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SÍNTESIS 

Se han planteado dos teorías para explicar la ocurrencia de la dispersión de la 

onda P, la teoría local y vectorial. Sin embargo, aún no se define cual es la 

fundamental. El objetivo de esta investigación fue establecer el mecanismo que 

mejor explica la dispersión de la onda P, a partir de las teorías local y vectorial. 

Se diseñó un estudio observacional, transversal de tipo correlacional - causal 

que incluyó 153 pacientes adultos seleccionados aleatoriamente, sometidos a 

estudio electrofisiológico. Para el análisis de la teoría local se cuantificó la 

conducción atrial invasivamente. La teoría vectorial fue estudiada mediante un 

enfoque gráfico novedoso y técnicas de magnificación electrocardiográfica. Con 

máxima amplificación, la dispersión de la onda P desapareció casi 

completamente. La dispersión de los electrogramas atriales se correlacionó 

débilmente con la dispersión de la onda P. Las evidencias aportadas por la 

investigación indican que la teoría vectorial explica casi en su totalidad el 

fenómeno electrocardiográfico de dispersión de la onda P, especialmente 

cuando el tiempo total de conducción atrial es francamente normal. Cuando dicho 

tiempo es más lento, la conducción atrial no homogénea puede ser un 

mecanismo adicional para explicar la dispersión de la onda P, pero su 

contribución es pequeña.
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INTRODUCCIÓN 

La prevalencia actual estimada de la fibrilación atrial en adultos se encuentra 

entre 2 - 4 %, y se espera que aumente 2,3 veces. 1 En Estados Unidos está 

previsto un incremento del número de casos de 5,2 millones en 2010 a 12,1 

millones en 2030, y una proyección parecida se prevé en la Unión Europea para 

adultos mayores de 55 años, de 8,8 millones en 2010 a 17,9 millones en 2060. 2 

El anuario estadístico de salud cubano no presenta datos de prevalencia e 

incidencia de la fibrilación atrial. Solo es posible acceder a información de 

mortalidad, a través de una categoría denominada trastornos de la conducción y 

arritmias cardiacas en la cual se reporta una tasa en 2020 de 8,2 casos/100 000 

habitantes. 3 Aunque no es un dato exacto, permite cierta orientación sobre el 

comportamiento de la fibrilación atrial en la población nacional, si se considera 

que a nivel mundial esta constituye la arritmia cardiaca sostenida de más 

frecuente observación en adultos. 1   

Los datos epidemiológicos sobre la fibrilación atrial han permitido desarrollar 

diversas estrategias de prevención. Una de estas consiste en la búsqueda de 

predictores electrocardiográficos, mayormente derivados de la onda P, que 

permitan identificar a personas con alto riesgo arrítmico.  Algunos de los más 

destacados son: duración de la onda P (mínima, máxima y media), dispersión de 

la onda P (Pdis), cociente P máxima / P mínima, bloqueo interatrial parcial y 

avanzado, fuerza terminal negativa de la onda P en V1, área de la onda P 
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(mínima, máxima y media), señal promediada de la onda P, coeficiente de 

variación de la onda P, tiempo hasta el pico de la onda P, eje de la onda P, entre 

otros. 4 - 15 

La Pdis se encuentra entre los predictores electrocardiográficos de fibrilación 

atrial más utilizados en la Cardiología moderna. 7 También ha sido utilizada en 

el contexto de múltiples estados patológicos no cardiovasculares, con el fin de 

evaluar el riesgo arrítmico. 7, 16, 17 Su determinación clínica se basa en calcular la 

diferencia entre la duración máxima (Pmax) y mínima (Pmin) de la onda P. 16 

Aunque la aplicación práctica de la Pdis se encuentra bien establecida, su 

mecanismo de producción en el electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones 

no está claro. 

En la actualidad están reconocidas dos teorías para explicar el origen de este 

parámetro. 17 Ambas cuentan con un cuerpo teórico muy bien fundamentado, 

pero se carece de investigaciones que definan si ciertamente estas pueden 

explicar al mencionado fenómeno electrocardiográfico y en que medida lo hacen. 

La explicación que goza de mayor aceptación es la que ofrece la teoría local 

(también llamada de la conducción). La segunda teoría, conocida como global, 

de proyección o vectorial, a pesar de ser igual de atractiva que la primera no 

cuenta con el apoyo de los investigadores. Esto queda expuesto en las contadas 

ocasiones en que la literatura especializada ha hecho mención de esta. 17, 18 

La teoría local afirma que la propagación no homogénea del impulso eléctrico 

atrial, se manifiesta en el ECG mediante ondas P de diversas duraciones. 19 

Según esta teoría, la derivación en la que se encuentra la Pmax registra la 

actividad eléctrica que proviene de las zonas atriales con conducción más lenta. 

La derivación donde se manifiesta la Pmin, recoge la actividad eléctrica de las 
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áreas con mayor velocidad de conducción. Los casos con mayores 

discrepancias de duración interderivación tendrían mayor Pdis y una 

probabilidad incrementada de desarrollar fibrilación atrial en el futuro. 20 Por otra 

parte, la teoría vectorial establece que cualquier vector que se origine en los 

atrios como consecuencia del proceso de despolarización se proyecta en las 

derivaciones electrocardiográficas. Estas equivalen a ejes de coordenadas, cuya 

localización espacial siempre es fija. 21 Lo variable es el vector, el cual se 

proyecta en mayor o menor extensión según la relación espacial que este tenga 

con una derivación dada. La onda P es el resultado del registro de los múltiples 

vectores que se generan durante el proceso de despolarización atrial. Los que 

transitan de forma perpendicular o casi perpendicular al eje de una derivación 

cualquiera quedan sin expresión electrocardiográfica, así que su inscripción es 

isoeléctrica o de muy baja amplitud. 22 Debido a este efecto existen porciones de 

la onda P que no pueden verse en algunas derivaciones, lo cual ocurre al inicio 

y final de la misma. Como existen varias derivaciones y el vector que se 

manifiesta en un instante de tiempo dado es el mismo, se van a observar ondas 

P de diferentes duraciones en las 12 derivaciones del ECG, y esto 

supuestamente es lo que da lugar al fenómeno de la Pdis.  

Justificación del estudio 

Actualmente se hace necesario esclarecer el mecanismo de producción de la 

Pdis. Las dos teorías principales son diametralmente opuestas. La primera 

(teoría local) satisface la observación clínica de que la Pdis constituye un 

predictor de fibrilación atrial, ya que al considerar que este parámetro evalúa el 

grado de asincronía en la despolarización atrial (uno de los mecanismos 

necesarios para la ocurrencia de fibrilación atrial) se establecen fundamentos 
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lógicos que la sostienen como teoría, y la hacen tan atractiva para la mayoría de 

los investigadores. Sin embargo, llama la atención que de una teoría con tanto 

fundamento no se encuentren investigaciones especialmente diseñadas para 

comprobarla. Solo pueden hallarse relaciones de diverso grado de fortaleza 

entre la conducción atrial expresada en tiempos absolutos (no evaluada en forma 

de asincronía o conducción atrial no homogénea) y la Pdis, como parte de un 

resultado secundario. Otra carencia es que la poca evidencia existente se apoya 

en técnicas que evalúan de forma indirecta y no invasiva la conducción atrial, 

cuando la prueba de oro con este fin es el estudio electrofisiológico (EEF) 

invasivo. 23  

La teoría vectorial presenta una limitación primordial, que la hace permanecer 

relegada. Sus propias bases teóricas no justifican las observaciones clínicas 

realizadas sobre la Pdis. Al estar construida sobre principios básicos de la 

electrocardiografía que son ajenos a la presencia o ausencia de riesgo arrítmico 

atrial, esta teoría queda en aparente desventaja con la teoría local. Aunque tiene 

un fundamento robusto. 

Problema científico 

Como se desconoce el mecanismo correcto que da lugar a la Pdis surge la 

siguiente interrogante: ¿Cuál de las teorías propuestas explica mejor el origen 

electrocardiográfico de la Pdis? 

Hipótesis de trabajo: 

La explicación electrofisiológica de la Pdis estaría en el resultado de la 

integración de los mecanismos que fundamentan ambas teorías. 

Para dar respuesta al problema científico se estableció como objeto de estudio: 

el fenómeno electrocardiográfico de la Pdis. 
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Objetivos: 

General: 

Establecer el mecanismo que mejor explica el origen del fenómeno 

electrocardiográfico de dispersión de la onda P a partir de las teorías local y 

vectorial. 

Específicos: 

1. Describir las características generales de los pacientes estudiados y de 

las variables ecocardiográficas, electrocardiográficas y electrofisiológicas. 

2. Relacionar los parámetros vectoriales y de conducción atrial con la 

dispersión de la onda P y sus determinantes. 

3. Comprobar la validez de los predichos de la teoría vectorial. 

4. Determinar si la dispersión de la onda P se relaciona con conducción atrial 

no homogénea. 

5. Determinar si existe contribución combinada de las teorías local y vectorial 

en la ocurrencia de la dispersión de la onda P. 

Campo de acción: las teorías propuestas para explicar el origen de la Pdis. 

Beneficios esperados 

• Contar con una mejor comprensión de los mecanismos que originan la 

Pdis.  

• Brindar recursos teóricos a los investigadores clínicos que les permitan 

interpretar mejor sus resultados de investigación, al estudiar este predictor 

electrocardiográfico.  

• Elevar la calidad de la atención médica especializada. 
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Novedad científica 

• Definición de la mejor explicación teórica para la ocurrencia del fenómeno 

electrocardiográfico de la Pdis.  

• Por primera vez se emplearon medidas invasivas (directas) de la 

conducción atrial en función del estudio de la teoría local. Esto permitió 

una evaluación más exacta de la electrofisiología atrial, con lo que 

aumenta notablemente la calidad y fiabilidad de los resultados. 

• La aplicación de un nuevo método de análisis vectorial basado en gráficos 

radiales que permitió examinar en profundidad la relevancia de la teoría 

vectorial.  

• El análisis combinado de las teorías local y vectorial en la búsqueda de 

un posible efecto mixto para explicar la Pdis.           

Aportes teóricos y prácticos 

Su mayor aporte es teórico, en el sistema de conocimientos, específicamente del 

tipo conceptual, por su contribución al campo de la electrocardiología moderna 

al definir el mecanismo con mayor sustento científico para explicar el origen de 

la Pdis. Se expandió la visión teórica tradicional que consistía en analizar por 

separado ambas teorías.  

En la práctica, el personal que labora o investiga con la electrocardiografía 

contará con una mejor traducción de la tecnología del ECG. Su importancia 

radica en dar prioridad a las nuevas técnicas digitales de magnificación 

electrocardiográfica que permiten un análisis minucioso de los trazos. Esto 

incrementa la confiabilidad del ECG como técnica que evalúa la electrofisiología 

cardiaca. El mayor conocimiento sobre las bases que dan origen a la Pdis 
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necesariamente llevará a una reducción en el uso de este parámetro en la 

práctica clínica, al conocerse que se explica mejor por la teoría vectorial. 

El informe de la investigación se estructuró en cinco capítulos, de los cuales los 

tres últimos se enfocan en presentar los resultados con su discusión. En estos, 

primero se efectuó la caracterización general, electrocardiográfica y 

electrofisiológica que permitió conocer las particularidades de los casos 

estudiados. Posteriormente, se relacionaron las variables vectoriales y 

electrofisiológicas con la Pdis y sus determinantes matemáticos mediante 

correlaciones y regresión lineal múltiple. Con esto se identificó preliminarmente 

la teoría de mayor interés y se descartaron variables de menor relevancia para 

análisis ulteriores. Finalmente, en el último capítulo se dilucida la teoría que 

mejor explica la ocurrencia de la Pdis a través de un novedoso análisis gráfico 

combinado con una moderna técnica de magnificación electrocardiográfica. 

Además, la contribución combinada de las dos teorías también fue examinado.     
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CAPÍTULO 1. MARCO TEÓRICO  

1.1 Origen del latido cardíaco en el nodo sinoatrial 

1.1.1 Breves apuntes históricos 

El descubrimiento del nodo sinusal o sinoatrial (NSA) fue realizado por Sir Arthur 

Keith y Martin Flack. Durante una expedición marítima, Wenckebach le sugirió a 

Keith el estudio de la unión sinoatrial que él había nombrado en sus 

experimentos ultimus moriens. El Dr. Keith y el estudiante de medicina Martin 

Flack observaron en corazones humanos y de varios mamíferos una masa 

compacta de células musculares distintas a las del miocardio circundante (el 

NSA), que le recordó a Keith el nodo descrito por Tawara. 24 En 1907 realizaron 

la publicación oficial de sus hallazgos.  

1.1.2 Localización anatómica e histología 

En el NSA (marcapasos fisiológico) se origina la actividad eléctrica del corazón. 

25, 26 Se localiza en la unión de la vena cava superior con el atrio derecho y en 

profundidad es subepicárdico. Presenta forma de media luna con su eje largo 

paralelo al surco terminal, su longitud oscila entre 8 - 21,5 milímetros (mm) y en 

promedio mide 13,5 mm. 27 Con técnicas de marcaje inmunoenzimático de la 

conexina 43 se ha observado que el NSA alcanza hasta 29,5 mm, lo que sugiere 

que los límites nodales basados solamente en la histología son insuficientes.  

Las células del NSA se denominan células P (por su aspecto relativamente pálido 

al microscopio electrónico), tienen núcleos únicos (algunas pueden ser 

multinucleadas) y discos intercalares pobremente definidos. El aspecto celular 



 

9 
 

pálido también ha sido observado en perros y caballos. 28 Con el decursar de los 

años la población de células sinusales tiende a disminuir. 29, 30 Se ha postulado 

que son necesarias muy pocas de estas células para mantener el ritmo normal. 

