 

hemodinámica, 

mortalidad 

Disfunción del nodo 

sinusal/ bloqueo 

auriculoventricular 

avanzado 

0,8-30,6% Afectación del tejido 

de conducción 

Caída del gasto 

cardíaco, necesidad 

de marcapasos 

transitorio y/o 

definitivo, 

hospitalización 

prolongada 

FAPO, fibrilación auricular postoperatoria 
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1.5 . Predictores electrocardiográficos de complicaciones en la cirugía 

cardíaca 

 

Aunque la literatura sobre los predictores de complicaciones en cirugía 

cardíaca es extensa (13,16–20), el papel del ECG para definir el riesgo en este 

grupo de pacientes está por contra muy poco definido.  

Se ha observado que la presencia de un bloqueo de rama, un 

hemibloqueo superoanterior o un bloqueo auriculoventricular en el ECG 

preoperatorio aumenta el riesgo de necesitar la implantación de un marcapasos 

en el posoperatorio (21,22). Un estudio retrospectivo canadiense (23) concluye 

que la presencia de un intervalo QTc prolongado en el ECG preoperatorio se 

asocia a un aumento de la morbimortalidad de los pacientes sin disfunción 

ventricular izquierda severa, sometidos a cirugía cardíaca. Observan también 

que, cuanto mayor es el QTc preoperatorio, mayor es la probabilidad de 

presentar FAPO. 

Cuatro estudios (24–27) revisan retrospectivamente el ECG basal de 

pacientes sometidos a cirugía cardíaca y analizan los predictores 

electrocardiográficos de FAPO. Todos estos estudios concluyen que las 

características de la onda P son predictoras de riesgo de presentar arritmia. En 

dos de estos estudios se observa una relación significativa entre FAPO y la 

duración del intervalo PR y en uno de ellos la duración del complejo QRS y la 

presencia de criterios de hipertrofia ventricular izquierda también está asociada 

al riesgo de arritmias posoperatorias. 
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Dos estudios prospectivos (28,29) analizan la relación entre la presencia 

de BIA y la aparición de FAPO en pacientes sometidos a cirugía cardíaca.  

El primero (28) es un estudio argentino en el que se incluyen 277 

pacientes consecutivos, de un único hospital, sometidos a cirugía coronaria y  

examina la relación entre presencia de BIA y FAPO. No observan asociación 

entre ambos. 

El segundo estudio (29), español, incluye 207 pacientes de un único 

centro sometidos a cirugía cardíaca, coronaria y valvular, todos ellos menores 

de 65 años. Se hace un seguimiento prospectivo y se observa una asociación 

estadísticamente significativa entre BIA y FAPO. 

Estos dos estudios no son multicéntricos y la población analizada es 

limitada. El primero porque solamente incluye pacientes sometidos a cirugía de 

revascularización coronaria. El segundo porque limita la edad de estudio a 65 

años.  

 

  



 

Tabla 2 Estudios que relacionan parámetros del ECG con FAPO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BIA, bloqueo interauricular, FAPO, fibrilación auricular postoperatoria.

Autor Passman et 

al.(24) 

Gu et al (25) Wong et al (26) Rader et al (27) Conde et al. (28) García-Izquierdo 

(29) 

Año de 

publicación 

2001 2017 2014 2011 2014 2018 

Diseño Retrospectivo Retrospectivo Retrospectivo Retrospectivo Prospectivo Prospectivo 

Tipo de cirugía Coronaria Mixta Mixta Mixta Coronaria Mixta 

Multicéntrico No No No No No No 

Número de 

pacientes 

152 100 526 4724 277 207 

Características 

asociadas a 

FAPO 

Duración del 

intervalo PR, 

duración de la 

onda P 

Duración del 

intervalo PR, 

duración de la 

onda P, duración 

del QRS 

Extrasístoles 

supraventriculare

s, índice de onda 

P, eje frontal de 

la onda P 

Duración de la 

onda P, 

morfología de la 

onda P 

Ninguna BIA en menores 

de 65 años 



1.6. Bloqueo interauricular: cronología, concepto y clasificación 

 

El primer ECG con un BIA fue publicado por George Bachmann en 1941 

(30). En su artículo concluía que la lesión del haz interauricular era la 

responsable de la alteración de la onda P. En 1956, Paul Puech publicó un libro 

sobre la actividad eléctrica auricular donde aparecía el primer ECG con un BIA 

avanzado (31). 

En un artículo publicado en 1978 Bayés de Luna hizo una descripción 

sistemática del BIA a partir de los registros electrocardiográficos y 

vectocardiográficos de la activación auricular en el BIA, diferenciando ya el 

bloqueo parcial del avanzado (32,33). En este primer artículo y en otros 

posteriores, Bayés de Luna y colaboradores describieron la asociación entre la 

presencia de BIA y una mayor incidencia de arritmias paroxísticas 

supraventriculares (33–37). En 2012 se publicó un documento de consenso 

estableciendo los criterios diagnósticos de BIA (38). Se diferencian 

fundamentalmente tres tipos: el bloqueo de primer grado, o parcial, el bloqueo 

de segundo grado, o intermitente, y el bloqueo de tercer grado, o avanzado.  

 

Aunque se dispone de varias técnicas para determinar la duración de la 

onda P (electrogramas intracavitarios, promediado de señales de la onda P) el 

diagnóstico se establece mediante el ECG de superficie. En los últimos años 

diferentes técnicas de imagen han ayudado a conocer mejor la fisiopatología y 

el comportamiento de la aurícula en pacientes con BIA (39,40). 
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Figura 9. ECG típico de bloqueo interauricular de tercer grado. 

 

Modificado de Bayés de Luna A, Platonov P, Cosio FG et al. Interatrial blocks. A 

separate entity from left atrial enlargement: a consensus report. J  Electrocardiol 

2012 45(5):445-451 

 

El BIA parcial es aquel en el que la duración de la onda P es de 120 

milisegundos o más. En este caso la activación de la aurícula izquierda se hace 

por la ruta de propagación normal, pero con retraso. La morfología de la onda P 

no se ve modificada. 

El BIA de segundo grado es aquel que se presenta de forma intermitente, 

a veces en un mismo trazado (41). 

El BIA avanzado, además de una onda P de 120 milisegundos o más, 

tiene como característica un segundo componente de la onda P negativo en las 

derivaciones inferiores. Esto es debido a la activación retrógrada (caudocraneal) 

de la aurícula izquierda. En el ECG de superficie se observa una onda P bimodal 

en I y aVL, y bifásica (±) en las derivaciones II, III y aVF. A veces la onda P 

también puede ser bifásica en las derivaciones precordiales V1 y V2. 
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Figura 10. Diagrama de la conducción auricular en condiciones normales (A), en 

el bloqueo interauricular de primer grado (B) y el bloqueo interauricular de tercer 

grado, con la activación retrógrada de la aurícula. 

 

Modificado de Bayés de Luna A, Platonov P, Cosio FG et al. Interatrial blocks. A 

separate entity from left atrial enlargement: a consensus report. J Electrocardiol 

2012; 45(5):445-451 

 

 

Aunque el BIA, especialmente el avanzado, se asocia a crecimiento 

auricular izquierdo, se ha demostrado que el BIA está presente en muchos 

pacientes sin crecimiento auricular, considerándose, por lo tanto, entidades 

diferentes (38,42).  

 

Bloqueos interauriculares avanzados atípicos 

Se ha observado, analizando ECG de varias series, que algunos BIA 

avanzados no cumplen todos los criterios diagnósticos establecidos en el 

consenso de 2012. A estos BIA avanzados se los ha denominado atípicos. En 

2018 Bayés de Luna y colaboradores propusieron una clasificación de éstos 

dividiéndolos por criterios morfológicos o de duración (43).  

Se define como BIA atípico tipo 1 aquel con una onda P en la derivación 

II con un final isodifásico; el BIA atípico tipo 2 se define por tener la deflexión 
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final de la onda P en la derivación II negativa-positiva. El BIA atípico tipo 3 es 

aquel con una onda P negativa en las derivaciones III y aVF y positiva-negativa 

en II. Se definió por último el BIA atípico por morfología tipo 4 como aquel con 

un voltaje de la onda P tan reducido que dificulta el diagnóstico. 

Si cumple criterios morfológicos de BIA avanzado, con una morfología 

bifásica de la P en II, III y aVF, pero tiene una onda P inferior a 120 milisegundos, 

también se considera un BIA atípico por criterio de duración (43).  

 

Figura 11. Principales bloqueos interauriculares atípicos por criterios morfológicos. 

Vectocardiograma auricular y registro en derivaciones inferiores (II, III y aVF)

 

Modificado de Bayés de Luna A, Escobar-Robledo LA, Aristizabal D et al. Atypical 

advanced interatrial blocks: definition and electrocardiographic recognition. Journal 

of Electrocardiology 2018; 51:1091-1093 
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1.7 . Impacto del bloqueo interauricular: síndrome de Bayés y otras 

consecuencias 

 

Tras la primera descripción hecha en 1978 (32) sobre la mayor incidencia 

de arritmias supraventriculares en pacientes con BIA, Bayés de Luna y 

colaboradores publicaron varios artículos posteriormente confirmando dicha 

asociación (33–37). Sin embargo, la relación entre BIA y arritmias 

supraventriculares pasó desapercibida para la mayor parte de la comunidad 

científica durante los 25 años siguientes. Ha sido en esta última década cuando 

se ha observado un mayor interés por el síndrome clínico y esto se ha traducido 

en un aumento exponencial del número de publicaciones internacionales. 

Baranchuk de Canadá, ha publicado numerosos artículos sobre esta entidad y, 

junto con otros investigadores, ha acuñado la denominación de “Síndrome de 

Bayés” a la asociación entre BIA y arritmias supraventriculares (28,44–50). 

 

Figura 12. Número de publicaciones sobre bloqueo interauricular durante 

las últimas décadas  

 

Datos obtenidos de PubMed.gov con los términos de búsqueda "Bayés 

syndrome" OR "interatrial block" 
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La aparición de arritmias supraventriculares en pacientes con BIA, 

habitualmente fibrilación auricular o flutter auricular atípico, se acompaña de 

clínica derivada de las mismas, y de un mayor riesgo de sufrir embolias 

sistémicas. 

El riesgo de ictus en pacientes con BIA ha demostrado ser significativo 

en diferentes estudios (47,51,52), incluso independientemente de la presencia 

de fibrilación auricular (53,54).  

También se ha descrito un mayor riesgo de deterioro cognitivo y de 

demencia en pacientes con BIA (55,56), independiente de la presencia de 

arritmias. 

Por último, dos estudios también han relacionado la presencia de una 

onda P prolongada con el riesgo de mortalidad en la población general (57,58). 

El primero de ellos concluye que una onda P de 154 milisegundos se asocia al 

triple de riesgo de mortalidad global. El segundo estudio detecta un aumento de 

la incidencia de muerte súbita cardíaca con la prolongación de la onda P, 

independientemente de otros factores de riesgo cardiovascular. Un estudio 

realizado en paciente con miocardiopatía dilatada también correlaciona la 

presencia de BIA con una incidencia significativamente superior de arritmias 

potencialmente letales y muerte súbita cardíaca (59). 

 

1.8 . Fundamentos para la realización del estudio  

 

El interés de realizar este estudio radica en dilucidar la importancia que 

tiene el ECG preoperatorio como herramienta para valorar el riesgo de aparición 

de la arritmia postoperatoria más frecuente, la fibrilación auricular. 
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En algunas revisiones recientes (10,60–62) se analizan los factores 

perioperatorios predictores de FAPO. La extensa revisión de Dobrev et al. (60) 

apunta que, en diferentes estudios preoperatorios (63–68), se han identificado 

varios factores independientes asociados a FAPO: edad, sexo masculino, 

episodios previos de fibrilación auricular, insuficiencia cardíaca congestiva,  

hipertensión arterial, obesidad, caucásicos y enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica. En esta revisión, sin embargo, no se describe ningún parámetro del 

ECG preoperatorio como predictor de FAPO. 