En la periferia del NSA puede observarse el llamado efecto mosaico, 

caracterizado por la entremezcla de células nodales y atriales con reducción 

gradual en la proporción de las células del nodo a medida que se avanza hacia 

el tejido atrial. 31 La morfología de las células también cambia y adoptan un 

aspecto transicional entre células del NSA y atriales, lo cual se conoce como 

efecto gradiente.  

1.1.3 Carácter multicéntrico del nodo sinoatrial 

No existe una correlación anatómica exacta entre el NSA compacto y su 

expresión funcional como marcapasos. Los estudios más recientes han 

confirmado el carácter multicéntrico del complejo NSA. Se plantean múltiples 

orígenes del impulso eléctrico y varios sitios de salida. Latido a latido el sitio de 

activación sinusal varía de 0 - 41 mm, estos hallazgos parecen sustentar la 

observación clínica de la alta variación en la morfología de la onda P del ECG 

vista en sujetos normales. 27  

1.1.4 Irrigación sanguínea 

La arteria del NSA es la responsable del aporte sanguíneo a esta estructura, 

tiene un origen proximal en la arteria coronaria derecha en el 55 - 65 % de los 

pacientes, 25 - 45 % en la arteria circunfleja y de ambas en el 10 %. 32 Algunos 

estudios anatómicos han sugerido que la verdadera irrigación del NSA parte 

desde su periferia, a través de una densa red arteriolar que se dicotomiza 

después de un número variable de ramas las cuales terminan en una red capilar 

glomerular consistente en anillos capilares glomerulares pericelulares. 33 Existe 
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evidencia de la falta de ramas derivadas de la arteria del NSA que hacen 

cuestionable el nombre con el que es designada. López y cols. 34 afirmaron "es 

la red y no la arteria del marcapaso la mayor responsable de la nutrición del nodo 

sinusal".   

1.1.5 Inervación 

El NSA está densamente inervado por terminales postganglionares adrenérgicas 

y colinérgicas. 35  Esta red neural proviene de los subplexos epicárdicos dorsal 

atrial derecho (contiene el 26 % de todos los ganglios del corazón) y ventral atrial 

derecho (contiene el 11 % de los ganglios epicárdicos en el humano). 36 La 

inervación vagal se encuentra lateralizada, el nervio vago derecho tiene un efecto 

más pronunciado sobre el NSA a diferencia del izquierdo que ejerce su acción 

principalmente sobre el nodo atrioventricular. 37 

1.1.6 Génesis del automatismo en el nodo sinoatrial y propagación eléctrica 

nodo sinoatrial - miocitos atriales 

1.1.6.1 Génesis del automatismo 

Dos mecanismos distintos, que coexisten al mismo tiempo, son los responsables 

de la actividad de marcapasos en el NSA. El reloj de membrana (también llamado 

reloj de voltaje) y el reloj de calcio. 31 El término reloj de membrana se refiere a 

las corrientes que más contribuyen a la despolarización espontánea temprana 

en las células del NSA.  Estas son: 1) corriente graciosa (If, funny), 2) corriente 

del rectificador tardío con cinética rápida de inactivación (IKr) y 3) la ausencia de 

la corriente portada por el rectificador interior (IK1).  

If es portada por los canales HCN (hyperpolarization activated, cyclic nucleotide 

gated) localizados en la membrana plasmática. 38 En humanos, se ha encontrado 
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que los canales HCN1, HCN2 y HCN4 se expresan en alta densidad en el NSA. 

39  

La función de IKr es repolarizar al potencial de acción lo que permite que If se 

manifieste, pero esto necesariamente tiene que acompañarse de la ausencia de 

la corriente IK1, cuya función principal en otros grupos celulares es la 

estabilización del potencial de membrana. Debido a la falta de IK1 en el NSA su 

potencial es lábil, lo cual contribuye significativamente a la despolarización 

temprana de la fase 4. Sin embargo, estudios recientes afirman que alguna 

presencia de IK1 es determinante en la ignición del potencial de acción en células 

automáticas, y cambian radicalmente algunos puntos de la teoría del reloj de 

membrana. 40, 41  

Se creía que toda la actividad automática podía explicarse por el reloj de 

membrana, pero se ha comprobado que este opera en encarrilamiento mutuo 

con el reloj de calcio. Ha sido demostrado que desde el retículo sarcoplásmico 

se liberan de manera estocástica, espontánea, repetida y sincrónica iones de 

calcio que funcionan como pulsos despolarizantes breves que se conocen como 

chispazos de calcio o liberación local de calcio. 42 Este escape se produce a 

través de los canales de rianodina. Se incrementa en frecuencia en respuesta a 

la corriente que aportan los canales transitorios de calcio (ICaT) de la membrana 

celular, mediante el mecanismo de liberación de calcio inducido por calcio. 43 La 

máxima conductancia al calcio mediada por ICaT se alcanza en el último tercio 

de la fase 4, las chispas de calcio que inducen generan una corriente 

subsarcolemal que estimula al intercambiador sodio/calcio (NCX) a trabajar en 

el sentido interior. NCX extruye el calcio que se fuga desde el retículo 

sarcoplásmico, y a cambio introduce iones de sodio que en adición al aportado 
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por If produce la aceleración final de la pendiente de fase 4, lo cual permite 

alcanzar el potencial de disparo. 42  

1.1.6.2 Propagación eléctrica nodo sinoatrial - miocitos atriales 

Llama la atención que la gran masa de miocitos atriales que exhiben potenciales 

de reposo en - 85 mV no induzca hiperpolarización de las células del NSA 

(potencial de reposo en - 60 mV) por influencia electrotónica. También que el 

desajuste fuente - sumidero entre el NSA y los cardiomiocitos atriales no 

produzca un fenómeno de disipación de cargas, que vuelva imposible el alcance 

del potencial atrial hasta el valor umbral. Estos posibles predichos parecen ser 

prevenidos por aislamiento funcional y estructural del NSA en la forma de 

fibrosis, la cual confiere un alto grado de confinación eléctrica y mecánica. 31 Las 

vías especializadas de salida desde el NSA al poseer tan lentas velocidades de 

conducción debido a los bajos niveles de expresión de conexina 43, trae como 

consecuencia acumulación de cargas en cantidad suficiente para excitar a los 

miocitos atriales. 44 Existen evidencias recientes de que la disposición 

arquitectónica existente dentro del NSA es un fuerte determinante de su 

biorritmo. 45 

1.2 Electrofisiología de los miocitos atriales ordinarios 

1.2.1 Potencial de membrana en reposo y potencial de acción 

El potencial de membrana en reposo de los miocitos atriales puede variar entre 

- 60 a - 85 mV y en promedio es más despolarizado que su contraparte 

ventricular, un efecto que es debido a menores densidades de la corriente IK1. 

35, 46 La configuración del potencial de acción presenta una morfología triangular, 

a diferencia del aspecto en espiga y domo que exhiben los miocitos ventriculares. 



 

13 
 

Al igual que los miocitos ventriculares y células de Purkinje, en los miocitos 

atriales se distinguen claramente 5 fases enumeradas desde 0 hasta 4. 46  

1.2.2 Canales iónicos 

La fase 0 está determinada por la corriente rápida de sodio (INav), con un mayor 

nivel de expresión para la subunidad α Nav 1,5 como sucede en los ventrículos, 

sin embargo, en los miocitos atriales la subunidad Nav β1 se expresa de forma 

más prominente. Aunque a temperatura de laboratorio también se ha detectado 

el componente tardío de INav, a temperatura fisiológica este parece ser 

despreciable. La fase temprana de la repolarización (fase 1) es debida a la 

corriente transitoria hacia afuera tipo 1 generada molecularmente por las 

subunidades α y β del canal de potasio Kv4,3/KChiP2. La meseta (fase 2), que 

en los atrios tiene morfología triangular, está determinada por la corriente lenta 

de calcio (ICaL) la cual es de mayor magnitud que la observada en los miocitos 

ventriculares. La fase 3 del potencial de acción se encuentra determinada por la 

corriente ultrarrápida del rectificador tardío (IKur), IKr y el componente lento del 

rectificador tardío (IKs). IKur solo está presente en los miocitos atriales y 

contribuye de una manera mucho más holgada a la repolarización atrial que IKr 

e IKs. 35 El determinante principal de la fase 4 es IK1. Su densidad es 5 - 6 veces 

menor en los miocitos atriales que en los ventriculares, y es responsable al 

menos parcialmente de la mayor lentitud que se observa en la fase tardía de la 

repolarización atrial, así que también tendría cierto grado de implicación en la 

fase 3. Desde el punto de vista molecular, IK1 es explicada por el canal Kir 2,1. 

También existen algunos tipos de canales iónicos que son atrio específicos y que 

tienen alguna contribución al potencial de acción, estos son: canales de potasio 
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dependientes de acetilcolina, canales de potasio de doble poro y los activados 

por pequeñas conductancias de calcio. 35 

1.3 Propagación del impulso eléctrico en los atrios 

1.3.1 Los tractos internodales 

Desde hace décadas se ha enseñado que la propagación del impulso eléctrico 

en el atrio derecho es función de los llamados tractos internodales. 25, 47 Estos se 

designan como tracto internodal anterior, medio y posterior. A pesar de que en 

los textos clásicos aún se hace alusión a los mismos, la concepción actual es 

negar su existencia. 47, 48 Después de la publicación de Thorel en 1909 con la 

descripción del tracto internodal posterior, se llevaron a cabo extensas 

discusiones en la Sociedad Alemana de Patología (1910) que dieron lugar a los 

criterios de Ashoff y Monckeberg, aún vigentes, para la identificación de miocitos 

especializados en la conducción de impulsos eléctricos. 49 Los enunciados de 

estos criterios son: 

1. Miocitos histológicamente diferenciables del miocardio de trabajo 

adyacente. 

2. Serialmente rastreables sección a sección. 

3. Aislados del miocardio de trabajo adyacente por cuñas de tejido fibroso. 

Los llamados tractos internodales no cumplen los criterios necesarios para ser 

considerados como tal. Andersen y cols. 49 plantearon que estos criterios 

hubiesen servido para evitar algunas de las controversias que han rodeado a los 

llamados tejidos especializados en décadas recientes, y esto incluye a los tractos 

internodales. Wellens y cols. 50 mencionaron en su libro que después de buscar 

innumerables células en el NSA y en el miocardio atrial de muchos corazones de 

mamíferos, siempre fallaron en delinear las ampliamente aclamadas vías 
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intraatriales específicas. Estos autores concluyeron, que son los haces de fibras 

musculares atriales regulares los elementos predominantes que proporcionan 

continuidad celular entre el NSA y el nodo atrioventricular. Más recientemente se 

ha sugerido el empleo del término miocardio atrial internodal y no el de tractos, 

debido a que no existe evidencia ultraestructural contundente sobre la existencia 

de miocitos de conducción rápida en bandas definidas, además los mapas de 

activación electroanatómicos no revelan tractos de conducción rápidos. 35  

La propagación del frente de onda eléctrico en los atrios es compleja. En algunas 

regiones las fibras se organizan como estructuras bien demarcadas, y su 

orientación favorece que el impulso se propague principalmente a través de su 

eje largo. Esta agrupación, en forma de fascículos de grosor y número variable 

contribuye a la transmisión rápida del impulso y a la eficiencia del acoplamiento 

electromecánico entre ambos atrios. El haz de Bachmann es un típico ejemplo 

de fascículo donde las ondas eléctricas se conducen con flujo rápido y laminar. 

Sin embargo, en algunas áreas de la pared atrial la distribución uniforme de las 

fibras miocárdicas queda interrumpida por fibras que se entrecruzan de forma 

intrincada, esto da lugar a la propagación anisotrópica no uniforme del impulso 

eléctrico, como ocurre en la crista terminalis y el antrum de las venas 

pulmonares. 51 

1.3.2 El haz de Bachmann 

Es a nivel del tabique interatrial que el haz de Bachmann es identificado como 

un fascículo definido, sus extensiones derecha e izquierda se bifurcan y rodean 

a las respectivas orejuelas atriales. El brazo superior de la extensión derecha se 

origina en la vecindad del NSA mientras que el inferior lo hace en el subepicardio 

del vestíbulo atrial derecho, el brazo superior de la extensión izquierda pasa por 
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delante de los orificios de las venas pulmonares izquierdas, y el brazo inferior 

desciende hacia el vestíbulo atrial. 52 Ambos brazos, después de rodear a la 

orejuela del atrio izquierdo, se fusionan en la pared lateral del respectivo atrio y 

progresan hasta la pared posterior. 53    

No existen dudas de que la activación del atrio izquierdo ocurre 

preferencialmente a través del haz de Bachmann. 54, 55 Los modelos 

computarizados estiman que la velocidad de conducción en el haz de Bachmann 

es de 177 centímetros por segundo (cm/s) mientras que en los miocitos atriales 

comunes es de 74 cm/s. 56 Mediante novedosas técnicas de mapeo 

intraoperatorio de alta resolución se ha podido caracterizar la manera en que 

esto ocurre. 55 Con dicho mapeo, Knol y cols. 53 analizaron la conducción 

interatrial en 185 pacientes sometidos a cirugía de revascularización miocárdica. 

Los autores ratificaron que la principal forma en que se propaga el frente de onda 

desde el atrio derecho al atrio izquierdo es a través del haz de Bachmann, con 

una velocidad de conducción media de 89 cm/s (96 % de los pacientes). En 

algunos casos se observó la entrada de un frente de onda en la región central 

del haz de Bachmann, que se propagaba después bidireccionalmente hacia 

ambos atrios y era producto de la conexión de haces musculares originados en 

el tabique interatrial. 53, 57 Una banda muscular posterosuperior estuvo implicada 

en la entrada del frente de activación por la parte posterior de la extensión 

derecha del haz de Bachmann, probablemente por emergencia del impulso 

sinusal en la parte posterior del atrio derecho. En pocos pacientes fue observada 

la activación precoz de la extensión atrial izquierda del haz de Bachmann. Esto 

produjo el desplazamiento del frente de onda desde el atrio izquierdo al derecho. 

En estos casos, la activación atrial izquierda podría ocurrir a través de la 
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conexión interatrial posterior y/o la banda septopulmonar, las cuales se conectan 

a los fascículos circunferenciales de la pared posterior del atrio izquierdo desde 

donde se establece conexión con la extensión atrial izquierda del haz de 

Bachmann y la banda posterosuperior. El desplazamiento caudal del marcapaso 

primario en el NSA podría explicar este patrón de activación interatrial alternativo. 

Otra vía alternativa de conducción interatrial es la musculatura del seno 

coronario. 54 Los sitios de salida definidos que se observan en el epicardio 

ocurren por activación asincrónica endocardio - epicardio mediada por 

conexiones musculares entre ambas capas. 58  

El haz de Bachmann está compuesto por miocitos atriales ordinarios y fibras de 

Purkinje. 59 En el mismo se han medido potenciales de membrana en reposo de 

mayor amplitud y velocidad de ascenso, la morfología de la fase de meseta es 

convexa y sus altas velocidades de conducción son inhibidas por la acetilcolina. 

56 Sus fibras son más resistentes que las atriales a los incrementos en las 

concentraciones extracelulares de potasio. La característica más distintiva en 

estas células es la demostración de un período de excitabilidad supernormal, 

que rara vez se observa en el resto de los miocitos atriales. 56 

1.3.3 Lecciones aprendidas de los bloqueos interatriales 

Aunque el primer caso de bloqueo interatrial fue descrito por Bachmann en 1941, 

sus criterios diagnósticos fueron claramente delineados por Bayés de Luna. A 

partir del ECG los dividió en bloqueos de primer (bloqueos parciales), segundo 

(aberrancia atrial) y tercer grado (completo o avanzado). 60 En el primer caso se 

requiere la presencia de una onda P ≥ 0,12 segundos de duración en las 

derivaciones DI, DII o DIII, mientras que el bloqueo interatrial avanzado se 

diagnostica cuando existe una onda P ≥ 0,12 segundos junto a una morfología 
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más - menos (+/-) en las derivaciones DII, DIII y aVF, o sea, un primer 

componente positivo en la onda P seguido por otro negativo. 61 El bloqueo 

interatrial de segundo grado está presente cuando aparecen patrones 

transitorios de bloqueo interatrial. La ocurrencia de un bloqueo interatrial 

avanzado implica un cambio en la secuencia de activación del atrio izquierdo 

hacia un sentido caudocraneal posterior. 62, 63 

De manera simplificada puede verse esta clase de bloqueos como producidos 

por la interrupción de la conducción a través del haz de Bachmmann, con la 

propagación del impulso por las fibras musculares del seno coronario. Gao y 

cols. 64 realizaron recientemente una simulación de la conducción en atrios 

humanos que incluyó a cuatro vías de conducción (haz de Bachmann, fibras de 

la vecindad de las venas pulmonares derechas, fibras del foramen ovale y 

musculatura del seno coronario) a la luz de los conocimientos anatómicos 

actuales. El bloqueo del haz de Bachmann aumentó la duración de la onda P 

desde 103 milisegundos (ms) (valor normal del modelo con las cuatro vías de 

conducción intactas) hasta 113 ms, sin cambios en su polaridad, por lo que no 

se cumplieron los criterios de bloqueo interatrial. La interrupción de la conducción 

en cada una de las otras tres vías incluidas en el modelo, apenas produjo 

cambios en la duración y morfología de la onda P. Solo se reprodujo el criterio 

de bloqueo interatrial completo cuando al mismo tiempo estaba interrumpida la 

conducción por el haz de Bachmann y las fibras que llegan hasta la vecindad de 

las venas pulmonares derechas. Lo anterior determinaba que el impulso se 

propagara a través de las fibras musculares del foramen ovale y el seno 

coronario, con la consiguiente activación caudocraneal del atrio izquierdo. Estos 

hallazgos aclaran la complejidad de la conducción interatrial, y que no es 
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suficiente el bloqueo completo del haz de Bachmann para que se manifiesten los 

criterios del bloqueo interatrial avanzado en el ECG. Moser y cols. 65 tras realizar 

un procedimiento de ablación en caja de áreas fibróticas en el atrio izquierdo 

anterior (zona del haz de Bachmann) en 68 pacientes con fibrilación atrial 

persistente y paroxística con aislamiento previo de venas pulmonares, 

observaron que no se producían cambios significativos en la duración de la onda 

P ni en el tiempo de conducción biatrial, lo que apoya los hallazgos de Gao y 

cols. 64 La provocación de bloqueo interatrial podría tener fines terapéuticos. Un 

estudio reciente de modelación comprobó que en pacientes con fibrilación atrial 

persistente sin remodelado estructural es posible aislar el atrio izquierdo en 

fibrilación atrial para que el atrio derecho recupere el ritmo sinusal a través del 

bloqueo del haz de Bachmann, las fibras del foramen ovale y del seno coronario. 

66  

Tanto el bloqueo interatrial parcial como el avanzado se han asociado a una 

mayor incidencia de arritmias atriales, pero esto es más acentuado en los 

bloqueos avanzados, 67, 68 los cuales también constituyen un marcador de 

recurrencia de fibrilación atrial en varios escenarios. 69, 70 Sin embargo, en el 

estudio REGICOR el riesgo de fibrilación atrial fue muy similar en ambos grados 

de bloqueo interatrial. 71 La asociación de arritmias supraventriculares y bloqueo 

interatrial avanzado se conoce actualmente como síndrome de Bayés de Luna, 

que también está vinculado a la ocurrencia de infarto cerebral. 59, 67, 72 

1.4 El electrocardiograma atrial 

La actividad eléctrica atrial se manifiesta en el ECG a través de una pequeña 

deflexión conocida como onda P, cuyo significado funcional es la despolarización 
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atrial. 21 La repolarización se expresa a través de la llamada T atrial, 47 la cual 

solo se identifica en situaciones especiales. 

La onda P presenta un aspecto redondeado y tiene una duración entre 0,08 - 

0,11 segundos, lo que representa el tiempo que toma la activación atrial. 22 

Magnani y cols. 73 seleccionaron aleatoriamente 295 personas de ambos sexos 

con una media de edad de 49,9 ± 19,2 años sin enfermedades cardiovasculares, 

hipertensión arterial, diabetes mellitus u obesidad, pertenecientes a la cohorte 

original del estudio Framingham, con el objetivo de obtener valores de referencia 

para la onda P. Los autores reportaron que sin tener en cuenta el sexo, la 

duración mediana de la onda P fue de 66 ms [59 - 72 ms]. Tanto la duración 

máxima como la duración promedio de la onda P se correlacionaron de forma 

directa y significativa con la edad, con mayores valores en el sexo masculino. Un 

hallazgo también observado por Soliman y cols. 74 en 1 252 personas sin 

evidencia de enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus, obesidad ni hábito 

tabáquico. En un gran estudio poblacional brasileño donde se analizaron 486 

014 ECG sin alteraciones patológicas, la duración de la onda P presentó un valor 

mediano de 106 ms en el sexo masculino y de 104 ms en el femenino en el rango 

de edad de 20 - 29 años, con un incremento gradual hasta 114 y 112 ms en 

ambos sexos respectivamente en el intervalo de 80 - 89 años. 75 

La amplitud de la onda P oscila entre 0,05 - 0,25 milivoltios (mV). 76 Rara vez es 

mayor de 0,25 mV en derivaciones inferiores (DII, III, aVF) o 25 % del tamaño de 

la onda R en personas normales en reposo. No obstante, el rango puede ser 

amplio debido a factores tales como la posición del corazón, proximidad de los 

electrodos de registro, grado de llenado atrial, extensión de la fibrosis atrial, y 

otros factores extracelulares que influyen en la amplitud de las deflexiones del 
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ECG. 22 En condiciones normales la onda P es positiva en DI, DII, aVF y de V4 -

V6, además de ser negativa en aVR. 76 En dependencia de la dirección del vector 

atrial esta puede ser positiva, negativa o isodifásica en aVL, en este último caso 

con una fuerza inicial negativa y la fuerza terminal positiva, en DIII también puede 

ser positiva, negativa o isodifásica. 22  En V1 la onda P es positiva, negativa o a 

veces se muestra isodifásica, mientras que en V2 suele ser positiva y con menor 

frecuencia isodifásica. 77, 78 Con el empleo de la electrocardiografía de señales 

promediadas de ondas P, no filtradas, sensadas mediante el sistema ortogonal 

de derivaciones, se han observado y validado 3 tipos morfológicos de onda P. 78 

En la morfología tipo I la onda P es positiva en las derivaciones X y Y, y negativa 

en la derivación Z; en la de tipo II también es positiva en X y Y pero isodifásica 

en Z (-/+), mientras que la morfología tipo III se caracteriza por ondas P positivas 

en la derivación X e isodifásicas en Y (+/-) y Z (-/+). 

Bagliani y cols. 79 consideran que la onda P está conformada por tres fases. La 

primera fase se produce por la despolarización del atrio derecho, la intermedia 

por activación de ambos atrios, y la tercera fase sería el resultado de la 

despolarización atrial izquierda. Cada una de estas cámaras da lugar a su propio 

atriograma, pero debido a la alta sincronía interatrial favorecida por el haz de 

Bachaman y otras vías de conducción mencionadas en acápites previos, ocurre 

la superposición de ambos registros eléctricos lo que da lugar a una deflexión 

única, la onda P. Aunque a menudo se asocia la morfología mellada de la onda 

P con trastornos de la conducción interatrial o crecimiento atrial izquierdo, una 

observación cuidadosa en múltiples derivaciones revela un empastamiento en 

las porciones superiores de esta como parte de una presentación morfológica 

normal, y cuyo mecanismo de producción sería el retraso fisiológico de la 
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conducción entre los dos atrios. Dilaveris 78 considera que la onda P constituye 

el marcador no invasivo más confiable de la conducción atrial.  

Como promedio, el eje eléctrico normal de la onda P en el plano frontal está 

ubicado en 60°, lo que se corresponde con un vector eléctrico dirigido hacia abajo 

y hacia la izquierda. 76 Palhares y cols. 75 reportaron que en los rangos de edad 

entre 20 - 89 años la mediana de este parámetro oscila entre 54° - 61° en el sexo 

masculino y de 51° - 58° en mujeres. En más del 90 % de las personas normales 

se encuentra localizado entre 30° - 70° y jamás rebasa de 90°. Cuando esto 

último sucede la onda P adopta una polaridad negativa en la derivación DI, lo 

cual solo tiene 3 causas bien definidas: 1) translocación de los cables de 

miembros superiores, 2) dextrocardia y 3) ritmos ectópicos. Un eje eléctrico 

aproximadamente en 80° puede ser visto en personas delgadas o en 

enfisematosos, y un eje izquierdo entre 0° a - 30° en individuos muy obesos. 60 

En la práctica el eje de la onda P suele determinarse solo en el plano frontal, 

como ocurre con el complejo QRS, aunque el cálculo puede realizarse también 

en el plano horizontal. El método clínico es el más sencillo y ampliamente 

difundido y se basa en conocer bien el sistema hexaxial. 21, 47, 60, 77 La 

determinación más exacta es la proporcionada por el vectocardiograma, pero 

esta técnica se emplea en pocos lugares del mundo actualmente.  

1.5 Dispersión de la onda P 

Se han desarrollado varios parámetros derivados del análisis de la onda P con 

el fin de predecir la ocurrencia de fibrilación atrial. Uno de los más conocidos es 

la Pdis. 
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1.5.1 Surgimiento y utilidad práctica 

Una observación minuciosa del ECG permite darnos cuenta que la duración de 

la despolarización atrial manifestada como onda P, no es igual en las diferentes 

derivaciones de registro. El fenómeno ocurre tanto en personas sanas como 

enfermas (con patologías cardiovasculares o de otros sistemas). Hecho que llevó 

a Dilaveris y cols. 80 a finales de la década de los 90 a proponer que las 

diferencias temporales de la onda P, interderivación, podían expresarse a través 

de un parámetro al que denominaron Pdis, el cual podía predecir fibrilación atrial 

paroxística en ausencia de comorbilidades. Posteriormente, se añadió un 

número creciente de trabajos que caracterizaron a este parámetro en diversos 

escenarios tales como: hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, insuficiencia 

cardiaca, valvulopatías, cirugía cardiaca, tras crioablación de la fibrilación atrial, 

terapia de resincronización cardiaca, tras el cierre percutáneo de la orejuela del 

atrio izquierdo, como predictor de disfunción autonómica en niños con síncope 

neurocardiogénico y de fibrilación atrial postoperatoria en pacientes con mixoma, 

miocardiopatía hipertrófica, síndrome de Brugada, diabetes mellitus, 

insuficiencia renal crónica, trastornos tiroideos, diversos estados psicológicos, 

así como en presencia de problemas reumáticos, digestivos y ginecoobstétricos. 