Un estudio multicéntrico europeo evaluó los factores predictores de FAPO 

en un total de 17.262 pacientes consecutivos sometidos a cirugía cardíaca (69). 

Los investigadores concluyeron que edad, presencia de enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, insuficiencia renal crónica avanzada, cirugía urgente, balón 

de contrapulsación preoperatorio, fracción de eyección ventricular izquierda 

inferior al 30% y cirugía valvular eran, todos ellos, factores que aumentaban el 

riesgo de FAPO; llamativamente, tampoco en este estudio se analizaron 

parámetros electrocardiográficos.  

En los dos estudios evaluando la relación entre BIA y FAPO (28,29), ya 

mencionados previamente, los resultados fueron discrepantes. 

Por tanto, creemos que un estudio con un número suficiente de pacientes 

sometidos a cirugía cardíaca coronaria, valvular o mixta ha de permitir establecer 

el papel que tiene el ECG, y especialmente el BIA, como factor predictor de 

FAPO. 
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2. HIPÓTESIS 
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La presencia de bloqueo interauricular en el ECG preoperatorio aumenta 

el riesgo de arritmias supraventriculares en el posoperatorio de cirugía cardíaca. 
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3. OBJETIVOS 
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3.1. Objetivo principal 

- Evaluar si la presencia de bloqueo interauricular es un factor de riesgo 

para el desarrollo de arritmias supraventriculares, especialmente 

fibrilación auricular, en el posoperatorio de cirugía cardíaca.  

 

 

 

3.2. Objetivos secundarios 

1. Analizar las características de los pacientes sometidos a cirugía cardíaca 

para determinar si existe alguna asociación entre las mismas y la 

aparición de arritmias supraventriculares en el posoperatorio  

2. Evaluar si dicha asociación es distinta en función de si la cirugía cardíaca 

es coronaria, valvular o mixta. 

3. Evaluar si la edad modifica el efecto del bloqueo interauricular sobre la 

aparición de arritmias supraventriculares en el posoperatorio 

4. Analizar qué impacto tiene la aparición de arritmias supraventriculares 

sobre la estancia media, otras complicaciones postoperatorias y el 

tratamiento al alta. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
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4.1 .Diseño del estudio 

Estudio de cohortes, retrospectivo y observacional en el que se incluyeron 

consecutivamente todos los pacientes sometidos a cirugía cardíaca coronaria 

y/o valvular en el Hospital Quirónsalud de Barcelona (HQB) desde el 1 de enero 

de 2013 hasta el 31 de diciembre de 2017 y en el Hospital de Sant Pau i la Santa 

Creu (HSCSP) de Barcelona durante todo el año 2017. 

 

4.2 . Población de estudio 

 

4.2.1. Población de referencia, elegible y criterios de exclusión 

La población susceptible de ser incluida en el estudio estaba formada por 

todos los asegurados cuyos servicios de cirugía cardíaca dependieran del HQB 

y por aquellas personas cuya zona asistencial de referencia fuera el HSCSP.  

Para formar parte del estudio, los sujetos debían cumplir todos los criterios 

de inclusión y ninguno de los de exclusión, que se detallan a continuación: 

  

Criterios de inclusión 

1. Pacientes con indicación de cirugía cardíaca coronaria y/o valvular, 

electiva o urgente.  

2. Ritmo sinusal al ingreso. 

3. ECG preoperatorio con suficiente calidad para el análisis de la onda P. 
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Criterios de exclusión 

1. Pacientes con indicación de cirugía cardíaca por otro motivo diferente a 

patología coronaria y/o valvular (pericardio, patología de la aorta torácica, 

masas cardíacas, etc.).  

2. Fibrilación auricular al ingreso. 

3. ECG preoperatorio con estimulación auricular o ventricular mediada por 

marcapasos. 

4. Datos incompletos de la historia clínica. 

 

4.2.2. Estimación del tamaño de la muestra 

Los supuestos asumidos para el cálculo del tamaño de muestra fueron un 

error alfa del 5%, un error beta del 20%, una frecuencia del evento “fibrilación 

auricular postoperatoria” del 35% (60)(62)(70) y una prevalencia preoperatoria 

de BIA del 30% (71)(72)(73), tomando como referencia estudios con poblaciones 

con características clínicas similares. Bajo estas premisas, el tamaño de muestra 

necesario para el contraste de hipótesis estimado con el método normal fue de 

600 pacientes. Este cálculo se realizó con la versión 14 del paquete estadístico 

de STATA (StataCorp, EEUU).  

 

4.3 . Protocolo del estudio 

 

Todos los pacientes programados para cirugía cardíaca ingresaron el día 

antes en el hospital. Se revisó su historia clínica y se realizó ECG y analítica con 

hemograma y bioquímica básicas el mismo día. Los pacientes con información 

ecocardiográfica de su valoración ambulatoria previa la aportaron. A los 
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pacientes con patología valvular tributaria de cirugía que no tenían estudio de 

anatomía coronaria se les realizó coronariografía el día previo a la intervención. 

Todos los pacientes dieron su consentimiento informado para la cirugía cardíaca 

y para la coronariografía en caso necesario. 

Del procedimiento el equipo quirúrgico dejó constancia del tipo de 

intervención, la duración de la misma y las eventuales incidencias en el 

quirófano.  

Tras la cirugía los pacientes fueron controlados primero en unidades de 

cuidados intensivos y posteriormente en la planta de hospitalización. Además de 

la valoración clínica, durante este periodo se hicieron las pruebas necesarias -

analítica, ECG, radiografía, ecocardiograma- para asegurar una evolución 

favorable y detectar posibles problemas. 

Al alta quedó establecido en el informe en qué condiciones marchó el 

paciente, y qué medicación tenía prescrita. 

 

4.4 . Trabajo de campo, recogida, tratamiento y codificación de datos 

Para aquellos pacientes que disponían de historia clínica en formato 

papel, se escanearon los ECG al ingreso. Para aquellos con historia clínica en 

formato electrónico, se descargaron los ECG en formato PDF para su posterior 

análisis. 

Todas las variables de los pacientes incluidos se obtuvieron de la 

información registrada en la historia. Se realizó un cuaderno de recogida de 

datos diseñado específicamente para este estudio (anexo 7.1) y los datos 

incluidos se introdujeron de manera protegida en una base en formato 

Microsoft® Excel® con control de calidad en la inclusión de datos.  
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Tras obtener el ECG en formato PDF de alta calidad se aplicó una plantilla 

del software de GeoGebra 5.0 ® (74) al registro de todos los pacientes para 

poder analizar de forma homogénea los diferentes parámetros 

electrocardiográficos. Se empleó este sistema por su precisión y por haber 

demostrado su utilidad en estudios previos (75,76) 

 

 

Figura 13. ECG con la plantilla de GeoGebra ® 
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4.4.1 Definición y descripción de las variables 

 

Las variables recogidas para el análisis se dividieron en diferentes 

apartados: demográficas, antropométricas, factores de riesgo cardiovascular, 

otros antecedentes patológicos cardíacos y extracardíacos, tratamiento 

farmacológico previo, pruebas complementarias, tipo de cirugía y características 

del procedimiento. 

 

- Variables demográficas y antropométricas: edad, sexo, talla, peso, índice 

de masa corporal, fecha de ingreso, fecha de cirugía y fecha de alta 

 

- Factores de riesgo cardiovascular:  

 

o hipertensión arterial (valores en reposo de tensión arterial 

superiores a 140 mmHg de sistólica y/o 90 mmHg de diastólica o 

que tomasen fármacos antihipertensivos) (77) 

o dislipemia (cifras de colesterol-LDL superiores a 155 mg/dL y/o 

cifras de triglicéridos superiores a 150 mg/dl o que tomasen 

tratamiento hipolipemiante) (78) 

o diabetes mellitus (glucosa plasmática en ayunas ≥ 126 mg/dL o 

glucosa ≥ 200 mg/dL durante la prueba de tolerancia oral de 

glucosa (75 g), una hemoglobina glucosilada ≥ 6.5%, glucosa 

plasmática ≥ 200 mg/dL en individuos con síntomas de 
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hiperglucemia o necesidad de tratamiento con insulina o 

hipoglucemiantes orales) (79) 

o hábito tabáquico 

 

- Antecedentes patológicos cardíacos:  

o fibrilación o flutter auricular (documentados y/o en tratamiento) 

o enfermedad coronaria e infarto de miocardio (80) 

o insuficiencia cardíaca y clase funcional de la New York Heart 

Association (81) 

o enfermedad valvular con cuantificación del grado de estenosis y/o 

insuficiencia de las diferentes válvulas (ausente, ligera, moderada 

o severa) (82,83) 

 

- Antecedentes patológicos extracardíacos:  

o enfermedad pulmonar obstructiva crónica o síndrome de apnea-

hipopnea obstructiva del sueño, de acuerdo con los criterios de las 

sociedades científicas (84,85) o en tratamiento por dichas 

patologías  

o ictus o enfermedad vascular periférica, de acuerdo con las 

sociedades científicas (86,87) 

o insuficiencia renal crónica (definida como un tasa de filtrado 

glomerular inferior a 60 mililitros por minuto por 1,73 m2 según la 

fórmula de la CKD-EPI (88) 

o antecedentes oncológicos 
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o patología tiroidea (definida como una alteración de los valores de 

tirotropina, T4 libre y T3 total en plasma o la necesidad de 

tratamiento)  

o deterioro cognitivo (de acuerdo con las directrices de las 

sociedades científicas (89,90) o en tratamiento por dicha 

patología) 

 

- Tratamiento farmacológico previo: especificando el uso de inhibidores de 

la enzima de conversión de la angiotensina (IECAs), antagonistas del 

receptor de la angiotensina-II (ARA-II), betabloqueantes, antagonistas del 

calcio dihidropiridínicos y no dihidropiridínicos, estatinas, diuréticos, 

antialdosterónicos, nitratos, hidralazina, ranolazina, antiagregantes, 

anticoagulantes, digoxina, amiodarona e ivabradina 

 

- Pruebas complementarias (ECG):  

o ritmo al ingreso 

o frecuencia cardíaca 

o duración de la onda P (en ms) 

o duración del intervalo PR (en ms) 

o duración del complejo QRS (en ms) 

o duración del intervalo QT (en ms) 

o duración del intervalo RR 

o índice de Morris (producto de la profundidad -en milivoltios- y la 

duración – en milisegundos- del componente negativo de la onda 

P en la derivación precordial V1) 
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o voltaje de la onda P en la derivación I (en milivoltios) 

o la morfología de la onda P  

o presencia de bloqueo interauricular parcial (definido como una 

duración de la onda P superior a 120 ms) o avanzado (definido 

como una duración de la onda P superior a 120 ms con deflexión 

negativa en derivaciones inferiores) 

o presencia de hemibloqueo superoanterior (eje igual o mayor de -

45º con QRS estrecho) o inferoposterior (eje superior a 120º) del 

haz de His 

o presencia de bloqueo de rama derecha (duración del complejo 

QRS igual o superior a 120 milisegundos con morfología RsR’ en 

la derivación V1) o de rama izquierda (duración del QRS igual o 

superior a 120 milisegundos con morfología QS o rS en la 

derivación V1 y una onda R monofásica en las derivaciones I y V6) 

o eje del complejo QRS 

o presencia de extrasístoles ventriculares o supraventriculares 

 

- Pruebas complementarias (otras): fracción de eyección ventricular 

izquierda y tamaño de la aurícula izquierda de todos los pacientes con un 

ecocardiograma previo al procedimiento; debido a la heterogeneidad de 

la cuantificación del tamaño de la aurícula izquierda (diámetro 

anteroposterior, área y volumen) se registraron todos los valores 

observados y se creó una variable para especificar si dichos valores 

definían o no una dilatación de la aurícula de acuerdo con las directrices 

más actualizadas de las sociedades científicas (91) 



55 

 

De la analítica se recogieron los valores de hemoglobina y de 

creatinina antes de la cirugía. 