16, 81, 82 En Cuba, también se han desarrollado múltiples investigaciones sobre el 

tema. En atletas de alto rendimiento practicantes de maratón, carrera de fondo y 

levantamiento de pesas fue demostrado un incremento de la Pdis a expensas de 

la duración mínima de la onda P y una correlación positiva entre la Pdis y los 

años de práctica deportiva, un hallazgo que también fue observado en 

futbolistas. 83, 84 Además, en varones hipertensos de reciente debut clínico fueron 

observados valores de Pdis significativamente superiores respecto a controles, 
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así como una correlación lineal positiva de la Pdis con las cifras de presión 

arterial sistólica y diastólica, 85 y con el grado de respuesta tensional diastólica 

producida por la prueba del peso sostenido. 86 En otra serie de pacientes 

hipertensos, la Pdis se correlacionó con la presión arterial media. 87 

Particularmente en el contexto del infarto agudo del miocardio con elevación del 

segmento ST, Castro y cols. 8 reportaron valores de Pdis significativamente 

mayores en casos complicados con fibrilación atrial respecto a aquellos que no 

desarrollaron tal desorden eléctrico.  En niños normotensos, prehipertensos e 

hipertensos Chávez y cols. 88 hallaron valores mayores de Pdis en los últimos 

dos grupos y una correlación significativa entre el área atrial izquierda y la Pdis 

que era más intensa cuando se analizaba solo el grupo de hipertensos. Estos 

autores en otro estudio con la misma población pediátrica, reportaron una 

correlación significativa de la Pdis con la presión arterial sistólica, y tras efectuar 

un análisis multivariable que incluyó a varios parámetros ecocardiográficos 

encontraron que la amplitud de la onda A del flujograma transmitral era la única 

variable independiente que se relacionaba significativamente con la Pdis. 89 

1.5.2 Valores de referencia 

Se han publicado diferentes valores normales de la Pdis, observándose una 

amplia variabilidad entre los mismos. Al analizar 295 pacientes seleccionados 

aleatoriamente de la cohorte original del estudio Framingham con un amplio 

rango de edades y sin enfermedades cardiovasculares ni hipertensión arterial, 

diabetes mellitus u obesidad, Magnani y cols. 73 determinaron que la mediana de 

la Pdis se encontraba en 34 ms con un rango entre el 25 - 75 percentil de 28 - 

43 ms. Pérez Riera y cols. 16 consideran que el valor normal se encuentra entre 

20 - 38 ms, mientras que el grupo control utilizado por Dilaveris y cols. 80 presentó 
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un rango de 21 - 35 ms (media: 28 ms). Un gran estudio que incluyó 1353 jóvenes 

saludables de servicio en la fuerza aérea griega encontró que la media de Pdis 

es de 38,4 ms con un rango entre 13 - 80 ms. 90 Recientemente O'Neill y cols. 91 

reportaron valores de referencia para la Pdis en mujeres (22 ± 12 ms) y hombres 

(25 ± 12 ms) del sureste asiático y en caucásicos (mujeres: 24 ± 12 ms, hombres: 

28 ± 12 ms). Chávez y cols. 92 tras analizar una población pediátrica cubana 

determinaron que el 95 percentil de la Pdis se encontraba en 50 ms, una cifra 

que resultó similar en ambos sexos.  

1.5.3 Métodos de medida 

La determinación de la Pdis consiste en calcular la diferencia entre la Pmax y la 

Pmin, en un ECG de 12 derivaciones. Aún no se ha estandarizado su medida, 16 

pero se reconocen diferentes métodos para su obtención, todos bien aceptados, 

aunque los diferentes autores resaltan algún método por sobre otros. Se dispone 

del método manual sobre papel, calibrador digital manual con ECG obtenidos 

mediante escáner óptico o registros digitales presentados por softwares 

especiales, y la medida automatizada. Se destacan las medidas digitales más 

que las manuales sobre papel. 93,94 Dilaveris 95 considera que es mandatorio el 

registro simultáneo de las 12 derivaciones para evitar el fenómeno de la labilidad 

de P en el tiempo, que es el método que usamos en esta investigación.  

1.5.4 Posible origen del fenómeno electrocardiográfico de la dispersión de 

la onda P. 

A pesar de estar disponible este parámetro desde hace más de 20 años para 

uso clínico, aún no están definidos completamente los factores que dan lugar al 

mismo, por lo cual su esclarecimiento constituye un problema a resolver. Se han 

propuesto dos teorías principales para explicar el origen de la Pdis. La primera 
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de ellas se basa en la conducción desigual (no homogénea) del impulso eléctrico 

atrial lo cual llevaría a discrepancias en los tiempos de conducción del estímulo 

entre las diferentes zonas de los atrios, o sea, áreas con conducción más lenta 

o más rápida. 16, 80 La teoría de la conducción no homogénea del impulso atrial 

(teoría local) sostiene que las derivaciones del ECG, al estar dispuestas de forma 

tal que captan la actividad eléctrica del corazón desde 12 sitios distintos, podrían 

ser capaces de registrar ondas P de diferentes duraciones según la zona atrial 

explorada. Aquellas regiones de los atrios con zonas de conducción más lenta 

serían responsables de ondas P de mayor duración, mientras que lo contrario 

ocurriría si la zona explorada por una derivación dada presentara conducción 

más rápida. Estas diferencias de duración darían lugar al fenómeno de la Pdis 

(Anexo 1).  

Badran y cols. 96 midieron la deformidad bidimensional atrial en pacientes con 

miocardiopatía dilatada idiopática y encontraron que la Pdis se correlacionaba 

directamente en estos pacientes con la cuantificación del retraso 

electromecánico del atrio izquierdo (r = 0,45; p < 0,00001), pero este hallazgo no 

fue visto en el grupo control. Además, se han encontrado mayores valores de 

Pdis y de los retrasos electromecánicos interatriales e intraatriales derecho e 

izquierdo medidos a través de la tasa de deformación bidimensional en 

hipertensos no reductores respecto a los reductores. 97  Demir y cols. 98 

encontraron que en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, la Pdis se correlacionó 

directa y significativamente (r = 0,428; p < 0,001) con el intervalo de retraso 

electromecánico intraatrial izquierdo estimado mediante Doppler tisular. En 

pacientes hipertensos sin historia de fibrilación atrial, se encontró que la Pdis fue 

un predictor independiente de los tiempos de conducción intra (B = 0,306; p = 
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0,04) e interatrial izquierdos (B = 0,483; p = 0,05) medidos por Doppler tisular, 

además de correlaciones directas y significativas con los tiempos de conducción 

interatrial izquierdo (r = 0,722), intraatrial derecho (r = 0,643) e intraatrial 

izquierdo (r = 0,722). 99 Ermis y cols. 100 también encontraron que la Pdis se 

correlacionó significativamente con los tiempos de conducción intra e 

interatriales en pacientes prehipertensos, al emplear el mismo método de 

medida.  

La segunda teoría (teoría global, de proyección o vectorial) apenas ha sido 

mencionada y nunca se ha sometido a estudio para verificar si guarda alguna 

relación con la Pdis (Anexo 2). Se basa en los principios básicos de la 

electrocardiografía vectorial, la cual consiste en la proyección del vector de 

despolarización atrial (de dirección espacial X) en el sistema de ejes que poseen 

las derivaciones del plano frontal y horizontal según configuraciones 

estandarizadas. 18 Al aplicar principios básicos de representación de 

coordenadas en planos bidimensionales se tiene que, sin despreciar la magnitud 

de un vector, mientras más paralela se encuentre su dirección respecto a un eje 

de coordenadas su proyección será de forma completa o casi completa sobre 

este, lo que para una derivación electrocardiográfica sería una onda P inscrita 

en toda su extensión sin que dejen de manifestarse partes de dicha onda. 17 En 

el otro extremo, si un vector dado de despolarización atrial siguiera una dirección 

perpendicular respecto a un eje de coordenadas cualquiera, no sería posible su 

proyección sobre este. El equivalente en electrocardiografía sería la falta de 

inscripción del vector en la derivación que representa a dicho eje de 

coordenadas. 22 Se debe destacar que, aunque en la práctica se recomienda 

determinar el vector promedio, realmente existen múltiples vectores instantáneos 
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que se manifiestan a medida que transcurre la despolarización de ambas 

cámaras atriales. 47 Cada uno de los vectores que se generan (vectores 

instantáneos) pueden tener diferentes direcciones en el tiempo (± paralelo o ± 

perpendicular) y por tanto distintas relaciones de proyección con las diferentes 

derivaciones del ECG, ya que cada uno de estos vectores es común a todas las 

derivaciones en cada momento dado. Un vector instantáneo tendría un efecto 

global en todas las derivaciones.  

Debido a que la onda P en cualquier derivación se inscribe a medida que el 

electrocardiógrafo pueda detectar los múltiples vectores que la componen, habrá 

ondas P de mayor o menor duración si en ciertas derivaciones hay proyecciones 

perpendiculares de un vector común durante ciertas fracciones de tiempo. Esto 

tiende a manifestarse principalmente al comienzo y terminación de la 

despolarización atrial, donde los potenciales generados poseen menores 

magnitudes y son más susceptibles de no quedar reflejados en el proceso de 

inscripción de la onda P. Lo resultante serían porciones de la onda P de muy 

baja amplitud o isoeléctricas, solo detectables con grandes magnificaciones. 101  

Conclusiones del Capítulo 1 

Tras su origen en el NSA, el impulso eléctrico se propaga por los atrios de 

derecha a izquierda. Principalmente a través del haz de Bachmann. Este proceso 

da lugar en el ECG a la onda P. La diferencia entre la Pmax y la Pmin se 

denomina Pdis. La Pdis se emplea en la predicción de fibrilación atrial en 

múltiples escenarios clínicos. Existen dos teorías principales para explicar el 

fenómeno de la Pdis. Una de ellas nunca ha sido objeto de estudio con este fin 

(teoría vectorial), la otra (teoría local) exalta la participación de la conducción 
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atrial desigual y ha sido la más favorecida por los investigadores. No hay acuerdo 

sobre cual explica mejor la ocurrencia de la Pdis. 
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CAPÍTULO 2. DISEÑO METODÓLOGICO 

En este capítulo se presenta la metodología empleada para el cumplimiento de 

los objetivos propuestos en la investigación. Se declaran tipo de estudio, 

población objeto de estudio, muestra, criterios de exclusión, materiales, métodos 

científicos, recogida de los datos, operacionalización y metodología para la 

obtención de las variables, procesamiento de la información y aspectos éticos.  

2.1 Tipo de estudio 

Se realizó un estudio observacional, de corte transversal con diseño 

correlacional - causal, 102 en el Hospital Universitario Cardiocentro “Ernesto 

Guevara” de la ciudad de Santa Clara, durante el periodo comprendido entre 

junio de 2017 a marzo de 2020. 

2.2 Población objeto de estudio, muestra y criterios de exclusión 

2.2.1 Población objeto de estudio 

Constituida por los 286 pacientes, con edades ≥ 18 años, que fueron 

diagnosticados con taquicardia por reentrada del nodo atrioventricular (TRNAV) 

o vías accesorias mediante EEF invasivo durante el periodo de estudio referido 

anteriormente. Todos sin cardiopatía estructural demostrable mediante 

ecocardiografía transtorácica. 
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2.2.2 Muestra 

Conformada por 153 pacientes de la población objeto de estudio seleccionados 

por el método aleatorio simple con reposición, mediante una tabla de números 

aleatorios. 

2.2.3 Criterios de exclusión 

• Grabaciones electrofisiológicas con al menos un canal de registro atrial 

de mala calidad (señal con ruidos). 

• ECG con más de dos derivaciones que hicieran imposible efectuar las 

mediciones de la onda P. 

• Preexcitación ventricular mantenida durante todo el EEF, por su dificultad 

para medir la terminación de la onda P. 

• Historia de fibrilación atrial previa a la realización del EEF (documentada 

en un ECG o referida por el paciente).  

2.3 Materiales 

Para la realización del EEF se requirieron catéteres de la firma BIOTRONIK, 

introductores venosos de la firma BIOTRONIK o MEDTRONIC, un polígrafo 

multicanal EP TRACER/38 (CardioTek, Maastricht, The Netherlands) y un equipo 

móvil de fluoroscopía marca PHILLIPS (Phillips Medical Systems, Model 718095, 

The Netherlands) con software de electrofisiología. Además del monitoreo con el 

polígrafo, se realizó el registro continuo del ECG, presión arterial y oximetría de 

pulso con un monitor de la firma NIHON - KHODEN. Como materiales gastables 

se emplearon electrodos de registro electrocardiográfico, lidocaína al 2%, 

isoproterenol, bránulas de 18G, equipos de venoclisis y soluciones para uso 

intravenoso (solución salina fisiológica al 0,9 %). 
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2.4 Métodos científicos utilizados 

2.4.1 Métodos teóricos o racionales 

• Analítico - sintético: la aplicación del análisis permitió descomponer la 

variable principal de la investigación (Pdis) en sus determinantes, con el fin de 

estudiar el objeto a partir de sus partes (lo múltiple en lo único). Mediante la 

síntesis fue posible la integración de los determinantes, lo que llevó a descubrir 

relaciones y generalizar algunas características definidas a partir del análisis 

(lo único en lo múltiple). 103, 104  

• Hipotético - deductivo: a partir de hipótesis previamente construidas (teorías 

de la Pdis), se efectuaron deducciones que dieron lugar a ciertas predicciones 

sobre el mecanismo de origen de la Pdis. Las mismas se sometieron a 

verificación, para establecer la veracidad o no de la hipótesis de partida. 103, 104 

• Analogías: fue utilizado al emplear teorías generales de la 

electrocardiografía para dar explicación al fenómeno de la Pdis. 103, 104 

2.4.2 Métodos empíricos 

• Observación: a través de este método se percibió la existencia de la Pdis en 

todos los pacientes estudiados que, junto a otras características, permitió llevar 

a cabo el análisis de la muestra. 

• Medición: Se utilizó para precisar información acerca del objeto a través de 

instrumentos estandarizados que dieron lugar a expresiones cuantitativas. La 

obtención de dichos valores numéricos se complementó con el empleo de la 

estadística descriptiva e inferencial. 

2.5 Recogida de los datos 

Los datos generales y clínicos fueron tomados de la historia clínica de cada 

paciente. La medición de las variables electrocardiográficas y electrofisiológicas 
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fue realizada a partir de los registros almacenados en el archivo digital de casos 

del servicio de Arritmología y Electrofisiología del hospital universitario 

Cardiocentro Ernesto Guevara. Todas las variables del estudio fueron 

registradas en un formulario de recogida de datos creado para la investigación 

(Anexo 3). 

2.6 Operacionalización y metodología para la obtención de las variables 

Las variables se organizaron en cuatro grupos: variables demográficas - 

epidemiológicas, electrocardiográficas, electrofisiológicas y ecocardiográficas. 

2.6.1 Operacionalización de las variables demográficas - epidemiológicas 

• Edad: lapso de tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento 

en que se realizó el EEF. Se expresó en años cumplidos. 

• Sexo: características biológicas que definen a un ser humano como hombre 

o mujer. Dimensiones: masculino y femenino. 

• Color de la piel: rasgo físico y genético basado exclusivamente en el color 

de la piel. Dimensiones: blancos y no blancos. 

• Antecedentes patológicos personales: padecimiento de otras enfermedades 

crónicas distintas a la entidad arrítmica que presenta el paciente. Sus 

dimensiones fueron las diferentes afecciones crónicas declaradas por los 

pacientes durante la confección de la historia clínica. 

2.6.2 Metodología para la obtención de las variables demográficas - 

epidemiológicas 

Estas variables fueron obtenidas a partir de la historia clínica del paciente la cual 

se confeccionó al momento del ingreso hospitalario, con el empleo del 

interrogatorio y el examen físico. 
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2.6.3 Operacionalización de las variables derivadas del electrocardiograma 

Las variables electrocardiográficas se dividieron en tres grupos para su mejor 

organización, estos se nombraron de la siguiente forma: parámetros básicos de 

la onda P, parámetros vectoriales y parámetros de magnificación 

electrocardiográfica. 

• Parámetros básicos de la onda P: se refiere a la Pdis y sus determinantes 

matemáticos. 

➢ Pmax: mayor duración de la onda P en las 12 derivaciones del ECG. Se 

expresó en ms. 

➢ Pmin: menor duración de la onda P en las 12 derivaciones del ECG. Se 

expresó en ms. 

➢ Pdis: diferencia entre Pmax y Pmin. 80 Se expresó en ms. 

• Parámetros vectoriales: se refiere al conjunto de variables 

electrocardiográficas obtenidas a partir de la onda P, que permiten 

caracterizar en dirección al vector de despolarización atrial.  

➢ Eje clínico de la onda P en el plano frontal (EPC): se refiere a la 

determinación clínica del eje de la onda P en el plano frontal. 47 Se expresó 

en grados. 

➢ Eje inicial de la onda P en el plano frontal (EPI10): dirección del vector de 

despolarización atrial calculada exactamente en el punto donde han 

transcurrido los primeros 10 ms de iniciada la onda P. Se expresó en 

grados. 

➢ Eje terminal de la onda P en el plano frontal (EPT10): dirección del vector 

de despolarización atrial calculada en el punto exacto donde faltan 10 ms 

para la terminación de la onda P. Se expresó en grados. 
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➢ Eje en el plano frontal de la onda P (EPF): dirección promedio del vector 

de despolarización atrial en el plano frontal, similar al vectocardiograma.  

Se expresó en grados. 

➢ Eje en el plano horizontal de la onda P (EPH): dirección promedio del 

vector de despolarización atrial en el plano horizontal, similar al 

vectocardiograma. Se expresó en grados. 

➢ Eje de la onda P en el plano sagital (EPS): dirección promedio del vector 

de despolarización atrial en el plano sagital, similar al vectocardiograma.  

Se expresó en grados. 

➢ Rango vectorial del EPC: agrupación de posibles ejes eléctricos de la 

onda P. La variable presentó las siguientes dimensiones: 0º ± 10°, 30° ± 

10º y 60° ± 10º.  

➢  Posición de la Pmax: se definió como la derivación electrocardiográfica 

del plano frontal que contenía a la variable Pmax. Dimensiones: 

derivación DI, DII, DIII, aVR, aVL o aVF. 

➢ Posición de la Pmin: se definió como la derivación electrocardiográfica del 

plano frontal que contenía a la variable Pmin. Dimensiones: derivación DI, 

DII, DIII, aVR, aVL o aVF. 

• Parámetros de magnificación electrocardiográfica: son los parámetros 

básicos de la onda P magnificados.  

➢ Pmax80x, Pmin80x y Pdis80x: magnificación a 80x de las variables Pmax, 

Pmin y Pdis. Se expresaron en ms. 

➢ Pmax160x, Pmin160x y Pdis160x: magnificación a 160x de las variables 

Pmax, Pmin y Pdis. Se expresaron en ms. 
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2.6.4 Metodología para la obtención de las variables electrocardiográficas 

Los registros electrocardiográficos de interés investigativo fueron aquellos 

grabados al comienzo del EEF, tras el posicionamiento correcto de los catéteres, 

sin la influencia de anestésicos, isoprenalina ni fármacos antiarrítmicos. 

Las mensuraciones de la onda P (excepto los parámetros de magnificación) 

cumplieron el requisito triple de haber sido obtenidas con una velocidad de 

barrido de 50 milímetros por segundo (mm/s), amplitud de 20 milímetros por 

milivoltios (mm/mV) y magnificación de 10x (recomendada por el fabricante). 

Estas condiciones de medida fueron designadas en la investigación con el 

término, medida básica. 

Todas las medidas derivadas del ECG se efectuaron con las 12 derivaciones 

registradas simultáneamente. La duración de la onda P a la medida básica y con 

magnificación, se efectuó por el método del calibrador digital manual 

(herramienta del software). Se consideró como línea de referencia del ECG el 

intervalo Q - Q. 22 El comienzo de la onda P fue definido como el punto donde la 

deflexión inicial de dicha onda hacía intersección con la línea isoeléctrica, y la 

terminación como el punto donde la deflexión final hacía intersección también 

con dicha línea. Si el comienzo o terminación de la onda P no se definía 

claramente en una derivación dada, esta se excluía de las mediciones.  

Las variables que posibilitaron examinar a la teoría vectorial se determinaron por 

deducción, métodos gráficos manuales y software especializado (EP TRACER 

V1.10).  

El EPC fue determinado deductivamente tras el análisis visual de la onda P en 

las derivaciones frontales. En cada caso se identificó a la derivación que 

presentaba ondas P de morfología isodifásica (o lo más cercano posible al 
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aspecto isodifásico). Se asumió que el EPC transitaba perpendicular a la 

derivación con la característica previamente mencionada y se le asignó el valor 

correspondiente en grados, en el sistema hexaxial. 21, 105 

En la determinación del EPI10 se consideró como inicio de la onda P el más 

prematuro de los comienzos entre las 12 derivaciones del ECG, lo que podía 

coincidir o no con las derivaciones implicadas en el cálculo (DI o DIII). Para 

obtener la variable se aplicaron principios vectoriales básicos en el sistema 

hexaxial. 47 Se utilizaron las derivaciones DI y DIII como ejes donde fue reflejada 

la amplitud de la onda P, medida a los 10 ms de iniciada dicha deflexión. 

Posteriormente se trazaron líneas perpendiculares a dichos ejes, que se 

extendieron hasta su intersección. Una flecha que representó el EPI10 fue 

trazada desde el origen del sistema de coordenadas hasta el punto en que se 

cortaban las líneas previamente mencionadas.  

El método de medición de la variable EPT10 fue el mismo que el explicado para 

el EPI10, pero con algunas precisiones. Como final de la onda P se consideró a 

la inscripción más tardía de esta deflexión entre las 12 derivaciones del ECG. La 

amplitud de la onda P que se representó en los ejes de las derivaciones DI y DIII, 

fue medida en el punto donde faltaban 10 ms para la terminación de dicha onda.  

Para la determinación de las variables EPF, EPH y EPS se aplicó la 

trasformación cuasiortogonal de Kors. 106 Con esta, las derivaciones DII, V2 y V6 

se asumieron como equiparables a las derivaciones ortogonales de Frank 

conocidas como X, Y y Z, respectivamente. El cálculo de la dirección del vector 

atrial mediante este método, requirió la determinación de la amplitud de la onda 

P de forma algebraica en las derivaciones mencionadas. Las amplitudes 

obtenidas fueron representadas en tres sistemas de coordenadas, a partir de las 
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cuales se conformaron los tres planos del espacio. El plano frontal se construyó 

a partir de los ejes de las derivaciones V6 (eje X) y DII (eje Y), el plano horizontal 

a partir de V6 (eje X) y V2 (eje Z) y el sagital, con V2 (eje Z) y DII (eje Y). De 

cada eje de derivación partió una línea perpendicular (dos líneas por cada plano) 

desde el valor de amplitud de onda P. Una flecha con origen en el sistema de 

coordenadas y dirección hacia el sitio de intercepción de las dos líneas 

perpendiculares, fue tomada como la dirección promedio del vector de 

despolarización atrial en cada plano del espacio. Se tomó como 0º el extremo 

derecho de los ejes que quedaran dispuestos horizontalmente al confeccionarse 

los tres planos (V6 en los planos frontal y horizontal y V2 en el sagital). A favor 

de las manecillas del reloj los grados adoptaron valores positivos (por convención 

no se colocó el signo) y lo contrario para el sentido antihorario del vector atrial.  

El rango vectorial del EPC se determinó, mediante la creación de agrupaciones 

estrechas de los ejes de más frecuente observación en la muestra de pacientes. 

Como eje principal de la agrupación, se consideró al coincidente con cada una 

de las derivaciones del sistema hexaxial que tuvieron representación en los 

casos estudiados. En torno a dicho eje principal se fijó un rango de ± 10°. La 

posición de la Pmax y la Pmin se conoció a partir de la base de datos de la 

investigación. 

La obtención de los parámetros de magnificación electrocardiográfica se efectuó 

mediante el software EP TRACER V1.10 de igual fabricante que el polígrafo de 

registro. A través del uso de la herramienta SGAIN se magnificaron los registros 

electrocardiográficos hasta 80x y 160x (rango de magnificación del software: 0 - 
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160x). Con el objetivo de aumentar la precisión de la medida se incrementó la 

velocidad de barrido hasta 150 mm/s. 

Un electrofisiólogo experto cegado a los datos de identificación de los pacientes 

realizó las medidas electrocardiográficas. 

2.6.5 Operacionalización de las variables electrofisiológicas 

Las variables electrofisiológicas se dividieron en cuatro grupos para su mejor 

organización, estos se nombraron de la siguiente forma: intervalos P - A, 

duración de los electrogramas atriales locales, morfología de los electrogramas 

atriales locales y dispersión de los electrogramas locales. 

• Intervalos P - A: son variables electrofisiológicas que evalúan el estado de 

la conducción atrial. Se obtuvieron mediante catéteres ubicados en ciertas 

localizaciones específicas dentro de los atrios que se detallan en la próxima 

sección (2.6.6). Se definieron de la siguiente forma:  

➢ Intervalo P - atrio derecho alto (P - ADA): período de tiempo comprendido 

entre el inicio de la primera inscripción de la onda P hasta el comienzo de 

la inscripción del electrograma bipolar obtenido en ADA. Constituyó una 

forma de medida de la conducción intraatrial derecha, desde el NSA hasta 

la respectiva zona de registro. Se expresó en ms. 

➢ Intervalo P - His: período de tiempo comprendido entre el inicio de la 

primera inscripción de la onda P hasta el comienzo de la inscripción del 

electrograma atrial bipolar obtenido en la zona de registro del hisiograma. 

Constituyó una forma de medida de la conducción intraatrial derecha, 

desde el NSA hasta la respectiva zona de registro. Se expresó en ms. 

➢ Intervalo P - seno coronario proximal (P - SCP): período de tiempo 

comprendido entre el inicio de la primera inscripción de la onda P hasta el 
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comienzo de la inscripción del electrograma atrial bipolar obtenido en el 

SCP. Constituyó una forma de medida de la conducción intraatrial 

derecha, desde el NSA hasta la respectiva zona de registro. Se expresó 

en ms. 

➢ Intervalo P - seno coronario distal (P - SCD) (denominado también tiempo 

total de conducción atrial): período de tiempo comprendido entre el inicio 

de la primera inscripción de la onda P hasta el comienzo de la inscripción 

del electrograma atrial bipolar obtenido en el SCD. Este parámetro se 

utilizó como una medida del tiempo que demora la despolarización de 

ambos atrios. Se expresó en ms. 

➢ Tiempo de conducción intraatrial izquierdo (ΔSCD - SCP): se determinó 

mediante la sustracción del intervalo P - SCP al intervalo P - SCD. Este 

parámetro se utilizó como una medida del tiempo que demora la 

propagación del impulso eléctrico en el atrio izquierdo. Se expresó en ms. 

• Duración de los electrogramas atriales locales: tiempo que demora la 

despolarización atrial en un sitio específico. Se midió a través de registros 

bipolares, tomados con catéteres ubicados en posiciones anatómicas que se 

describen en la próxima sección (2.6.6). Fue considerada una medida de la 

conducción atrial local, equiparable a la velocidad de conducción. 107, 108 Las 

siguientes cuatro variables permitieron su evaluación: 

➢ Duración del electrograma atrial registrado en ADA (ADAdur): tiempo que 

trascurre desde el comienzo de la inscripción del electrograma de ADA 

hasta su terminación. Se expresó en ms. 

➢ Duración del electrograma atrial registrado en His (Hisdur): tiempo que 

trascurre desde el comienzo de la inscripción del electrograma atrial 
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perteneciente al canal del registro del hisiograma y su terminación. Se 

expresó en ms. 

➢ Duración del electrograma atrial registrado en el SCP (SCPdur): tiempo 

que trascurre entre el comienzo de la inscripción del electrograma atrial 

registrado a nivel del SCP y su terminación. Se expresó en ms. 

➢ Duración del electrograma atrial registrado en el SCD (SCDdur): tiempo 

que trascurre entre el comienzo de la inscripción del electrograma atrial 

registrado a nivel del SCD y su terminación. Se expresó en ms. 

• Morfología de los electrogramas atriales locales: número de 

componentes en la señal atrial que atraviesan la línea de referencia en cada 

canal de registro (ADAmor, Hismor, SCPmor, SCDmor). Esta variable se asumió 

como una forma de evaluar los patrones de conducción local de menor a mayor 

complejidad, según el número creciente de componentes. Dimensiones: 

bifásicos, trifásicos, cuatrifásicos, pentafásicos, hexafásicos y heptafásicos.  