 

- Tipo de cirugía y características del procedimiento: se registró si la cirugía 

se hacía de forma urgente/preferente o de forma programada. El tipo de 

cirugía se agrupó de la siguiente forma: derivación (o bypass) 

aortocoronaria, valvular aórtica, valvular mitral, valvular aórtica y mitral, 

combinación de valvular y coronaria y otros tipos de cirugía. Se 

documentó también si se había realizado algún procedimiento sobre la 

válvula tricúspide. Se registró el tiempo total del procedimiento quirúrgico, 

si el paciente había requerido circulación extracorpórea y el tiempo de la 

misma. Se documentó la necesidad de fármacos adrenérgicos o de 

marcapasos tras el procedimiento. 
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4.4.2 Definición de eventos 

 

Como variables en relación con la evolución postoperatoria, además de 

la aparición de arritmias, se recogió la presencia de las siguientes 

complicaciones: ictus, insuficiencia cardíaca, pericarditis, taponamiento, 

necesidad de reintervención o muerte.  

 

4.4.2.1.  Evento principal 

En cuanto a las variables relacionadas con la arritmia en primer lugar se 

registró si el paciente había presentado algún episodio de FA durante el 

procedimiento o en el posoperatorio; se definió como FA la presencia durante 

un mínimo de 30 segundos de un ritmo con un intervalo RR completamente 

irregular, sin presencia de ondas P (92). Se registró si ésta había sido paroxística 

(autolimitada o revertida en un máximo de 7 días) o permanente (se optó con 

controlar la frecuencia sin intentar ningún tipo de cardioversión) (92) ; se 

documentó si el paciente había presentado flutter auricular (definido como un 

registro con una morfología en dientes de sierra con una frecuencia ventricular 

variable pero proporcional al ritmo auricular, habitualmente entre 4:1 y 2:1) o 

alguna arritmia supraventricular (diferente de la FA y el flutter o detectada por 

monitor sin poder definirla con precisión). 

A continuación, se registró si se había optado por realizar cardioversión 

eléctrica, farmacológica o se había dejado al paciente con la arritmia. Del informe 

de alta hospitalaria se registró el ritmo al alta y la indicación de fármacos 

antiarrítmicos y/o anticoagulantes al alta. 
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4.4.2.2. Eventos secundarios 

Se definió como ictus peroperatorio la presencia de un nuevo déficit 

neurológico mayor asociado a un estudio de imagen de acuerdo con estudios 

previos. (93–95). 

Se definió como insuficiencia cardíaca la presencia de los parámetros 

hemodinámicos o clínicos sugestivos en el contexto posoperatorio teniendo en 

cuenta que los signos de insuficiencia cardíaca aguda definidos por las 

directrices no son valorables. (81,96) 

El diagnóstico de pericarditis se realizó en presencia de dos de los cinco 

criterios siguientes: fiebre, dolor de características pleuríticas o pericárdicas, 

roce pericárdico o pleural, derrame pericárdico y derrame pleural con proteína C 

reactiva elevada. (97,98) 

El diagnóstico de taponamiento cardíaco se realizó mediante la presencia 

de un cuadro clínico compatible (hipotensión arterial no explicable o hipovolemia, 

arritmias, disfunción ventricular o vasoplejía) y derrame pericárdico con signos 

ecocardiográficos de aumento de la presión intrapericárdica o una confirmación 

mediante tomografía computarizada (99,100) 

 

4.5. Procesamiento y análisis de datos 

Los datos se recogieron de forma retrospectiva en un cuestionario 

diseñado específicamente para este estudio (apéndice 7.1). Posteriormente se 

introdujeron de manera protegida en una base Microsoft® Excel® con control de 

calidad en la inclusión de datos y se depuraron con pruebas de lógica y de rango, 

así como con pruebas de consistencia para la eliminación de posibles errores. 
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Previo al análisis, se obtuvieron las distribuciones de los valores desconocidos 

y de las variables principales del estudio. 

 

4.5.1. Análisis del ECG 

Metodológicamente, el registro del ECG se hizo de forma similar a 

estudios previos: se obtuvo un ECG de 12 derivaciones con los parámetros 

estándar (filtro de 150 Hz, 25 mm/s y 10 mm/mV). Todos los ECG fueron 

escaneados y las imágenes fueron analizadas con el software GeoGebra 5.0 ® 

(74). Se usaron calibradores digitales para medir la duración de la onda P, 

determinando el inicio y el final de la actividad auricular en cualquiera de las 

derivaciones del plano frontal. Cuando surgían dudas sobre el inicio o el final de 

la actividad un observador externo con experiencia en la interpretación del ECG 

(profesor Antonio Bayés de Luna), sin conocer los datos clínicos de los 

pacientes, ayudaba a establecerlos.  

La morfología de la onda P se evaluó observando las derivaciones II, III y 

aVF. Se definió la onda P bimodal como aquella en la que la porción inicial de la 

onda P se dirigía hacia arriba en relación con la línea de base mientras que la 

porción final se desviaba hacia abajo. Se consideró una onda P normal aquella 

con una onda P de menos de 120 ms si no tenía una morfología bimodal. Se 

consideró presencia de BIA parcial si la onda P era ≥120ms sin morfología 

bimodal y BIA avanzado si la onda P era ≥120ms y tenía una onda P bimodal tal 

como establece el documento de consenso de 2012. (38) 
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Se registraron los BIA atípicos teniendo en cuenta la definición 

establecida en Journal of Electrocardiology de 2018 por Bayés de Luna y 

colaboradores(43). 

 

 

4.5.2.  Descripción y criterios del análisis estadístico 

Las variables continuas se expresan como media (desviación estándar) o 

mediana (rango intercuartílico), según corresponda. Las variables categóricas 

se presentan como frecuencia y porcentajes. Se ha realizado un análisis 

descriptivo utilizando la prueba de chi-cuadrado, la prueba T de Student o el test 

de Wilcoxon, según corresponda. Se analizarán subgrupos predefinidos (sexo, 

edad, tipo de cirugía). El tiempo hasta el evento de interés se ha evaluado con 

el uso de estimaciones de Kaplan-Meier y modelos de riesgos proporcionales de 

Cox. Para los eventos de interés secundarios, las diferencias se han evaluado 

con la prueba de chi-cuadrado, la prueba exacta de Fisher, la prueba de T de 

Student y el test de Wilcoxon, según corresponda. Un valor de p <0,05 se ha 

considerado estadísticamente significativo.  

Para identificar las variables predictoras independientes, se ha utilizado 

un análisis de regresión logística cuya variable dependiente es la aparición de 

arritmias supraventriculares durante la hospitalización. Los diferentes 

parámetros se han incluido o no según un análisis por pasos (stepwise forward). 

Para construir una calculadora que tenga utilidad en identificar qué paciente 

sometido a cirugía cardíaca presentará arritmias supraventriculares se ha 

empleado una conversión a partir del coeficiente beta obtenido en el modelo 

multivariante. La validación de dicha puntuación se ha evaluado mediante el 
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análisis del área bajo la curva ROC (Receiveing Operating Characteristic). Se 

ha analizado asimismo la calibración mediante gráficos y test de Hosmer 

Lemeshow. 

Se han llevado a cabo controles de calidad de los datos recopilados 

periódicamente con el fin de minimizar la pérdida de información y asegurar la 

correcta recogida. Se han realizado técnicas de imputación de valores sólo en 

aquellas variables críticas cuando el porcentaje de valores perdidos ha sido 

inferior al 20%. Se ha utilizado el programa Stata (versión 14, StataCorp, Texas, 

EE. UU.). 

 

 

 

4.6. Consideraciones éticas 

El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica 

(CEIC) del HQB (anexo 9.2), eximiendo de la necesidad de recabar un 

consentimiento informado dada la naturaleza retrospectiva del estudio.  

La confidencialidad de los pacientes estuvo asegurada mediante la 

inclusión anonimizada de los mismos en una base de datos encriptada. Sólo el 

doctorando y el tutor y director de tesis tuvieron acceso a la misma.   
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5. RESULTADOS 
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5.1. Características clínicas de la población de estudio 

 

Se incluyeron un total de 608 pacientes (68,1% procedentes del Hospital 

de la Santa Creu i Sant Pau y 31,9% del Hospital Quirónsalud de Barcelona). 

 

Figura 14 Flujo de pacientes del estudio 

 

 

 

 La edad media fue de 67,7 años y un 33,1% eran mujeres. El factor de 

riesgo cardiovascular más frecuente fue la hipertensión arterial (71,1%) seguido 

de la dislipemia (58,7%) y el tabaquismo (39,8%). Ingresaron para someterse a 

cirugía valvular casi la mitad de los pacientes (49,3%), seguido de la de 
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revascularización miocárdica (39,3%), y para cirugía combinada o mixta una 

décima parte de los mismos (9,5%).  Véase Tabla 3. 

 

5.1.1. Prevalencia de BIA en pacientes sometidos a cirugía cardíaca 

 

De los 608 pacientes, 366 (60,2%) presentaron un BIA en el ECG 

preoperatorio, de los cuales 144 (23,7%) fueron avanzados y 222 (36,5%) 

parciales.  

 

Figura 15. Prevalencia de BIA en la población del estudio 

 

 

Comparando los diferentes tipos de cirugía a las que se sometían los 

pacientes (valvular, coronaria o mixta), no se observaron diferencias 

significativas en cuanto a la prevalencia de BIA, tanto parcial como completo. 

Concretamente se observó la presencia de BIA en un 59% de los 

pacientes sometidos a cirugía de bypass coronario y en un 61,3% de los 

pacientes operados por una patología exclusivamente valvular. En la cirugía 

mixta (bypass y valvular) el porcentaje de pacientes con BIA fue del 60,3%. 
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De los 608 pacientes evaluados, se registraron 59 con un BIA atípico tipo 

1 (9,7% del total de pacientes y un 16,1% de los pacientes con BIA). Treinta 

pacientes tenían un BIA atípico tipo 2 que representa un 4,9% de todos los 

pacientes y un 8,2% de los que presentaban BIA. Se documentaron cuatro 

pacientes con un BIA tipo 3, que supone un 0,6% de todos los pacientes. 

 

5.1.2. Características basales y presencia de BIA en el ECG preoperatorio 

Variables antropométricas 

En relación con las características antropométricas, tal como se puede 

observar en la tabla 5.1, entre los pacientes con BIA se detectó una asociación 

significativa a que fuesen varones, de mayor edad y un peso superior en 

comparación con aquellos con una onda P normal. El índice de masa corporal 

también fue superior en pacientes con BIA. 

 

Tabla 3. Variables antropométricas 

 Total  
(N=608) 

P normal 
(N=242) 

BIA 
(N=366) 

P valor 

Varones, n (%) 407 (66,9) 148 (61,2) 259 (70,8) 0,014 

Edad, años, media (DE) 67,7 (11,6) 64,9 (12,3) 69,6 (10,7) <0,001 

Peso, kg, media (DE) 76,5 (13,7) 74,3 (13,5) 77,9 (13,6) 0,001 

Talla, m, media (DE) 1,66 (0,09) 1,66 (0,10) 1,66 (0,09) 0,903 

IMC, kg/m2, media (DE) 27,8 (4,3) 27,0 (4,1) 28,3 (4,3) <0,001 

BIA, bloqueo interauricular; DE, desviación estándar; IMC, índice de masa corporal. 

 

Factores de riesgo cardiovascular y otras comorbilidades 

Al evaluar los factores de riesgo cardiovascular (tabla 5.2), se observó un 

número superior, estadísticamente significativo, de pacientes con hipertensión 
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arterial entre los que tenían BIA. Sin embargo, el porcentaje de pacientes con 

dislipemia, diabetes o tabaquismo fue similar. 