• Dispersión de los electrogramas locales: discrepancias de duración y 

morfología entre los electrogramas atriales, registrados en las posiciones 

anatómicas explicadas en la sección 2.6.6. Constituyó la forma de medir el 

grado de dispersión de la despolarización atrial (denominada también 

conducción atrial no homogénea o despolarización atrial asincrónica). Para esto 

se utilizaron dos variables electrofisiológicas: 

➢ Dispersión de la duración de los electrogramas atriales (EGMdurdis): 

consistió en la diferencia temporal entre el electrograma de mayor y menor 

duración. Se expresó en ms. 

➢ Dispersión de la morfología de los electrogramas atriales (EGMmordis): 

consistió en la sustracción del electrograma de menor complejidad del 
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más complejo. Dimensiones: se expresó numéricamente del dos al siete, 

emparejado de forma ordinal a la clasificación morfológica que se dio a 

los electrogramas. 

2.6.6. Metodología para la realización del estudio electrofisiológico 

Las variables electrofisiológicas permitieron examinar el valor de la teoría local. 

Su obtención estuvo posibilitada por la realización del EEF, cuyo método se 

describe a continuación.  

Cada paciente fue acomodado en la mesa de procedimientos (de la firma 

SIEMENS) por el personal de enfermería, el cual les colocó los electrodos de 

registro electrocardiográfico en las posiciones convencionales. 77 Previa asepsia 

y antisepsia se efectuó el abordaje de la vena femoral derecha e izquierda 

mediante la técnica de Seldinger, con inserción de introductores de seis a ocho 

French según correspondiese. A través de estos se introdujeron catéteres los 

cuales se colocaron en posiciones anatómicas estandarizadas. 35, 109 Al igual que 

la señal del ECG, la intracardiaca se registró mediante un polígrafo EP 

TRACER/38 (CardioTek, Maastricht, The Netherlands).  

Posición anatómica de los catéteres:  

• Catéter de ADA: catéter cuadripolar (espaciado entre electrodos de un 

mismo par, 5 mm; espaciado entre los pares, 10 mm) posicionado a dos o tres 

centímetros de la unión vena cava superior - atrio derecho, lateralmente. 35, 109 

La actividad eléctrica se registró con el par distal de electrodos (polos 1 - 2). 

• Catéter de His: catéter cuadripolar (espaciado entre electrodos de un mismo 

par, 5 mm; espaciado entre los pares, 10 mm) posicionado en el sitio de registro 

del hisiograma a nivel de la unión atrioventricular, en la zona correspondiente 
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al vértice anterosuperior del triángulo de Koch. 35, 109 La actividad eléctrica se 

registró con el par distal de electrodos. 

• Catéter del seno coronario: catéter decapolar deflectable (espaciado entre 

electrodos de un mismo par, 5 mm; espaciado entre los pares, 10 mm) 

introducido en el seno coronario y llevado hasta la región lateral del anillo 

valvular mitral. 35, 109 En la investigación se trabajó con el registro atrial de los 

polos 1 - 2, posicionados en la parte lateral del anillo mitral y que fue designado 

como SCD. Como SCP se designó al registro atrial más proximal sensado 

dentro del área del ostium del seno coronario (polos 9 - 10 o 7 - 8 según longitud 

anatómica individual). Para controlar esta posición se usó como referencia su 

relación con el catéter de His y la presencia de un registro típico del seno 

coronario. 

• Ventrículo derecho ápex (VDA): catéter cuadripolar (espaciado entre 

electrodos de un mismo par, 5 mm; espaciado entre los pares, 10 mm) ubicado 

en la punta del ventrículo derecho. 35, 109 La actividad eléctrica se registró con 

el par distal de electrodos. 

La posición de los catéteres fue monitoreada mediante fluoroscopía biplana con 

vistas estándares oblicua anterior izquierda y derecha, con el fin de optimizar su 

ubicación.  

Después de colocados los catéteres se realizó una grabación de los registros 

intracavitarios (grabación utilizada para la medición de las variables 

electrocardiográficas y electrofisiológicas) en combinación con los del ECG, en 

ritmo sinusal.  

Posteriormente, se procedió a evaluar la presencia de conducción retrógrada 

excéntrica para la detección de vías accesorias ocultas, para ello se estimuló 
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desde VDA. En caso de estar presentes se determinó su localización. De no 

demostrarse la presencia de vías accesorias al inicio del estudio, se aplicaron 

técnicas de inducción de taquicardias. Preferencialmente, se comenzó con la 

introducción de trenes cortos de estimulación atrial con alta frecuencia. En caso 

de no inducción, se aplicó estimulación eléctrica programada mediante el 

siguiente método:  

• Aplicación inicial de 7 estímulos fijos (S1) con una longitud de ciclo básico 

de 600 ms tras lo cual se aplicó 1 extraestímulo acoplado (S2) con 100 ms 

menos que el de la longitud de ciclo básico previa, o sea, S1: 600ms y S2: 

500ms. De forma automática se repitieron los ciclos de estimulación cada 2 

segundos, con acortamientos decrementales de 10 ms para el acoplamiento S2 

en cada ronda. Los criterios para la detención del estimulador fueron: inducción 

de la taquicardia, alcance del periodo refractario efectivo de la estructura 

estimulada o si el S2 llegaba hasta un tiempo de acoplamiento de 200 ms. 

• De no inducirse arritmias se repitió el mismo protocolo, pero con S1 primero 

a 500 ms y después a 400 ms de longitud de ciclo básico, siempre con un solo 

extraestímulo S2. 

• Ante la falta de inducción con un único extraestímulo, se aplicaron hasta 2 

(S3) y 3 (S4) de estos, a longitudes de ciclo básica S1 de 500 ms y 400 ms 

(método más agresivo). 

• En caso de no inducirse ninguna taquicardia el estudio se sensibilizó con 

isoproterenol (ámpulas de 0,2 mg en 1 ml). Se repitió nuevamente la 

estimulación eléctrica programada con S1 a una longitud de ciclo básica de 

400ms y/o estimulación atrial rápida repetitiva. La dosis empleada de 

isoproterenol osciló entre 1 - 4 microgramos/kilogramos de peso/minuto según 
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la respuesta individual de la frecuencia cardiaca en cada paciente, de forma 

que se alcanzaran valores entre 120 - 135 latidos por minuto. 

• Para la detención de episodios de taquicardia paroxística supraventricular se 

introdujeron extraestímulos acoplados sobre la taquicardia.  

El diagnóstico de TRNAV se confirmó mediante la inducción de la taquicardia en 

todos los casos. La presencia de vías accesorias fue demostrada al poner de 

manifiesto la conducción retrógrada anormal por la vía mediante estimulación 

desde VDA, además en la mayoría de los casos pudo inducirse taquicardia 

ortodrómica. Finalmente, después de la confirmación diagnóstica mediante el 

EEF se efectúo la ablación por radiofrecuencia del sustrato arrítmico detectado, 

con objetivos terapéuticos.  

El EEF se efectuó con el paciente despierto, bajo ayunas de ocho horas y sin 

uso previo de fármacos antiarrítmicos. En caso de encontrarse en tratamiento 

con estos medicamentos, solo se realizó el proceder si el paciente había 

discontinuado su uso al menos por cinco vidas medias del fármaco. Se utilizó 

una velocidad de barrido de 300 mm/s. Como método de medida de las variables 

electrofisiológicas de duración, se empleó el calibrador digital manual. La 

morfología de los electrogramas fue definida por inspección visual de los 

mismos. La magnificación empleada fue de 10x (recomendada por el fabricante).  

2.6.7 Operacionalización de las variables ecocardiográficas 

• Diámetro interno del ventrículo izquierdo en diástole: se refiere al tamaño 

ventricular izquierdo, en su forma más frecuente de uso en clínica cardiológica. 

Se expresó en mm. 
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• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI): medida indirecta de la 

contractilidad ventricular izquierda con mayor uso en clínica cardiológica. Se 

expresó en %.  

• Grosor del septum interventricular: se refiere al espesor de la mencionada 

estructura anatómica. Se expresó en mm. 

• Pared posterior del ventrículo izquierdo: se refiere al espesor de la 

mencionada estructura anatómica. Se expresó en mm. 

• Dimensión anteroposterior del atrio izquierdo: tamaño del atrio izquierdo 

cuantificado a nivel de su eje menor. Se expresó en mm. 

• Dimensión menor del atrio derecho: tamaño del atrio derecho cuantificado a 

nivel de su eje menor.  Se expresó en mm. 

2.6.8 Metodología para la obtención de las variables ecocardiográficas 

Estas variables fueron tomadas del ecocardiograma que por protocolo 

institucional se realizó a todos los pacientes por consulta ambulatoria, previo a 

la realización del EEF en un periodo de tiempo nunca mayor a 1 mes. Las 

medidas fueron efectuadas siempre por el mismo observador. En la realización 

de las mismas se utilizaron las actuales recomendaciones de la Sociedad 

Americana de Ecocardiografía y la Asociación Europea de Imagen Cardiaca. 110  

El diámetro interno del ventrículo izquierdo fue medido en una vista paraesternal 

de eje largo, mediante modo M orientado por modo B. El calibrador electrónico 

se colocó perpendicular al eje largo del corazón. Inmediatamente por debajo del 

nivel correspondiente a la punta de las valvas de la válvula mitral, de borde 

endocárdico a borde endocárdico (interface cavidad - pared miocárdica), en 

telediástole (fase del ciclo cardiaco localizada en el cuadro antes del cierre de la 

válvula mitral o el cuadro del ciclo cardiaco con el mayor volumen ventricular). 
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La FEVI se calculó a partir del volumen telediastólico y telesistólico con la 

siguiente fórmula: 

FEVI = 
Volumen telediastólico - Volumen telesistólico 

X 100 
Volumen telediastólico 

 

La determinación de los volúmenes se efectuó a través del método biplano de 

Simpson.  

El grosor del septum interventricular se midió desde la interface tejido - sangre 

perteneciente a su lado ventricular derecho, hasta la interface tejido - sangre de 

su lado ventricular izquierdo.  La pared posterior del ventrículo izquierdo se midió 

desde su interface tejido - sangre (borde endocárdico) hasta la interface tejido - 

pericardio. Tanto el grosor del septum interventricular como de la pared posterior 

del ventrículo izquierdo fueron medidos en una vista paraesternal de eje largo. 

Se utilizó el modo M orientado por modo B. El calibrador electrónico se colocó 

perpendicular al eje largo del corazón, inmediatamente por debajo del nivel 

correspondiente a la punta de las valvas de la válvula mitral, en telediástole. 

La dimensión anteroposterior del atrio izquierdo se midió perpendicular al eje 

largo de la raíz aórtica, a nivel de los senos aórticos, en una vista paraesternal 

de eje largo. Se utilizó el modo M orientado por modo B. Los límites de la medida 

se trazaron por convención de borde anterior a borde anterior, en telesístole. La 

dimensión menor del atrio derecho se cuantificó a nivel de su eje menor, el cual 

se extiende desde el borde lateral del atrio derecho hasta el septum interatrial. 

La medida fue efectuada en un plano perpendicular al eje longitudinal del atrio 

derecho, en una vista apical de cuatro cámaras.  
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2.7 Procesamiento y análisis de la información 

Los datos de la muestra fueron introducidos en tablas creadas en Microsoft Excel 

y luego exportadas en forma de una base de datos única al programa estadístico 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versión 25.0, instalado en el 

sistema operativo Windows 10. El programa Microsoft Excel también fue 

empleado para el cálculo del tamaño muestral mediante la programación de la 

fórmula recomendada. 

2.7.1 Estimación del tamaño muestral mínimo 

Para su cálculo se empleó la fórmula recomendada para estudios cuya principal 

variable es cuantitativa, con corrección para población finita: 111, 112 

n =  
N · Z2 · S2

d2(N − 1) +  Z2 ·  S2
 

dónde: N = tamaño de la población (286 pacientes), Z = nivel de confianza (en la 

investigación se utilizó 95%), S2 = varianza de la población (obtenido a partir de 

una muestra piloto de 30 casos, que ha sido un número recomendado 112), d = 

precisión o error máximo (se utilizó un valor de 2 ms).  

Tras obtener un valor n = 144,88 que se redondeó a 145 casos, se tuvo en cuenta 

la recomendación de que las observaciones que formaron parte de la muestra 

piloto fueran consideradas en la estimación de la muestra final, 112 de modo que: 

n2 = n − n1 

Donde n = tamaño calculado de la muestra, n1 = tamaño de la muestra piloto y 

n2 = número de observaciones necesarias para satisfacer el requerimiento total 

del tamaño de la muestra. Finalmente se obtuvo que el valor muestral mínimo 

necesario era de 115 pacientes, aunque se decidió incrementar el número de 

casos hasta 153. 
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2.7.2 Análisis descriptivo 

Para la caracterización general de las variables cuantitativas se utilizaron 

medidas de tendencia central y de dispersión tales como, la media ± desviación 

estándar y la mediana [rango intercuartil]. Las variables cualitativas fueron 

presentadas en forma de frecuencias absolutas y relativas.  