La presencia de comorbilidad tampoco fue estadísticamente significativa 

cuando se analizaron ambos grupos a excepción de la enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, que resultó ser más prevalente en la población con BIA. Por 

el contrario, la prevalencia de pacientes con síndrome de apnea hipopnea 

obstructiva del sueño, ictus, insuficiencia renal, claudicación intermitente, 

neoplasia o patología tiroidea no difirió entre ambos grupos. El número de 

pacientes con demencia fue muy bajo en la población estudiada, por lo que no 

se pudo detectar ninguna diferencia significativa. 

 

Tabla 4. Factores de riesgo cardiovascular y otras comorbilidades 

 Total 
(N=608) 

P normal 
(N=242) 

BIA 
(N=366) 

P valor 

Hipertensión arterial, n (%) 432 (71,1) 161 (66,5) 271 (74) 0,046 

Dislipidemia, n (%) 357 (58,7) 132 (54,5) 225 (61,5) 0,089 

Diabetes mellitus, n (%) 188 (30,9) 76 (31,4) 112 (30,6) 0,834 

Tabaquismo, n (%) 242 (39,8) 89 (36,8) 153 (41,8) 0,215 

EPOC, n (%) 61 (10,0) 15 (6,2) 46 (12,6) 0,010 

SAHOS, n (%) 37 (6,1) 10 (4,1) 27 (7,4) 0,101 

Ictus/AIT, n (%) 47 (7,7) 17 (7) 30 (8,2) 0,596 

Insuficiencia renal, n (%) 87 (14,3) 29 (12) 58 (15,8) 0,183 

Vasculopatía, n (%) 73 (12,0) 26 (10,7) 47 (12,8) 0,436 

Neoplasia, n (%) 76 (12,5) 28 (11,6) 48 (13,1) 0,573 

Demencia, n (%) 7 (1,2) 2 (0,8) 5 (1,4) 0,541 

Disfunción tiroidea  16 (6,4) 27 (7,3) 0,817 

Hipotiroidismo, n (%) 39 (6,4) 15 (6,2) 24 (6,5)  

Hipertiroidismo, n (%) 4 (0,7) 1 (0,4) 3 (0,8)  

AIT, accidente isquémico transitorio; BIA, bloqueo interauricular; EPOC, enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica; SAHOS, síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño. 
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Antecedentes patológicos cardíacos 

De los antecedentes patológicos cardíacos en los pacientes sometidos a 

cirugía cardíaca (tabla 5), los pacientes con BIA habían tenido una mayor 

incidencia de insuficiencia cardíaca. No se observó que la presencia de una 

enfermedad valvular en concreto tuviese una mayor asociación con el BIA. Así, 

aunque el número de pacientes con estenosis mitral era muy bajo como para 

detectar diferencias estadísticas, la presencia de insuficiencia mitral o estenosis 

aórtica fue mayor y tampoco llegó a tener diferencias significativas.  

El porcentaje de pacientes con antecedentes de fibrilación o flutter 

auriculares previos a la cirugía cardíaca fue similar en pacientes con P normal y 

con BIA. 

En cuanto a los datos ecocardiográficos basales no se observó una 

diferencia en cuanto a la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Se 

observó una diferencia estadísticamente significativa del diámetro de la aurícula 

izquierda. En los pacientes con el cálculo del área o del volumen auricular 

izquierdo, se observó una diferencia (32,8% versus 48%) sin significación 

estadística. En ambos casos el tamaño de la aurícula era mayor en pacientes 

con BIA. 

 

Tabla 5. Antecedentes cardiológicos 

 Total 
(N=608) 

P normal 
(N=242) 

BIA 
(N=366) 

P valor 

Infarto de miocardio, n (%) 147 (24,2) 56 (23,1) 91 (24,9) 0,627 

Enfermedad coronaria, n (%) 320 (52,6) 128 (52,9) 192 (52,5) 0,917 

Fibrilación/flutter auricular, n (%) 57 (9,4) 20 (8,3) 37 (10,1) 0,445 

Insuficiencia cardíaca, n (%) 351 (57,7) 126 (52,1) 225 (61,5) 0,022 

Clase funcional NYHA, n (%)    0,168 

NYHA II 299 (85,2) 111 (88) 188 (83,5)  

NYHA III 51 (14,5) 14 (11) 37 (16,4)  

NYHA IV 1 (0,3) 1 (0,8) 0 (0)  

Etiología de la insuficiencia 
cardíaca, n (%) 

   0,474 
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Isquémica 160 (49,1) 54 (48,6) 106 (49,3)  

Valvular 159 (48,8) 54 (48,6) 105 (48,8)  

Dilatada 1 (0,3) 1 (0,9) 0 (0)  

Hipertensiva 4 (1,2) 1 (0,9) 3 (1,4)  

Hipertrófica 1 (0,3) 0 (0) 1 (0,5)  

Otras 1 (0,3) 1 (0,9) 0 (0)  

Valvulopatía, n (%) 369 (60,7) 143 (59,1) 226 (61,7) 0,511 

Tipo de Valvulopatía, n (%)     

Degenerativa 246 (40,5) 90 (62,9) 156 (69)  

Reumática 17 (2,8) 7 (4,9) 10 (4,4)  

Rotura/prolapso 28 (4,6) 10 (7) 18 (8)  

Funcional 20 (3,3) 8 (5,6) 12 (5,3)  

Otras 58 (9,5) 28 (19,6) 30 (13,3)  

Estenosis aórtica  90 (37,2) 156 (42,6) 0,062 

Ligera 26 (4,3) 4 (1,6) 22 (6)  

Moderada 19 (3,1) 8 (3,3) 11 (3)  

Importante 201 (33,1) 78 (32) 123 (33,6)  

Insuficiencia aórtica  94 (38,2) 159 (43,4) 0,64 

Ligera 105 (17,3) 37 (15,3) 68 (18,6)  

Moderada 60 (9,9) 22 (9,1) 38 (10,4)  

Importante 88 (14,5) 35 (14,5) 53 (14,5)  

Estenosis mitral  14 (5,8) 20 (5,5) 0,337 

Ligera 15 (2,5) 5 (2,1) 10 (2,7)  

Moderada 9 (1,5) 6 (2,5) 3 (0,8)  

Importante 10 (1,6) 3 (1,2) 7 (1,9)  

Insuficiencia mitral  112 (46) 172 (47) 0,283 

Ligera 174 (28,6) 61 (25,2) 113 (30,9)  

Moderada 43 (7,1) 21 (8,7) 22 (6)  

Importante 67 (11,0) 30 (12,4) 37 (10,1)  

Estenosis pulmonar  0 (0) 2 (0,5) 0,515 

Ligera 1 (0,2) 0 (0) 1 (0,3)  

Moderada 1 (0,2) 0 (0) 0 (0)  

Importante  0 (0) 1 (0,3)  

Insuficiencia pulmonar  1 (0,4) 2 (0,5) 0,242 

Ligera 2 (0,3) 0 (0) 2 (0,55)  

Moderada 0 (0) 0 (0) 0 (0)  

Importante 1 (0,2) 1 (0,4) 0 (0)  

Estenosis tricuspídea  1 (0,4) 0 (0)  

Ligera 0 (0) 0 (0) 0 (0)  

Moderada 0 (0) 0 (0) 0 (0)  

Importante 1 (0,2) 1 (0,4) 0 (0)  

Insuficiencia tricuspídea  105 (43) 181 (49) 0,477 

Ligera 274 (45,1) 101 (41,7) 173 (47,3)  

Moderada 10 (1,6) 3 (1,2) 7 (1,9)  

Importante 2 (0,3) 1 (0,4) 1 (0,3)  

FEVI %, media (DE) 58 (11) 58 (11) 58 (11) 0,737 

Diámetro AI cm, media (DE) 4,2 (0,6) 4,0 (0,6) 4,2 (0,6) 0,001 

AI dilatada n (%) 57 (41,0) 21 (32,8) 36 (48,0) 0,070 

AI, aurícula izquierda, DE, desviación estándar; FEVI, fracción de eyección ventricular izquierda, 

NYHA, New York Heart Association. 
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Tratamiento farmacológico previo 

En general, no hubo diferencias estadísticamente significativas entre el 

tratamiento farmacológico previo a la intervención quirúrgica entre los pacientes 

con y sin BIA. Sólo se observó una mayor frecuencia de enfermos tratados con 

antagonistas del calcio dihidropiridínicos, antiagregantes y con diuréticos en 

aquellos con BIA. Aunque no alcanzó la significación, la presencia de 

betabloqueantes fue mayor también en este grupo. 

 

Tabla 6. Tratamiento farmacológico previo a la cirugía 

 Total (N=608) P normal 

(N=242) 

BIA 

(N=366) 

P valor 

IECA, n (%) 217 (35,7) 78 (32,2) 139 (38) 0,148 

ARA II, n (%) 135 (22,2) 49 (20,2) 86 (23,5) 0,345 

Betabloqueantes, n (%) 261 (42,9) 93 (38,4) 168 (45,9) 0,068 

BCC dihidropiridínicos, n (%) 115 (18,9) 30 (12,4) 85 (23,2) 0,001 

BCC no dihidropiridínicos, n (%) 13 (2,1) 6 (2,5) 7 (1,9) 0,636 

Antialdosterónicos, n (%) 34 (5,6) 11 (4,5) 23 (6,3) 0,361 

Diuréticos, n (%) 229 (37,7) 77 (31,8) 152 (41,5) 0,016 

Nitratos, n (%) 96 (15,8) 35 (14,5) 61 (16,7) 0,466 

Hidralacina, n (%) 9 (1,5) 1 (0,4) 8 (2,2) 0,076 

Ranolazina, n (%) 13 (2,1) 4 (1,6) 9 (2,5) 0,501 

Estatinas, n (%) 353 (58,1) 132 (54,6) 221 (60,4) 0,153 

Antiagregantes, n (%) 292 (48,0) 103 (42,6) 189 (51,6) 0,028 

Anticoagulantes, n (%) 51 (8,4) 15 (6,2) 36 (9,8) 0,113 

Digoxina, n (%) 4 (0,7) 2 (0,8) 2 (0,5) 0,652 
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Amiodarona, n (%) 12 (2,0) 5 (2,1) 7 (1,9) 0,894 

Ivabradina, n (%) 17 (2,8) 4 (1,6) 13 (3,5) 0,212 

ARA-II antagonistas del receptor de la angiotensina II, BCC, bloqueantes de los canales de 

calcio; IECA, inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina. 

 

Parámetros analíticos preoperatorios 

Ninguna de las dos variables evaluadas -hemoglobina y creatinina- 

mostró valores diferente entre los pacientes con y sin BIA. 

 

Tabla 7. Parámetros analíticos previos a la cirugía 

 Total (N=608) P normal 

(N=242) 

BIA 

(N=366) 

P valor 

Hemoglobina, g/L, media (DE) 12,9 (1,8) 12,79 (1,8) 12,98 (1,7) 0,218 

Creatinina, mg/dl, media (DE) 1,07 (0,54) 1,05 (0,66) 1.08 (0,45) 0,590 

DE, desviación estándar. 

 

Características de la cirugía 

No hubo un mayor número de pacientes con BIA entre los pacientes 

intervenidos por patología coronaria, patología valvular aórtica, mitral o en las 

cirugías mixtas. Tampoco se observaron diferencias entre los pacientes con 

cirugía tricuspídea. La duración de la cirugía, la indicación urgente de la misma, 

la necesidad de cirugía extracorpórea o la duración de ésta tampoco se 

relacionaron con las características de la onda P.  
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Tabla 8. Características de la cirugía cardíaca 

 Total   

(N=608) 

P normal 

(N=242) 

BIA 

(N=366) 

P valor 

Tipo de cirugía    0,425 

Bypass coronario 239 (39,3) 98 (40,5) 141 (38,5)  

Valvular 300 (49,3) 116 (47,9) 184 (50,3)  

    Aórtica 226 (37,2) 86 (35,5) 140 (38,2)  

    Mitral 54 (8,9) 18 (7,4) 36 (9,8)  

    Aórtica + mitral 20 (3,3) 12 (5) 8 (2,2)  

Bypass coronario + valvular 58 (9,5) 23 (9,5) 35 (9,6)  

Otras 11 (1,8) 5 (2,1) 6 (1,6)  

Reparación tricúspide    0,144 

Anuloplastia 18 (3,0) 4 (1,7) 14 (3,8)  

Prótesis 1 (0,2) 1 (0,4) 0 (0)  

Minutos cirugía, media (DE) 228 (51) 225 (46) 230 (54) 0,242 

Circulación extracorpórea 476 (78,3) 184 (76) 292 (79) 0,272 

Minutos extracorpórea, media 

(DE) 
104 (37) 102 (33) 106 (40) 0,239 

Cirugía Urgente 59 (9,7) 29 (12,0) 30 (8,2) 0,123 

Tratamiento vasoactivo 323 (53,1) 120 (49,6) 203 (55,5) 0,155 

Necesidad de marcapasos 104 (17,1) 43 (17,8) 61 (16,7) 0,724 

DE, desviación estándar. 
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Características del ECG preoperatorio 

Los pacientes con BIA tenían una mayor incidencia de hemibloqueo 

superoanterior, una mayor duración del complejo QRS y una menor frecuencia 

cardíaca. 

 

Tabla 9. Características del ECG preoperatorio 

 Total  

(N=608) 

P normal 

(N=242) 

BIA 

(N=366) 

P valor 

Bloqueo de rama izquierda 48 (7,9) 15 (6,2) 33 (9,0) 0,212 

Bloqueo de rama derecha 37 (6,1) 10 (4,2) 27 (7,4) 0,101 

Hemibloqueo superoanterior 65 (10,7) 16 (6,6) 49 (13,4) 0,008 

Hemibloqueo inferoposterior 2 (0,3) 2 (0,8) 0 (0) 0,08 

Eje cardíaco grados, media 

(DE) 

10,6 (37,0) 17,6 (38,4) 6,0 (35,4) <0,001 

Extrasístoles 

supraventriculares 

17 (2,8) 4 (1,6) 13 (3,6) 0,212 

Extrasístoles ventriculares 40 (6,6) 14 (5,8) 26 (7,1) 0,521 

Duración de P ms, media (DE) 127 (23) 107 (11) 140 (18) <0,001 

Intervalo PR ms, media (DE) 182 (39) 164 (36) 194 (36) <0,001 

Duración del QRS ms, media 

(DE) 

103 (22) 99 (22) 105 (22) <0,001 

Intervalo QT ms, media (DE) 409 (99) 397 (61) 416 (117) 0,008 

Intervalo QTc ms, media (DE) 431 (95) 427 (51) 434 (115) 0,341 

Intervalo RR ms, media (DE) 917 (225) 881 (206) 940 (234) 0,001 
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Frecuencia cardíaca lpm, 

media (DE) 

69 (57) 71 (15) 66 (12) <0,001 

Amplitud de P en V1 mm, media 

(DE) 

0,69 (1,28)  0,80 (1,98) 0,61 (0,34) 0,139 

Duración de P en V1 ms, media 

(DE) 

55 (21) 53 (24) 57 (21) 0,020 

Índice de Morris, media (DE) 43 (99) 50 (148) 38 (43) 0,231 

Amplitud de P en DI mm, media 

(DE) 

0,75 (0,41) 0,76 (0,43) 0,75 (0,40) 0,702 

DE, desviación estándar, lpm, latidos por minuto 
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5.1.3. Factores que se relacionan con la presencia de BIA en el ECG 

preoperatorio 

 

Tras realizar un análisis de regresión logística binaria en el que se 

incluyeron todas las variables que mostraron un valor de P inferior a 0,05 en el 

análisis bivariante, las variables que se asociaron a la presencia de un BIA en el 

ECG preoperatorio fueron el sexo, la edad, el índice de masa corporal, el 

tratamiento con dihidropiridinas y la frecuencia cardíaca. 

 

Tabla 10. Variables asociadas a presencia de BIA en el ECG preoperatorio 

BIA Odds Ratio IC 95% P valor 

Mujer 0,50 0,34-0,75 0,001 

Edad 1,04 1,02-1,06 <0,001 

IMC 1,08 1,03-1,13 0,001 

Antagonistas del calcio 1,74 1,04-2,90 0,036 

Frecuencia cardíaca 0,98 0,97-0,99 0,003 

IMC, índice de masa corporal. 

 

 

A destacar que el diámetro de la aurícula izquierda no se incluyó en el 

análisis multivariante por el alto porcentaje de valores perdidos.  
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5.2. Supervivencia y eventos en el seguimiento 

 

La incidencia de fibrilación auricular en el posoperatorio de cirugía 

cardíaca de la población estudiada, tal como se puede observar en la tabla 11, 

fue del 36,2%. Cuando se incluyeron pacientes con episodios de flutter auricular 

u otras alteraciones del ritmo supraventriculares, la incidencia aumentó hasta un 

41,5%. 

 

Tabla 11. Incidencia de arritmias en el posoperatorio  

 Total 

(N=608) 

P normal 

(N=242) 

BIA 

(N=366) 

P 

valor 

Cualquier arritmia auricular, n (%) 252 (41,5) 87 (36,0) 165 (45,1) 0,025 

Cualquier arritmia auricular de novo, n 

(%) 

206 (33,9) 72 (29,8) 134 (36,6) 0,080 

Cualquier FA documentada post, n 

(%) 

220 (36,2) 73 (30,2) 147 (40,2) 0,012 

FA en el preoperatorio, n (%) 8 (3,49) 2 (2,7) 6 (3,9) 0,389 

Episodio de FA de novo, n (%) 182 (29,9) 62 (25,6) 120 (32,8) 0,059 

Flutter u otras arritmias 

supraventriculares, n (%) 

48 (7,9) 16 (6,6) 32 (8,7) 0,340 

Flutter u otras de novo, n (%) 41 (6,7) 13 (5,4) 28 (7,7) 0,273 

FA, fibrilación auricular. 
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Se analizaron las características de la cirugía y su relación con la aparición 

de arritmias supraventriculares. 

 

Tabla 12. Características de la cirugía cardíaca y su relación con la FAPO 

 

Total 

(N=608) 

Sin FA 

(N=388) 

FAPO 

(N=220) 

P valor 

Tipo de cirugía    <0,001 

CABG 239 (39,3) 180 (46,4) 59 (26,8)  

Valvular 300 (49,3) 162 (41,8) 138 (62,7)  

    Aórtica 226 (37,2) 127 (32,7) 99 (45,0)  

    Mitral 54 (8,9) 29 (7,5) 25 (11,4)  

    Aórtica + mitral 20 (3,3) 6 (1,6) 14 (6,4)  

CABG + valvular 58 (9,5) 37 (9,5) 21 (9,6)  

Otras 11 (1,8) 9 (2,3) 2 (0,9)  

Reparación tricúspide    0,367 

Minutos cirugía, media (DE) 228 (51,1) 227 (50,6) 229 (51,9)  0,642 

Circulación extracorpórea 476 (78,3) 288 (74,2) 188 (85,5) 0,001 

Minutos extracorpórea, 

media (DE) 
104 (37) 102 (39) 107 (35) 0,169 

Cirugía Urgente 59 (9,7) 30 (7,7) 29 (13,2) 0,029 

Tratamiento vasoactivo 323 (53,1) 193 (49,7) 130 (59,1) 0,026 

Necesidad de marcapasos 104 (17,1) 58 (15,0) 46 (20,9) 0,061 

FAPO, fibrilación auricular postoperatoria 
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Se analizó la aparición antes del alta hospitalaria de las siguientes 

complicaciones: ictus o accidente isquémico transitorio, insuficiencia cardíaca, 

pericarditis aguda, taponamiento cardíaco, reintervención quirúrgica o muerte. 

Tras la cirugía presentaron complicaciones un 23,7% de los pacientes. La 

complicación más frecuente fue la insuficiencia cardíaca (9,2%) seguida de la 

pericarditis (7,4%). No se observaron diferencias significativas en la aparición de 

cualquiera de las complicaciones entre pacientes con BIA y aquellos con una 

onda P normal. 

 

Tabla 13. Complicaciones postoperatorias 

 Total 

(N=608) 

P normal 

(N=242) 

BIA 

(N=366) 

P 

valor 

Ictus/AIT 19 (3,1) 6 (2,5) 13 (3,5) 0,457 

Insuficiencia cardíaca 56 (9,2) 26 (10,7) 30 (8,2) 0,288 

Pericarditis 45 (7,4) 14 (5,8) 31 (8,5) 0,216 

Taponamiento cardíaco 19 (3,1) 7 (2,9) 12 (3,3) 0,789 

Reintervención quirúrgica 24 (4,0) 12 (5,0) 12 (3,3) 0,298 

Muerte 16 (2,6) 9 (3,7) 7 (1,9) 0,173 

MACE (IC+Ictus/AIT+muerte) 75 (12,3) 33 (13,6) 42 (11,5) 0,428 

AIT, accidente isquémico transitorio; BIA, bloqueo interauricular; IC, insuficiencia cardíaca; 

MACE, eventos cardiovasculares adversos graves 
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5.3. BIA como predictor de FA en el posoperatorio 

 

En el análisis univariante, la incidencia de arritmias supraventriculares en 

pacientes con una onda P normal fue del 36% mientras que en aquellos 

pacientes con un BIA la incidencia fue del 45,1%, una diferencia 

estadísticamente significativa (p= 0,025). 

 

En la figura 16 se analizan por separado los resultados de pacientes con 

BIA parcial y BIA avanzado. Podemos observar que la incidencia de arritmias 

supraventriculares en el posoperatorio, aunque fue superior en aquellos con un 

BIA avanzado, no alcanzó la significación estadística (42% vs 50%; p= 0,128). 

 

Figura 16. Incidencia de arritmias supraventriculares en pacientes con BIA parcial y BIA 

avanzado 

 

BIA, bloqueo interauricular 

 

 El análisis de regresión logística de nuestra población observó una 

asociación estadísticamente significativa entre FAPO y el BIA parcial, pero no 

con el BIA avanzado. 
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Tabla 14. Análisis de regresión logística entre FAPO y BAI parcial y avanzado 

 Odds Ratio Intervalo de confianza del 95% P valor 

BIA parcial 2,28 1,09-4,76 0,028 

BIA avanzado 2,25 0,89-5,67 0,084 

 

Sin embargo, los pacientes con BIA también tenían otras características 

que se asocian significativamente, como hemos visto, a una mayor incidencia de 

fibrilación auricular: mayor edad e IMC, hipertensión arterial o insuficiencia 

cardíaca previa. Por este motivo se llevó a cabo el análisis multivariante de 

regresión logística binaria. Se incluyeron las siguientes variables: edad, sexo, 

peso, talla, hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, enfermedad coronaria, 

enfermedad valvular, BCC no dihidropiridínicos, diuréticos, betabloqueantes, 

circulación extracorpórea, cirugía urgente y BIA. 

En dicho análisis la odds ratio para BIA fue de 1,41 (IC 95% 0,96-2,09; p=0,082).  

 

Tabla 15. Factores predictivos de FA postoperatoria 

 

 Odds 

Ratio 

Intervalo de 

confianza del 95% 

P valor 

BIA 1,41 0,96-2,09 0,082 

Edad 1,04 1,02-1,06 <0,001 

Diabetes mellitus 0,49 0,32-0,75 0,001 

Valvulopatía 2,20 1,21-3,40 0,010 

Cirugía cardíaca urgente 3,69 1,96-6,93 <0,001 

BIA, bloqueo interauricular; FA, fibrilación auricular. 
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Se realizó un nuevo análisis multivariante de regresión logística binaria en 

el que se excluyó diabetes mellitus y se incluyeron las siguientes variables: edad, 

sexo, peso, talla, hipertensión arterial, tabaquismo, enfermedad coronaria, 

enfermedad valvular, IECAs, insuficiencia renal crónica, BCC no 

dihidropiridínicos, diuréticos, betabloqueantes, circulación extracorpórea, cirugía 

urgente y BIA. Ajustando estas variables, la odds ratio para el BIA fue 1,45 (IC 

95% 0,99-2,14; p=0,057). 