2.7.3 Análisis inferencial 

La comparación de variables cuantitativas continuas con distribución normal se 

efectuó mediante la prueba t de student para dos muestras independientes. 113, 

114 En el caso de comparación de variables cuantitativas no paramétricas se 

empleó la prueba U de Mann - Whitney. 115, 116  

Se comprobó la distribución normal (o su ausencia) de los datos cuantitativos 

con la aplicación de la prueba de Kolmogorov - Smirnov con corrección de 

Lilliefors. 117 La determinación de asociación entre variables categóricas 

nominales se efectuó mediante la prueba Chi cuadrado (con corrección de Yates 

o aplicación de la prueba exacta de Fisher según se cumplieran los criterios 

individuales de uso). 114, 118 El grado de asociación lineal entre dos variables 

cuantitativas se determinó a través del coeficiente de correlación de Pearson. 119 

En el caso de una variable cuantitativa con una cualitativa ordinal lo calculado 

fue el coeficiente de correlación de Spearman. Con aplicación a ambos 

coeficientes, cuando en sus respectivas pruebas de hipótesis fue aceptado Ho 

se consideró que las variables eran linealmente independientes, mientras que 

cuando fue aceptado H1 se asumió la existencia de relación estadística entre las 

variables. 120 La interpretación de la magnitud del coeficiente de correlación de 

Pearson aparece a continuación, y se basó en la clasificación de Cohen. 121 Se 
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plantea el valor absoluto del coeficiente, de modo que la magnitud es 

independiente del signo. 

Rango de valores de r Interpretación 

0,00 ≤ ǀrǀ < 0,10 Correlación nula 

0,10 ≤ ǀrǀ < 0,30 Correlación débil 

0,30 ≤ ǀrǀ < 0,50 Correlación moderada 

0,50 ≤ ǀrǀ < 1,00 Correlación fuerte 

r: coeficiente de correlación 

De igual forma se clasificó la interpretación del coeficiente de correlación de 

Spearman.  

La capacidad explicativa de algunas variables independientes que caracterizan 

a la conducción atrial y los vectores atriales sobre la Pmax, Pmin y la Pdis, se 

determinó con la aplicación de un análisis de regresión lineal múltiple. La 

importancia relativa de cada variable explicativa se estimó mediante sus 

respectivos coeficientes β. A estos se les aplicó una prueba t, con la finalidad de 

contrastar la hipótesis nula de que un determinado coeficiente presentara un 

valor igual a cero en la población. La magnitud del efecto derivada de los valores 

de los coeficientes β se clasificó con la siguiente escala: < 0,20: débil; 0,20 - 0,50: 

moderado y > 0,50: fuerte. 122  

Mediante regresión lineal múltiple también se analizó la capacidad explicativa de 

las variables independientes, tiempo total de conducción atrial y EGMdurdis, 

sobre la Pdis que actuó como variable dependiente. La bondad de ajuste de la 

recta se evaluó mediante el coeficiente de determinación (R2). El cálculo del 

estadístico F permitió contrastar la hipótesis nula de que el valor poblacional de 

R fuera cero y, por tanto, poder decidir si existía relación lineal significativa entre 
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la variable dependiente y el conjunto de variables independientes tomadas 

juntas. 

Con el fin de conocer la probabilidad (el resultado se presentó de forma más 

conveniente como odds ratio [OR] o razón de probabilidades) de que un rango 

estrecho de vectores se encontrase perpendicular a la derivación de registro de 

la Pmin y paralelo a la derivación de registro de la Pmax, se empleó regresión 

logística binaria multivariante.  

Se consideró un OR significativo aquel cuyo intervalo de confianza fue mayor 

que 1. Para cuantificar la magnitud del efecto e ir más allá de la decisión 

dicotómica basada solo en significativo o no significativo, se interpretó el OR en 

función de una transformación a la d de Cohen, según recomienda Domínguez. 

123 Si el OR es menor que 1,68 se consideró su magnitud como insignificante, 

entre 1,68 - 3,47 pequeña, entre 3,48 - 6,71 moderada y mayor que 6,71 grande.  

2.7.4 Significación estadística 

De acuerdo con el valor de significación, las diferencias estadísticas se 

clasificaron en:  

p ≥ 0,05: sin diferencias significativas 

p < 0,05: con diferencias significativas 

p ≤ 0,01: con diferencias altamente significativas 

p ≤ 0,001: con diferencias muy altamente significativas 

2.8 Aspectos éticos 

La investigación fue aprobada por el consejo científico y el comité de ética del 

hospital universitario Cardiocentro "Ernesto Guevara", además recibió la 

aprobación del consejo científico provincial en la Universidad de Ciencias 

Médicas de Villa Clara. También fue aceptada por todos los miembros del comité 
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del programa doctoral de ciencias básicas de la mencionada universidad. Se 

cumplió con los requisitos de estudios en humanos aprobados en el acuerdo de 

Helsinski. 124 Para la realización del EEF se recogió el consentimiento informado 

verbal y escrito de todos los pacientes, lo que garantizó la no violación de los 

principios de beneficencia y autonomía (Anexo 4). Los datos fueron codificados 

y no se incluyeron nombres en las bases de datos ni se empleó otra información 

que permitiera identificar a los pacientes para respetar su privacidad y 

confidencialidad.  El EEF constituye un procedimiento médico invasivo aprobado 

por el Ministerio de Salud Pública de Cuba como parte de la atención médica al 

paciente con enfermedades del corazón. 

Conclusiones del Capítulo 2 

Se realizó un estudio observacional, de corte transversal con diseño 

correlacional - causal en el hospital universitario Cardiocentro “Ernesto Guevara” 

de la ciudad de Santa Clara. Se seleccionó una muestra de pacientes con 

diagnóstico de TRNAV y vías accesorias sometidos a EEF invasivos. A través 

de la obtención de variables electrocardiográficas y electrofisiológicas se 

construyeron relaciones de diversas complejidades estadísticas que finalmente 

permitieron establecer el origen de la Pdis. 
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CAPÍTULO 3. CARACTERIZACIÓN GENERAL, ELECTROCARDIOGRÁFICA 

Y ELECTROFISIOLÓGICA 

En este capítulo se presentan las características de los pacientes incluidos en el 

estudio y pretende dar respuesta al primer objetivo específico. Se informan 

inicialmente variables demográficas / epidemiológicas, y la caracterización 

ecocardiográfica que deriva del estudio de imagen realizado a cada paciente 

antes del EEF. Finalmente, se presentan las variables electrocardiográficas que 

atañen específicamente a la despolarización atrial y aquellas provenientes del 

EEF. Las figuras se encuentran en el anexo 5. 

3.1 Caracterización general 

En cuanto a los sustratos arrítmicos estudiados existió un mayor número de 

pacientes con TRNAV que con vías accesorias (tabla 1). Esto concuerda con los 

datos epidemiológicos reportados. En todas las series de pacientes adultos con 

taquicardia paroxística supraventricular (se excluye la fibrilación y el aleteo atrial) 

la TRNAV constituye el diagnóstico eléctrico principal, seguido por las 

taquicardias mediadas por vías accesorias, dentro de las cuales se identifica a 

la taquicardia ortodrómica como la más frecuente. 125 La edad promedio fue 

significativamente mayor en casos con TRNAV (43,4 ± 13,8 vs. 34,9 ± 13,7; 

p=0,001) (tabla 1). Según Mahtani y cols. 126 los pacientes con TRNAV presentan 

mayor edad si se les compara con aquellos que padecen de taquicardia 

ortodrómica.  
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Tabla 1. Características de los pacientes estudiados de forma general y según 

los sustratos arrítmicos.  

* Con significación estadística. 

Los valores se presentan como media ± desviación estándar o número (%). 

AD: atrio derecho; AI: atrio izquierdo; DVId: diámetro del ventrículo izquierdo en diástole; FC: 

frecuencia cardiaca; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; Kg: kilogramos; lpm: latidos 

por minutos; mm: milímetros; PPVId: pared posterior del ventrículo izquierdo en diástole; SIVd: 

septum interventricular en diástole; TRNAV: taquicardia por reentrada del nodo atrioventricular. VA: 

vía accesoria.  

  

Variables 

Todos los 
pacientes 

n=153 

Sustratos arrítmicos 
Valor 
de p TRNAV 

n=83 

VA 
n=70 

Demográficas       

Edad 39,5 ± 14,4 43,4 ± 13,8 34,9 ± 13,7 0,001* 

Sexo      

 Masculino 58 (37,9) 22 (26,5) 36 (51,4) 
0,002* 

 Femenino  95 (62,1) 61 (73,5) 34 (48,6) 

Color de la piel      

 Blancos   137 (89,5) 75 (90,4) 62 (88,6) 
0,924 

 No Blancos 16 (10,5) 8 (9,64) 8 (11,4) 

Comorbilidades      

 Hipertensión arterial  36 (23,5) 27 (32,5) 9 (12,9) 0,010* 

 Diabetes mellitus  4 (2,6) 3 (3,6) 1 (1,4) 1,000 

 Asma Bronquial  8 (5,2) 3 (3,6) 5 (7,1) 0,515 

Variables Ecocardiográficas 

FEVI (%) 59,8 ± 2,8 59,6 ± 2,9 60,1 ± 2,7 0,097 

DVId (mm) 47,1 ± 4,0 47,2 ± 3,9 47,0 ± 4,0 0,698 

SIVd (mm) 9,6 ± 1,0 9,6 ± 1,0 9,49 ± 1,0 0,321 

PPVId (mm) 9,2 ± 1,0 9,3 ± 1,0 9,1 ± 1,0 0,089 

Tamaño del AI (mm) 33,7 ± 4,6 33,9 ± 4,4 33,3 ± 4,8 0,522 

Tamaño del AD (mm) 27,8 ± 3,8 28,0 ± 3,8 27,5 ± 3,9 0,365 

Peso (Kg) 69,4 ± 10,0 68, 5 ± 9,6 70,5 ± 10,4 0,146 

FC (lpm) 82,0 ± 20,5 82,6 ± 21,8 81,4 ± 18,9 0,737 
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Los pacientes con dicho sustrato arrítmico fueron en su mayoría del sexo 

femenino, mientras que el sexo masculino se asoció al sustrato vías accesorias. 

De forma general predominaron las mujeres (tabla 1). 

Los hallazgos referidos al género, en esta investigación, concuerdan 

considerablemente con lo que se informa a nivel internacional. 127 Las actuales 

guías para el manejo de pacientes con taquicardias supraventriculares de la 

Sociedad Europea de Cardiología, plantean que las mujeres son afectadas más 

que los hombres por la TRNAV, en una proporción aproximada de 70:30. 128  En 

el caso de los hombres con taquicardias mediadas por vías accesorias, la 

proporción que reporta la mencionada guía es de 45:55. Sin analizar sustratos 

arrítmicos particulares, se reconoce que el sexo femenino tiene una 

predominancia 2:1 en las taquicardias paroxísticas supraventriculares.  

En cuanto al color de la piel lo que prevaleció fue el blanco frente al no blanco, 

sin demostrarse asociación estadística entre el color de la piel y el tipo de 

sustrato arrítmico (tabla 1). La bibliografía especializada no ha reportado relación 

entre el color de la piel y los dos tipos de sustratos arrítmicos que forman parte 

del estudio. La forma en que se distribuye esta variable en la muestra analizada 

guarda más bien relación con la distribución de habitantes según el color de la 

piel en Cuba, y específicamente en las provincias centrales, que son las de 

mayor afluencia al Cardiocentro Ernesto Guevara. 129 

Las comorbilidades identificadas en los casos fueron, hipertensión arterial, 

diabetes mellitus y asma bronquial. La de más amplia prevalencia fue la 

hipertensión arterial (23,5%), la cual mostró una asociación significativa con la 

TRNAV (tabla 1). El diagnóstico de hipertensión arterial se incrementa con la 
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edad. 2, 130 Esto puede justificar su asociación con la TRNAV, ya que esos casos 

presentaron más edad como se mencionó anteriormente. 

Todos los parámetros ecocardiográficos se encontraron dentro del rango de la 

normalidad, según los valores de referencia más recientes. 131, 132 No se 

comprobó la asociación estadística de ninguna variable ecocardiográfica 

estudiada con los sustratos arrítmicos (tabla 1). 

El peso corporal promedio fue 69,4 ± 10,0 kilogramos y la frecuencia cardiaca 

82,0 ± 20,5 latidos/minuto. No hubo asociación de estas variables con los tipos 

de sustratos arrítmicos (tabla 1). Los valores de frecuencia cardiaca constatados 

en el estudio estuvieron comprendidos dentro del rango de normalidad. 21 

3.2 Caracterización de la onda P 

En la tabla 2 se observan los valores de la mediana y el rango intercuartil para 

los parámetros básicos de la onda P, presentados de forma general y 

comparados por sustratos arrítmicos. 

La mediana de la Pmax fue 114,0 ms [108,0 - 126,0 ms] y de la Pdis 48,0 ms 

[36,0 - 54,0 ms] (tabla 2). Estos valores se encuentran por encima de los 

reportados en la mayoría de los estudios poblacionales llevados a cabo en 

diversas partes del mundo. 73, 133 Gonçalves y cols. 134 exploraron varios 

parámetros del ECG en 2 172 angolanos con edades entre 15 - 74 años, sin 

enfermedad cardiaca establecida. La mediana de la duración de la onda P en su 

trabajo fue de 108 ms para ambos sexos. Un gran estudio de cohorte brasileño 

que incluyó a 11 044 (44,5 % hombres) adultos sin enfermedad cardiaca, 

documentó una mediana de 112 ms en hombres y 108 ms en mujeres. 135 En 

una cohorte compuesta por 295 personas seleccionadas aleatoriamente, sin 

factores de riesgo cardiovasculares, se encontró que la mediana de la Pmax fue 
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103 ms [94 - 110 ms]. 73 La mediana de Pmax documentada por O'Neill y cols. 

91 en población saludable del suroeste asiático fue 110 ms en hombres y 106 ms 

en mujeres, con un rango intercuartil de 12 ms para ambos sexos.  Una 

investigación reciente informó un valor promedio de 96 ± 9,2 ms. 136 

En el caso de la Pdis los valores presentados en la tabla 2 rebasan los límites 

considerados como normales por diferentes autores y se describieron con más 

detalle en el capítulo 1 de esta investigación. 16, 73, 80 Las series que presentan 

los valores de referencia de los diferentes índices de la onda P no incluyen a la 

Pmin, ya que su valor principal es formar parte del cálculo de la Pdis. 