 

Tabla 16. Factores predictivos de FA postoperatoria (sin diabetes) 

 Odds 

Ratio 

Intervalo de 

confianza del 95% 

P valor 

BIA 1,45 0,99-2,14 0,057 

Edad 1,04 1,02-1,06 <0,001 

Valvulopatía 2,33 1,29-4,21 0,005 

Cirugía cardíaca urgente 3,52 1,89-6,54 <0,001 

BIA, bloqueo interauricular; FA, fibrilación auricular. 

 

 

 Así pues, con el análisis multivariante se concluye que, en el grupo de 

población estudiado, la presencia de un BIA en el ECG preoperatorio no alcanzó 

la significación estadística como para ser considerado un predictor 

independiente de arritmias supraventriculares durante la hospitalización 

postoperatoria de cirugía cardíaca en el conjunto de la población analizada. 
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A continuación, se realizó un análisis multivariante considerando grupos de 

edad; en primer lugar, se valoraron los factores predictores de FA postoperatoria 

en menores y en mayores de 65 años. En las siguientes tablas pueden verse 

qué factores fueron estadísticamente significativos en los dos grupos de edad. 

 

Tabla 17. Factores predictivos de FA postoperatoria: edad ≤ 65 años 

 Odds Ratio Intervalo de 

confianza del 95% 

P valor 

BIA 2,40 1,20-4,80 0,013 

Sexo 3,46 1,63-7,35 0,001 

Edad 1,08 1,03-1,14 0,002 

Valvulopatía 2,24 1,13-4,43 0,021 

Cirugía cardíaca urgente 3,70 1,39-9,88 0,009 

BIA, bloqueo interauricular; FA, fibrilación auricular. 

 

Tabla 18. Factores predictivos de FA postoperatoria: edad > 65 años 

 Odds 

Ratio 

Intervalo de confianza 

del 95% 

P valor 

BIA 1,33 0,84-2,10 0,225 

Valvulopatía 2,49 1,53-4,06 0,000 

Cirugía cardíaca urgente 3,69 1,62-8,38 0,002 

Diabetes mellitus 0,49 0,30-0,79 0,003 

BIA, bloqueo interauricular; FA, fibrilación auricular. 
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Posteriormente, se dividió el grupo estudiado por terciles de edad: menores de 

60 años; menores de 76 años y mayores de 76 años 

 

Tabla 19. Factores predictivos de FA postoperatoria por terciles de edad: en menores de 

60 años 

 

  
 
 

Odds Ratio Intervalo de confianza del 

95% 

P>|z| 

BIA 2,45 1,02-5,84 0,044 

Sexo 2,11 0,83-5,40 0,118 

Valvulopatía 2,26 0,95-5,38 0,066 

Cir Cardiaca Urgente 3,68 1,34-10,15 0,012 

 

 

Tabla 20. Factores predictivos de FA postoperatoria por terciles de edad: en menores de 

76 años 

 Odds Ratio Intervalo de confianza del 

95% 

P>|z| 

BIA 1,33 0,62-2,86 0,457 

Sexo 2,17 1,08-4,37 0,030 

Valvulopatía 2,24 1,01-4,95 0,047 

Cir Cardiaca Urgente 6,52 1,20-35,24 0,029 
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Tabla 21. Factores predictivos de FA postoperatoria por terciles de edad: en mayores de 

76 años 

 Odds 

Ratio 

Intervalo de confianza del 

95% 

P>|z| 

BIA 1,53 0,93-2,52 0,096 

Sexo 1,25 0,73-2,15 0,420 

Valvulopatía 2,41 1,41-4,10 0,001 

Cir Cardiaca Urgente 2,27 0,97-5,31 0,059 

 

 

 

Tras los diferentes análisis en función de la edad se llegó a la conclusión 

que el BIA es un predictor independiente de FAPO únicamente en los pacientes 

menores de 65 años. 

 

 

 

 

5.3.1. Otros parámetros del ECG basal como predictores de FA en el 

posoperatorio 
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Tabla 22. Parámetros del ECG basal y su relación con la FAPO 

FAPO, fibrilación auricular postoperatoria; lpm, latidos por minutos, ms, milisegundos. 

 Total 

(N=608) 

Sin FA 

(N=388) 

FAPO 

(N=220) 
P valor 

Bloqueo de rama izquierda 48 (7,9) 30 (7,8) 18 (8,2) 0,850 

Bloqueo de rama derecha 37 (6,1) 23 (5,9) 14 (6,4) 0,829 

Hemibloqueo superoanterior 65 (10,7) 35 (9,0) 30 (13,6) 0,077 

Hemibloqueo inferoposterior 2 (0,3) 1 (0,3) 1 (0,5) 1,000 

Eje cardíaco grados, media (DE) 11 (37) 13 (38) 6 (35) 0,013 

Extrasístoles supraventriculares 17 (2,8) 9 (2,3) 8 (3,6) 0,344 

Extrasístoles ventriculares 40 (6,6) 24 (6,2) 16 (7,3) 0,603 

Duración de P ms, media (DE) 127 (23) 125 (22) 129 (24) 0,146 

Intervalo PR ms, media (DE) 182 (39) 182 (39) 182 (38) 0,851 

Duración del QRS ms, media (DE) 103 (22) 102 (21) 104 (25) 0,382 

Intervalo QT ms, media (DE) 409 (99) 407 (116) 413 (57) 0,401 

Intervalo QTc ms, media (DE) 431 (95) 432 (115) 431 (42) 0,924 

Intervalo RR ms, media (DE) 917 (225) 907 (220) 935 (233) 0,140 

Frecuencia cardíaca lpm, media (DE) 69 (14) 69 (14) 67 (14) 0,101 

Amplitud de P en V1 mm, media (DE) 0,70 (1,28) 0,75 (1,6) 0,58 (0,30) 0,042 

Duración de P en V1 ms, media (DE) 56 (22) 57 (22) 55 (23) 0,764 

Índice de Morris, media (DE) 43 (99) 48 (122) 35 (24) 0,040 

Amplitud de P en DI mm, media (DE) 0,75 (0,41) 0,78 (0,41) 0,72 (0,43) 0,091 

Bloqueo interauricular 366 (60,2) 219 (56,4) 147 (66,8) 0,012 

       Parcial 222 (60,7) 137 (62,6) 85 (57,8) 0,363 

       Avanzado 144 (39,3) 82 (37,4) 62 (42,2) 0,363 
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Tabla 23. Parámetros del ECG basal y su relación con la FAPO. Análisis multivariante. 

 Odds Ratio Intervalo de confianza del 95% P valor 

Índice de Morris 1,00 0,99-1.00 0,920 

Voltaje P en D1 (mm) 0,687 0,400-1,181 0,175 

Amplitud P en V1 (mm) 0,493 0,168-1,444 0,197 

 

 

 

5.4. Efecto de la presencia del BIA en la supervivencia 

 

Se realizó el análisis multivariante de regresión logística donde además 

de BIA se incluyeron las siguientes variables: edad, índice de masa corporal, 

diabetes, infarto de miocardio, ictus/AIT, insuficiencia renal crónica, vasculopatía 

periférica, fracción de eyección del ventrículo izquierdo y cirugía urgente. 

En dicho análisis de regresión logística no se observó una relación significativa 

entre presencia de BIA y MACE. 

 

Tabla 24. Eventos cardiovasculares adversos graves y BIA 

 Odds 

Ratio 

Intervalo de confianza del 95% P 

BIA 0,86 0,49-1,49 0,581 

Edad 1,03 1,00-1,05 0,033 

IMC 0,93 0,87-0,99 0,027 

FEVI 0,03 0,003-0,32 0,003 

Cirugía cardiaca urgente 4,65 2,25-9,61 <0,001 

BIA, bloqueo interauricular; FEVI, fracción de eyección ventricular izquierda; IMC, índice de masa 

corporal; MACE, eventos cardiovasculares adversos graves 
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5.5. Impacto de las arritmias supraventriculares sobre la evolución en el 

posoperatorio 

 

Se observó una relación directa entre FA postoperatoria y eventos 

cardiovasculares adversos graves (definidos como la combinación de ictus, 

insuficiencia cardíaca o muerte).  Concretamente, el número de pacientes con 

fibrilación auricular que sufrieron insuficiencia cardíaca o que fallecieron fue 

significativamente superior (3,19; IC 95% 1,8-5,6; p<0,001). 

La cirugía cardíaca urgente también resultó ser un factor predisponente a 

eventos cardiovasculares adversos. El IMC y la FEVI, en cambio, tuvieron un 

efecto protector sobre el riesgo de eventos adversos. 

 

 

Tabla 25. Porcentaje de eventos cardiovasculares adversos graves según la presencia 

de FA en el posoperatorio 

 Total 

(N=608) 

Sin FA 

(N=388) 

FA postop 

(N=220) 

P  

Ictus/AIT 19 (3,1) 7 (1,8) 12 (5,5) 0,013 

Insuficiencia cardíaca 56 (9,2) 23 (5,9) 33 (15,0) <0,001 

Pericarditis 45 (7,4) 27 (7,0) 18 (8,2) 0,580 

Taponamiento cardíaco 19 (3,1) 10 (2,6) 9 (4,1) 0,303 

Reintervención quirúrgica 24 (4,0) 13 (3,4) 11 (5,0) 0,316 

Muerte 16 (2,6) 5 (1,3) 11 (5,0) 0,008 

MACE  75 (12,3) 29 (7,5) 46 (20,9) <0,001 

Estancia media, mediana 

(RIC) 

11 (8-17) 9 (7-16) 13 (9-19) <0,001 
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Estancia media, media (DE) 15,9 (22,9) 13,5 (11,5) 20,0 (34,6) 0,008 

Ritmo al alta    <0,001 

Sinusal 555 (93,4) 377 (98,2) 178 (84,8)  

FA 29 (4,9) 0 (0) 29 (13,8)  

Otros 10 (1,7) 7 (1,8) 3 (1,4)  

Anticoagulación al alta 252 (42,1) 107 (28,0) 145 (66,8) <0,001 

Antiarrítmicos tras la FA    <0,001 

Amiodarona 135 (45,0) 5 (5,3) 130 (63,4)  

Betabloqueantes 26 (8,7) 4 (4,2) 22 (10,7)  

Otros 4 (1,3) 0 (0) 4 (2,0)  

AIT, accidente isquémico transitorio, FA, fibrilación auricular; MACE, eventos cardiovasculares 
adversos graves 

 
 

 

Se realizó un análisis multivariante de regresión logística binaria en el que 

además de la presencia de arritmias supraventriculares se incluyeron las 

siguientes variables: edad, índice de masa corporal, diabetes, infarto de 

miocardio, insuficiencia cardíaca previa, ictus/AIT, insuficiencia renal crónica, 

vasculopatía periférica, fracción de eyección ventricular izquierda y cirugía 

cardíaca urgente. Ajustando estas variables, la odds ratio para eventos 

cardiovasculares adversos graves de la fibrilación auricular documentada fue de 

3,19.  

 
 
 
 
 
 
 
 



88 

 

 
 
 
 
Tabla 26. Fibrilación auricular y eventos cardiovasculares adversos graves 
 

 Odds 

Ratio 

Intervalo de confianza del 95% P 

FA Documentada 3,19 1,81-5,62 <0,001 

IMC 0,92 0,86-0,98 0,013 

FEVI 0,03 0,003-0,35 0,004 

Cirugía cardiaca urgente 3,86 1,83-8,13 <0,001 

FA, fibrilación auricular; FEVI, fracción de eyección ventricular izquierda, IMC, índice de masa 

corporal; MACE, eventos cardiovasculares adversos graves 
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6.DISCUSIÓN 
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El ECG preoperatorio es una herramienta fundamental para evaluar al 

paciente que se va a someter a cirugía. La presencia de diferentes alteraciones 

basales resultará útil para saber si el paciente tiene alguna patología asociada y 

poder tomar medidas antes o durante el procedimiento. 

La FAPO es la arritmia más frecuente tras una cirugía, tanto cardíaca 

como no cardíaca, y su aparición aumenta de forma significativa la 

morbimortalidad. Seis estudios han analizado predictores de FAPO en el ECG 

basal, con resultados dispares. Aunque unos apuntan a una relación significativa 

entre FAPO y duración del intervalo PR, duración del complejo QRS o criterios 

de hipertrofia ventricular izquierda, la mayoría de los trabajos indican que las 

características de la onda P, y la presencia de BIA, pueden ser predictoras de 

riesgo de presentar arritmias. La asociación entre BIA y arritmias 

supraventriculares paroxísticas ya fue descrita hace décadas y recibe 

actualmente la denominación de síndrome de Bayés.   

Dada la ausencia de datos concluyentes del impacto del síndrome de 

Bayés en el posoperatorio, en las revisiones recientes (10,60–62) (69) que han 

analizado los factores perioperatorios predictores de FAPO no se ha incluido 

ninguna referencia a parámetros electrocardiográficos.  

Por tanto, pensamos que un estudio multicéntrico con un número 

significativo de pacientes sometidos a cirugía cardíaca coronaria, valvular o 

mixta permitiría establecer el papel del ECG, y especialmente del BIA, como 

factor predictor independiente de FAPO. 
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6.1 . Hallazgos principales 

 

Los resultados de este trabajo de tesis permiten concluir que el BIA es un 

factor de riesgo independiente de arritmias supraventriculares, especialmente 

FA, en el posoperatorio de cirugía cardíaca en menores de 65 años. 

En pacientes de más edad, la presencia de otros factores asociados no 

permite establecer el BIA como un factor de riesgo independiente. 

En el conjunto de la población estudiada la edad (OR 1,04; IC95% 1,02-

1,05; p<0,001), la presencia de valvulopatía (OR 2,33; IC95% 1,29-4,21; 

p=0,005) y la necesidad de cirugía urgente (OR 3,52; IC95% 1,89-6,54; p<0,001) 

son los principales factores de riesgo de arritmias supraventriculares en el 

posoperatorio. 

 

6.2. Hallazgos secundarios 

Un objetivo secundario del estudio ha sido evaluar si, además del BIA, se 

puede observar algún otro parámetro del ECG basal preoperatorio que pueda 

asociarse de forma independiente a FAPO. La tabla 22 muestra algunos 

parámetros electrocardiográficos que se asocian a una incidencia 

estadísticamente significativa de FAPO: el eje cardíaco y dos valores de la onda 

P (la amplitud de la P en V1 y el índice de Morris). Sin embargo, en el análisis 

multivariante ninguno de estos parámetros ha resultado estadísticamente 

significativo. 
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Otro objetivo secundario de la tesis ha sido comparar la aparición de FA 

en los diferentes tipos de cirugía (coronaria, valvular, mixta). Los resultados del 

análisis univariante muestran (Tabla 12) que la cirugía valvular, la cirugía 

mediante circulación extracorpórea, la cirugía urgente y la necesidad de 

administrar tratamiento vasoactivo se relacionan con un número 

significativamente superior de pacientes con FAPO. En el análisis multivariante 

son factores predictores de FAPO la cirugía valvular y la cirugía urgente. 

 

En cuanto al impacto que tiene la aparición de arritmias 

supraventriculares sobre otras complicaciones postoperatorias y el tratamiento 

al alta, los resultados del trabajo de tesis corroboran los datos recogidos en 

estudios previos. La aparición de FAPO aumenta significativamente el riesgo de 

sufrir ictus (p=0,013), insuficiencia cardíaca (p<0,001), muerte (0,008) y la 

combinación de eventos cardiovasculares adversos graves (p<0,001). 

 

La mediana de la estancia media hospitalaria también fue 

significativamente superior (9 vs 13 días; p<0,001) en los que presentaron 

FAPO. El número de pacientes que salieron del hospital en ritmo sinusal 

(p<0,001) y el tratamiento también varió de forma significativa, con un porcentaje 

superior de pacientes tratados con anticoagulación oral (28 vs 67%; p<0,001) y 

con antiarrítmicos (9,5 % vs 76,1%, p<0,001) al darse el alta hospitalaria. 
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6.3. Comparación de nuestros resultados con estudios previos 

 

6.3.1. Prevalencia de BIA 

La prevalencia de BIA de este trabajo de tesis es similar a la publicada en 

otras series con una población superponible. Se ha registrado BIA en un 60,2% 

de los pacientes, siendo un 23,7% avanzados y un 36,5% parciales. La 

prevalencia de BIA en un estudio realizado en población general mayor de 65 

años fue del 59% (101), siendo la prevalencia de BIA también elevada (entre un 

40 y un 64%) en pacientes con patología cardiovascular (71,102). 

Los resultados de nuestro estudio concuerdan con los estudios ya 

publicados: los pacientes con BIA en el ECG preoperatorio son mayores y tienen 

un peso superior. Tienen antecedentes de hipertensión arterial, insuficiencia 

cardíaca y enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

Los resultados indican que los pacientes en tratamiento previo con 

antagonistas del calcio dihidropiridínicos y diuréticos tienen una mayor 

prevalencia de BIA. Dado que son tratamientos habituales de la hipertensión 

arterial, esta relación podría deberse a una mayor incidencia de esta patología 

en el grupo de pacientes estudiado. 
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6.3.2. Relación entre BIA y FAPO  

Para poder contrastar los resultados obtenidos con los publicados hasta 

la fecha, es importante analizar los seis estudios que han evaluado previamente 

la relación entre ECG preoperatorio y FAPO. Ninguno de ellos es multicéntrico.  

El primer estudio, publicado en el año 2001, fue el de Passman y 

colaboradores(24). Incluyó un total de 152 pacientes, sometidos exclusivamente 

a revascularización coronaria y buscó variables que discriminasen los pacientes 

que habían tenido FAPO. Aunque concluyó que la duración de la onda P en V1 

era un predictor preoperatorio, el valor para establecer BIA (≥110 milisegundos) 

no es el aceptado actualmente por la comunidad internacional (38). 

El estudio más extenso fue publicado diez años más tarde por Rader y 

colaboradores (27), de la Clínica Cleveland. En él se evaluaron 

retrospectivamente parámetros del ECG asociados a FAPO en pacientes 

sometidos a cirugía valvular o coronaria. Concluyeron que la amplitud de la onda 

P (μV) en aVR y en V1 eran predictores de independientes de riesgo de FAPO, 

pero no la duración de la onda P. 

El estudio de Wong y colaboradores (26) analizó retrospectivamente el 

valor del ECG preoperatorio para predecir el riesgo de FAPO en 526 pacientes 

sometidos a cirugía coronaria y/o valvular. Tras el análisis concluyeron que 

había una asociación independiente con FAPO de tres parámetros 

electrocardiográficos, todos ellos en relación con la onda P: la presencia de 

extrasístoles supraventriculares, el índice de la onda P (que traduciría la 

heterogeneidad de la conducción de la actividad auricular) y el eje de la onda P 

en el plano frontal desviado hacia la derecha. 
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El estudio de Gu y colaboradores (25) incluyó 100 pacientes sometidos a 

cirugía cardíaca valvular y coronaria. De las cuatro variables clínicas analizadas 

-edad, IMC, género y tipo de cirugía- solamente la edad (mayores de 65 años) 

se asoció a un riesgo clínico significativo para FAPO. En el análisis del ECG la 

presencia de crecimiento auricular izquierdo (definido como duración de la onda 

P en la derivación II > 120 ms o la deflexión negativa de la onda P en V1 >40 ms 

y con una profundidad superior a 1 mm) así como una mayor duración del 

complejo QRS y del intervalo PR se asociaron significativamente a riesgo de 

FAPO.  

El estudio de Conde y colaboradores(72), prospectivo, incluyó 277 

pacientes sometidos solamente a cirugía coronaria en un único hospital. En el 

análisis realizado no observaron una asociación significativa entre BIA y 

arritmias postoperatorias.  

El otro estudio prospectivo, realizado por García-Izquierdo y 

colaboradores(29), incluyó pacientes coronarios y valvulares, pero todos ellos 

menores de 65 años. En su estudio sí se pudo observar una asociación 

estadísticamente significativa entre BIA y FAPO, aunque solamente observaron 

la asociación con el BIA completo, no con el parcial. 

 

Al comparar las conclusiones de todos estos estudios con nuestros 

resultados, podemos observar que los datos obtenidos en este trabajo de tesis 

resultan útiles para aclarar el papel que tiene el BIA como factor predisponente 

del BIA en la FAPO. En primer lugar, porque se trata de un estudio multicéntrico. 

Por otro lado, es el segundo en número de pacientes. La cifra de pacientes 

incluidos en el estudio se basa en una estimación del tamaño de la muestra 



96 

 

necesario para el contraste de hipótesis, tomando como referencia estudios de 

poblaciones con características clínicas similares. Otro aspecto importante es 

que evaluamos el BIA directamente como factor predictor de FAPO. Esto 

solamente lo realizan los dos estudios prospectivos mencionados ya que los 

retrospectivos evalúan diferentes variables del ECG relacionadas con la FAPO. 

 

6.3.3. BIA parcial y BIA avanzado 

 Uno de los resultados más llamativos de este trabajo en relación 

con estudios previos es que la asociación entre FAPO y BIA se observa cuando 

se incluyen en el análisis el bloqueo parcial y el avanzado. El análisis de 

regresión logística de nuestra población no consigue demostrar significación 

estadística en el grupo de pacientes con BIA avanzado. 

Este resultado contrasta con las observaciones de varios estudios en los 

que el BIA avanzado ha demostrado una mayor asociación con eventos 

cardiovasculares adversos. De hecho, el metaanálisis realizado por Tse y 

colaboradores (103) que evaluó el valor predictivo para FA del BIA, concluyó que 

el BAI avanzado era estadísticamente significativo mientras que el BIA parcial 

no lo era.  

 

6.3.4. Diabetes y FAPO 

Durante el análisis estadístico se ha detectado un efecto “protector” de la 

diabetes mellitus (OR 0,49; IC95% 0,32-0,75; p=0,001) del que no podemos dar 

una respuesta satisfactoria. De hecho, la mayoría de estudios publicados 

apuntan a un mayor riesgo de FA en los pacientes diabéticos(104) pero, a la vez, 
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en las series evaluando la incidencia de FAPO, la diabetes no es uno de los 

factores de riesgo detectados (60,105). 

Dado que el estudio se llevó a cabo antes de la introducción de los 

inhibidores del SLGT2 como tratamiento de primera línea de la diabetes mellitus 

tipo 2 o en patología cardiovascular, éstos no pueden ser considerados 

responsables del resultado. 
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6.4. Implicaciones clínicas de los resultados 

 

El resultado de la tesis permite establecer la importancia de la evaluación 

de la onda P en el electrocardiograma preoperatorio de los pacientes sometidos 

a cirugía cardíaca. La presencia de un BIA en pacientes menores de 65 años 

supone un mayor riesgo de desarrollar arritmias supraventriculares en el 

posoperatorio, lo que conlleva una mayor incidencia de eventos 

cardiovasculares adversos graves.  

Las evidencias disponibles actualmente (60) permiten explicar la 

incidencia de FAPO por la combinación de factores estructurales preoperatorios 

a nivel auricular con factores inducidos por la cirugía. 

En relación con los factores estructurales preoperatorios, tal como se ha 

demostrado en varios estudios (106,107) y apuntan revisiones recientes 

(54,108), la fibrosis auricular es el sustrato histopatológico tanto de la BIA como 

de la FA. Esta fibrosis del miocardio auricular y del haz de Bachmann viene 

favorecida por varios factores de riesgo como la edad (109–112), la hipertensión 

arterial, el peso (113), la isquemia, la insuficiencia cardíaca o la infiltración 

miocárdica (114–117). Con el tiempo, esta fibrosis desencadena una miopatía 

auricular que aumenta la heterogeneidad y el anisotropismo del miocardio 

auricular, creando un bloqueo estructural, como sería el BIA, y funcional, que 

favorece la presencia de arritmias. La presencia de FA aumenta a su vez el 

remodelado electromecánico auricular.  

En cuanto a los factores que aumentan la FAPO inducidos por la cirugía 

cardíaca, destacan el aumento de la actividad adrenérgica (118) y de la 

inflamación (119). Se ha observado que esta activación, tiene su pico entre el 
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segundo y el cuarto día posoperatorios (120), favorece la presencia de latidos 

ectópicos y la reentrada, incrementando así el riesgo de desencadenar arritmias 

supraventriculares. 

 

A pesar de los numerosos estudios realizados (62) ninguno de ellos avala 

una estrategia clara para prevenir la FAPO. Por este motivo puede ser 

importante delimitar un grupo de pacientes con mayor riesgo, como es el caso 

de los pacientes con BIA, ya que esto puede ayudar a diseñar futuros estudios. 

De hecho, varios de los fármacos con un efecto favorable sobre la 

insuficiencia cardíaca -como IECAs, ARA-II, aldosterona o betabloqueantes- 

reducen la incidencia de FA (121). La hipótesis de que estos fármacos puedan 

tener un papel protector sobre la fibrosis auricular en el posoperatorio merece 

ser evaluada en futuros ensayos. 

 

 

 

  



100 

 

 

6.5. Limitaciones del estudio 

 

La principal limitación de nuestro estudio es que se trata de un estudio 

retrospectivo y que la recogida de datos a posteriori limitó la obtención de 

algunos datos potencialmente importantes (tamaño de la aurícula izquierda, por 

ejemplo). 

 

Otra limitación del trabajo es que no se hizo un seguimiento de la 

presencia de arritmias tras el alta hospitalaria. Por este motivo, la incidencia real 

de FAPO puede haber quedado infraestimada en la población estudiada.  

 

 

 

  



101 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. CONCLUSIONES 
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1. El BIA es un factor de riesgo independiente de arritmias 

supraventriculares, especialmente FA, en el posoperatorio de cirugía cardíaca 

solamente en menores de 65 años. 

 

2. En la población estudiada la edad, la presencia de valvulopatía y la 

necesidad de cirugía urgente fueron los principales factores de riesgo de 

arritmias supraventriculares en el posoperatorio. 

 

3. La aparición de FAPO aumenta significativamente el riesgo de sufrir 

eventos cardiovasculares adversos graves 

 

4. La aparición de FAPO aumenta significativamente la estancia media 

hospitalaria y condiciona el tratamiento anticoagulante y antiarrítmico al alta. 
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8. LINEAS FUTURAS  
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Algunos de los resultados de este trabajo de tesis discrepan en relación 

con estudios previos y, por lo tanto, puede resultar interesante contrastarlos en 

futuros estudios. 

 

En primer lugar, será importante corroborar la diferencia entre los 

resultados del BIA parcial y el completo que se han obtenido en este estudio. 

Dada la existencia de trabajos previos con resultados discrepantes, será 

interesante hacer un estudio prospectivo donde sea esta la hipótesis principal. 

 

Otro resultado que resulta discrepante con estudios previos es el eventual 

efecto protector de la diabetes en los pacientes con BIA sometidos a cirugía 

cardíaca. Quizás el mayor problema a la hora de corroborar este resultado es 

que muy probablemente la mayoría de los pacientes remitidos para cirugía 

cardíaca, diabéticos o no, estarán ya en tratamiento con inhibidores del SLGT2. 
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10.1. Anexo 1. Cuaderno de recogida de datos  

 

1. DATOS DE FILIACIÓN 

a. Identificador numérico consecutivo 

b. Fecha de nacimiento 

 

 

2. VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS 

a. Género: (Varón:0. Mujer:1) 

b. Edad (años) 

c. Talla (cm) 

d. Peso (kg) 

e. Índice de masa corporal 

 

 

3. ANTECEDENTES PATOLÓGICOS GENERALES 

a. Hipertensión Arterial: 0: No 1 :Si 

b. Dislipidemia: 0: No 1: Si 

c. Diabetes Mellitus: 0: No. 1: Si 

d. Tabaquismo: 0: No. 1: Si (Exfumador hace menos de 6 meses) 

e. EPOC: 0: No 1:Si 

f. SAHOS: 0: No. 1: Si 

g. Ictus/AIT 0: No. 1: Si. 

h. Enfermedad vascular periférica/Claudicación Intermitente: 0:No. 

1:Si. 

i. Insuficiencia renal previa (tasa de filtrado glomerular:<60) 0: No. 1: 

Si 

j. Cáncer: 0: No. 1:SI. 

k. Patología del tiroides: 0: No 1: Hipotiroidismo. 2: Hipertiroidismo 

l. Demencia: 0: No. 1: Si 

 

 

4. ANTECEDENTES PATOLÓGICOS CARDIOLÓGICOS 

a. Fibrilación auricular (FA)-Flutter Previo: 0: No 1: Si 

b. Infarto de miocardio. 0:No. 1:Si 

c. Clase Funcional NYHA (1-2-3-4) 1 

d. Etiología de la insuficiencia cardíaca  1:Isquémica. 2:Valvular. 

3.Dilatada idiopática. 4:Hipertrófica. 5.Hipertensiva. 6 otros 

e. Enfermedad Coronaria. 0:No. 1.Si 

f. Valvulopatía. 0:No. 1:Degenerativa. 2:Reumática. 

3:Prolapso/Rotura. 4:Funcional. 5:Otra 

g. Estenosis Aórtica: 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 3:Importante. 

h. Insuficiencia Aórtica: 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 3:Importante 

i. Estenosis Mitral. 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 3.Importante 

j. Insuficiencia Mitral. 0:No. 1.Ligera. 2:Moderada. 3.Importante. 

k. Estenosis Pulmonar. 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 3:Importante. 
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l. Insuficiencia Pulmonar. 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 3:Importante. 

m. Estenosis Tricuspídea. 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 3:Importante. 

n. Insuficiencia Tricuspídea. 0:No. 1:Ligera. 2:Moderada. 

3:Importante 

 

 

5. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO PREVIO 

a. IECA. 0:No. 1:Si 

b. ARA-II. 0:No. 1:Si 

c. Betabloqueantes. 0:No. 1:Si 

d. Calcio Antagonistas Dihidropiridínicos. 0:No. 1:Si 

e. Calcio Antagonistas No Dihidropiridínicos. 0:No. 1:Si 

f. Estatinas: 0:No. 1:Si 

g. Diuréticos. 0:No. 1:Si 

h. Antialdosterónicos. 0:No. 1:Si 

i. Nitratos. 0:No 1:Si 

j. Hidralazina. 0:No. 1:Si. 

k. Ranolazina. 0:No. 1:Si 

l. Antiagregante. 0:No. 1:AAS. 2:Clopidogrel. 3:Ticagrelor. 

4:Prasugrel. 5: dual (AAS y clopidogrel). 6: Dual (AAS y ticagrelor). 

7: dual (AAS y prasugrel). 

m. Anticoagulante. 0:No. 1:Si 

n. Digoxina. 0:No. 1:Si 

o. Amiodarona. 0:No. 1:Si 

p. Ivabradina. 0:No. 1:Si 

q. Otros medicamentos 

 

 

6. ELECTROCARDIOGRAMA PREVIO A LA CIRUGÍA 

a. Ritmo 

b. Morfología de la onda P; 0: Normal; 1: bloqueo interauricular (BIA) 

avanzado 

c. BIA 0:Tipico. 1:Atipico tipo 1. 2:Atipico tipo 2. 3:Atipico tipo 3. 

d. Bloqueo de rama izquierda 

e. Hemibloqueo superoanterior 

f. Hemibloqueo inferoposterior 

g. Bloqueo de rama derecha 

h. Eje del complejo QRS 

i. Extrasístoles supraventriculares 

j. Extrasístoles ventriculares 

k. Otros datos del ECG 

l. Duración de la onda P (ms) 

m. Intervalo PR (ms) 

n. Complejo QRS (ms) 

o. Intervalo QT (ms) 

p. Intervalo RR (ms) 

q. Intervalo QT corregido (ms) 
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r. Frecuencia cardíaca (latidos por minuto) 

s. Voltaje de la onda P en V1 (mm) 

t. Duración de la onda P en V1 (ms) 

u. Índice de Morris2 

v. Voltaje de la onda P en DI (mm) 

 

 

 

7. OTRAS PRUEBAS PREVIAS A LA CIRUGÍA 

a. Analítica: hemoglobina (g/dL) 

b. Analítica: creatinina (mg/dL) 

c. Ecocardiograma: Fracción de eyección ventricular izquierda (%) 

d. Ecocardiograma: diámetro aurícula izquierda (cm) 

e. Ecocardiograma: área aurícula izquierda (cm2) 

f. Ecocardiograma: volumen aurícula izquierda (cm3) 

g. Ecocardiograma: aurícula izquierda (dilatada 1, no dilatada 0) 

 

 

 

8. DATOS DE LA CIRUGÍA CARDÍACA 

a. Tipo de cirugía: bypass (0), valvular aórtica (1), valvular mitral (2), 

valvular aórtica+mitral (3), bypass+valvular (4), otras (5) 

b. Fecha de ingreso 

c. Fecha de cirugía 

d. Fecha de alta 

e. Días de hospitalización 

f. Cirugía cardiaca Urgente. 0:No. 1:Si 

g. Circulación extracorpórea. 0:No. 1:Si 

h. Duración de la circulación extracorpórea (min) 

i. Tiempo de cirugía (min) 

j. Tratamiento vasoactivo: 0:No. 1:Si 

k. Necesidad de marcapasos: 0:no; 1:si 

 

 

 

9. ACONTECIMIENTOS PERIOPERATORIOS 

a. FA Documentada. 0:No. 1.Si 

b. Aparición de FA: 0: Antes. 1: Durante. 2:Posoperatorio. 

c. Tipo de FA. 0: Paroxística. 1:Permanente 

d. Otras arritmias supraventriculares; 0 No; 1 Flutter; 2 no FA ni flutter 

e. Tratamiento. 0:Ninguno. 1:Cardioversión eléctrica. 2: cardioversión 

famacológica  3: cardioversión farmacológica y eléctrica 

f. Ictus/AIT: 0:No. 1:Si. 

g. Insuficiencia Cardiaca. 0:No. 1:Si 

h. Pericarditis: 0:No. 1:Si 

i. Taponamiento Cardiaco. 0:No. 1:Si 

j. Reintervención. 0:No. 1:Si 
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k. Exitus. 0:No. 1:Si 

l. Fecha de exitus 

m. Ritmo al alta; 0=sinusal; 1= fibrilación auricular; 2= otros 

n. Complicaciones postoperatorias diferentes a FA 

o. Anticoagulación al alta: 0:No. 1:Si 

p. Tratamiento tras FA; 0=ninguno; 1=amiodarona; 

2=betabloqueantes; 3=otros. 

 

 

 
1 La clasificación de la clase funcional de la insuficiencia cardíaca se realiza 

habitualmente mediante la escala NYHA que define el grado de limitación a la 

actividad física habitual siendo I en pacientes asintomáticos; II síntomas leves al 

esfuerzo; III síntomas a pequeños esfuerzos y IV en pacientes con síntomas 

incluso en reposo 

 

2 Índice de Morris: es el producto de la profundidad (en milivoltios) y la duración 

del componente negativo de la onda P (en milisegundos) en la derivación 

precordial V1 del electrocardiograma. Se considera un marcador 

electrocardiográfico de crecimiento de la aurícula izquierda si es igual o mayor 

de 40 mV-ms. 

 

. 
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10.2. Anexo 2. Autorización del Comité Ético  

  



129 

 

 


	Títol de la tesi: PREDICTORES ELECTROCARDIOGRÁFICOSDE ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARESEN EL POSOPERATORIO DE CIRUGÍA CARDÍACA
	Nom autor/a: Ignasi Duran Robert