Al comparar ambos sustratos arrítmicos no se observaron diferencias 

significativas en los parámetros básicos de la onda P, lo que permite establecer 

que en cuanto a las variables de duración de la onda P la muestra fue 

considerablemente homogénea.  

Escasos estudios reportan los valores de la onda P en pacientes con TRNAV y 

vías accesorias. Uno de estos, realizado solo en casos con TRNAV reportó los 

siguientes valores: Pmax: 100,2 ± 9,7 ms, Pdis: 27,9 ± 8,1 ms y Pmin: 72,3 ± 6,6 

ms. 137 En la tabla 2 se observa que en los pacientes con TRNAV los valores de 

Pmax (114,0 ms [111,0 - 126,0 ms]) y Pdis (48,0 ms [36,0 - 60,0 ms]) estuvieron 

por encima de los reportados en el anterior estudio, sin embargo, la Pmin fue 

muy similar (70,0 ms [60,0 - 78,0 ms]). Rossi y cols. 138 informaron una duración 

de la onda P igual a 112,2 ± 13,5 ms en 30 pacientes con diagnóstico de TRNAV 

y vías accesorias. Los valores de la Pmax mostrados en la tabla 2 para toda la 

muestra junta fueron muy similares a los que reportaron dichos autores. La 

ocurrencia de episodios frecuentes de taquicardias podría ser un inductor de 
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remodelado eléctrico en los pacientes estudiados y que podría en parte explicar 

lo aquí observado. 139-141  

Tabla 2. Valores de los parámetros básicos de la onda P en la totalidad de los 

pacientes y por sustratos arrítmicos. 

Los valores se presentan como mediana [rango intercuartil]. 

ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: 

duración mínima de la onda P; TRNAV: taquicardia por reentrada del nodo atrioventricular; VA: 

vía accesoria. 

3.3 Caracterización vectorial 

En la tabla 3 se muestran las características vectoriales de los pacientes. La 

variable electrocardiográfica más conocida para evaluar el estatus vectorial de la 

despolarización atrial es el EPC. Su mediana fue de 60º, un valor que la literatura 

menciona como prototipo. 60 

Mediante electrocardiografía se puede calcular el eje eléctrico que sigue el dipolo 

resultante de la despolarización atrial en cualquier momento dado, pero esto 

nunca se efectúa debido a lo engorroso de su cálculo. El autor de la investigación 

consideró necesario determinar la dirección del vector atrial en los momentos 

iniciales y terminales de la despolarización atrial porque esas porciones de la 

onda P han sido involucradas en la teoría vectorial. 17, 22 Los valores observados 

del EPI10 y EPT10 estuvieron localizados dentro del cuadrante frontal normal 

(tabla 3). 

Parámetros 
de onda P 
(ms) 

Todos los 
pacientes 

n = 153 

Sustratos arrítmicos 
Valor 
de p TRNAV 

n = 83 
VA 

n = 70 

Pmax  114,0 [108,0-126,0] 114,0 [111,0-126,0] 114,0 [108,0-126,0] 0,425 

Pmin  66,0 [60,0-78,0] 70,0 [60,0-78,0] 66,0 [60,0-78,0] 0,347 

Pdis  48,0 [36,0-54,0] 48,0 [36,0-60,0] 45,5 [36,0-54,0] 0,496 



 

59 
 

La forma más exacta para la determinación del eje eléctrico es mediante el uso 

del vectocardiograma. 142, 143 En la actualidad pocos centros en el mundo 

emplean esta técnica, debido a la superioridad del ECG en el diagnóstico clínico. 

Mediante la construcción de tres planos (frontal, horizontal y sagital) creados a 

partir de la ubicación de electrodos de registro con la configuración de Frank, se 

obtienen asas que representan el proceso de despolarización atrial y ventricular, 

así como la repolarización ventricular. 144 La porción más elongada del asa 

apunta hacia un sitio exacto dentro de una circunferencia graduada en grados, 

con lo que puede determinarse el eje eléctrico del evento estudiado. En Cuba no 

se cuenta con la vectocardiografía, pero con la trasformación cuasiortogonal de 

Kors 106 se pudo determinar la dirección el eje eléctrico de la onda P en los tres 

planos del espacio, un método avalado internacionalmente de aproximación 

vectocardiográfica y preferido frente a otros tipos de transformaciones. 144, 145  

Es importante destacar, que el valor mediano del EPC apenas se diferenció del 

obtenido en el plano frontal con el empleo de la trasformación cuasiortogonal de 

Kors (Tabla 3), pues las medianas discreparon en 5º. Los clásicos plantean que 

errores de cálculo de entre 10º - 15º son aceptables en la práctica. 21 Con la 

determinación adicional del eje eléctrico en los planos horizontal y sagital se 

consigue mayor precisión en la caracterización vectorial. Ninguno de los 

parámetros vectoriales presentó diferencias estadísticamente significativas al 

compararse entre sustratos arrítmicos, por lo que se puede establecer que 

ambos grupos de pacientes se manifestaron vectorialmente similares (tabla 3). 
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Tabla 3. Valores de los parámetros vectoriales en la totalidad de los pacientes y 

por sustratos arrítmicos. 

Los valores se presentan como mediana [rango intercuartil]. 

EPC: eje clínico de la onda P en el plano frontal; EPF: eje en el plano frontal de la onda P 

equivalente al vectocardiograma; EPH: eje en el plano horizontal de la onda P equivalente al 

vectocardiograma; EPI10: eje inicial de la onda P en el plano frontal; EPS: eje en el plano sagital 

de la onda P equivalente al vectocardiograma; EPT10: eje terminal de la onda P en el plano frontal; 

TRNAV: taquicardia por reentrada del nodo atrioventricular; VA: vía accesoria. 

3.4 Caracterización electrofisiológica 

Los EEF invasivos se consideran la prueba de oro en la evaluación de la 

conducción cardiaca. 146, 147 En el estudio del dromotropismo atrial clásicamente 

se han empleado los llamados intervalos P-A. Estos miden los tiempos de 

conducción atrial desde el sitio de origen del impulso en el NSA (comienzo de la 

onda P) hasta sitios estandarizados donde se encuentran ubicados ciertos 

catéteres.  

Para evaluar la conducción intraatrial derecha los electrofisiólogos utilizan 

universalmente el intervalo P-His, que en los casos estudiados presentó una 

mediana de 39,0 ms [29,5 - 46,0 ms] (tabla 4). Dicho valor es considerablemente 

Variables 
vectoriales 

Todos los 
pacientes 

n = 153 

Sustratos arrítmicos 
Valor 
de p TRNAV 

n = 83 
VA 

n = 70 

Eje de la onda P en el plano frontal (grados)   

EPC  60,0 [47,0-60,0] 60,0 [50,0-60,0] 60,0 [38,8-60,0] 0,423 

EPI10  62,0 [51,0-78,0] 63,0 [55,0-78,0] 60,0 [48,0-80,0] 0,540 

EPT10  30,0 [23,0-52,0] 33,0 [11,0-52,0] 30,0 [25,0-56,0] 0,949 

Eje de la onda P por método equivalente al vectocardiograma 
(grados) 

 

EPF  55,0 [50,0-59,0] 54 [50,0-58,0] 55,5 [49,0-60,0] 0,499 

EPH 5,0 [-33,0-32,5] 5,0 [-30,0-29,0] 7,0 [-36,5-34,3] 0,611 

EPS  86,0 [66,0-110,5] 85,0 [72,0-106,0] 86,0 [61,8-114,0] 0,835 
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mayor al presentado recientemente (21 ms [18 - 26 ms]) por un estudio brasileño 

que analizó los valores normales de diversos parámetros electrofisiológicos. 148 

Sin embargo, se puede afirmar que el intervalo P-His aquí reportado es muy 

similar al que ofrecen autores clásicos como Castellanos (25 - 50 ms) 149 y Narula 

(25 - 60 ms). 150 En un importante texto moderno se reconoce que su valor normal 

se encuentra entre 20 - 60 ms. 35 Con respecto a los intervalos P-ADA y P-SCP, 

se constató una mediana de 12,0 ms [6,0 - 22,0 ms] y 55,0 ms [51,0 - 61,5 ms] 

respectivamente (tabla 4). 

Tabla 4. Valores de los parámetros electrofisiológicos en la totalidad de los 

pacientes y por sustratos arrítmicos. 

Los valores se presentan como mediana [rango intercuartil]. 

ADAdur: duración del electrograma atrial registrado en atrio derecho alto; Hisdur: duración del 

electrograma atrial registrado en His; ms: milisegundos; P-ADA: intervalo P-atrio derecho alto; P-

His: intervalo P-His; P-SCD: intervalo P-seno coronario distal; P-SCP: intervalo P-seno coronario 

proximal; SCDdur: duración del electrograma atrial registrado en el seno coronario distal; SCPdur: 

duración del electrograma atrial registrado en el seno coronario proximal; TRNAV: taquicardia 

por reentrada del nodo atrioventricular; VA: vía accesoria; ΔSCD-SCP: tiempo de conducción 

intraatrial izquierdo. 

Parámetros 
electrofisioló-
gicos (ms) 

Todos los 
pacientes 

n = 153 

Sustratos arrítmicos 

TRNAV 
n = 83 

VA 
n = 70 

Valor 
de p 

P-ADA 12,0 [6,0-22,0] 14,0 [7,0-27,0] 12,0 [5,0-20,3] 0,085 

P-His 39,0 [29,5-46,0] 40,0 [30,0-46,0] 38,0 [28,0-46,0] 0,340 

P-SCP 55,0 [51,0-61,5] 53,0 [50,0-62,0] 57,0 [51,0-61,0] 0,521 

P-SCD 80,0 [76,0-86,0] 80,0 [76,0-85,0] 80,5 [75,0-90,0] 0,805 

ADAdur 36,0 [30,0-44,0] 34,0 [27,0-42,0] 38,0 [31,0-45,0] 0,051 

Hisdur 36,0 [27,0-43,8] 36,0 [26,0-43,0] 36,0 [27,0-44,0] 0,925 

SCPdur 36,5 [28,5-46,0] 38,0 [30,0-46,0] 36,0 [28,0-45,5] 0,533 

SCDdur 30,0 [23,0-36,8] 28,0 [23,0-36,0] 30,0 [23,0-37,5] 0,493 

ΔSCD-SCP 25,0 [20,5-28,0] 25,0 [22,0-30,0] 25,0 [20,0-27,0] 0,466 
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Se considera que el valor medio normal del P-ADA es de 15 ms, con rangos que 

oscilan entre 0 - 33 ms. 109 En ninguno de los textos clásicos de electrofisiología 

se encuentra el valor normal del intervalo P-SCP. 23, 35, 109, 151 No es 

metodológicamente correcto asumir que el intervalo P-A medido hasta el anillo 

tricuspideo septal mediante Doppler tisular, pueda constituir una aproximación 

confiable al intervalo P-SCP porque anatómicamente no son homologables. Por 

ese motivo, no se pudo comparar el valor del intervalo P-SCP de la tabla 4 con 

alguno de referencia. En electrofisiología clínica la principal razón para el registro 

del electrograma atrial del SCP es el estudio de la secuencia de propagación del 

impulso (anterógrada y retrógrada), aunque también es útil conocer la morfología 

y duración de los electrogramas registrados a ese nivel. A pesar de lo anterior, 

se decidió incluir en la investigación el intervalo P-SCP para incrementar el grado 

de precisión de la caracterización electrofisiológica en los pacientes estudiados. 

El tiempo total de conducción atrial fue de 80,0 ms [76,0 - 86,0 ms]. Un valor que 

es muy cercano a la media publicada en personas sanas por Josephson y que 

es de 78 ms (rango normal: 60 - 90 ms). 109 En un estudio que incluyó a 80 

personas saludables para evaluación electrofisiológica invasiva se reportaron 

cifras medias para el tiempo total de conducción atrial de 76,9 ± 7,1 ms en 

hombres y 77,9 ± 7,1 ms en mujeres, sin diferencias significativas entre sexos. 

146 Un rango de normalidad bien aceptado en electrofisiología clínica para esta 

variable va de 40 - 130 ms. 151  

 Como puede verse, la mayoría de los casos incluidos en el actual estudio están 

comprendidos dentro del exigente rango de normalidad publicado por Josephson 

109, y aquellos que se encuentran más allá del 75 percentil quedan casi todos 

incluidos dentro del límite superior normal acuñado por Fisher y Krumerman. 151 
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En concordancia con lo planteado por Josephson, 109 el autor de esta 

investigación en su experiencia profesional raras veces ha observado que los 

pacientes con EEF considerados como normales, presenten un tiempo total de 

activación atrial que exceda 90 ms. La actual serie contiene 31 pacientes que 

sobrepasan este valor, lo cual puede ser la base electrofisiológica de la 

observación realizada en la sección 3.2 cuando se evidenció que la duración 

mediana de la onda P y la Pdis mostraban valores superiores a los reportados 

en importantes estudios. 16, 73, 80, 134, 135, 152 En 200 pacientes con onda P 

anormalmente ancha estudiados por Josephson, 109 el 80 % de estos 

presentaron una conducción intraatrial derecha normal evaluada mediante el 

intervalo P-His, y el 94 % tuvieron prolongación del tiempo total de conducción 

atrial evaluado mediante el intervalo P-SCD. Lo anterior significa que las ondas 

P anchas son más bien explicadas por retrasos en la conducción interatrial o 

intraatrial izquierda.  

Si se tiene en cuenta que los pacientes que formaron parte de este estudio no 

pueden ser considerados como sanos, se justifica claramente que en algunos de 

estos se presenten trastornos de la conducción atrial. Un estudio que utilizó como 

grupo control a 30 pacientes con diagnóstico de TRNAV y vías accesorias sin 

cardiopatía estructural, informó un valor medio en el tiempo total de conducción 

atrial medido invasivamente de 120,6 ± 14,4 ms 138 el cual es incluso mucho 

mayor que el mostrado en la tabla 4. Estos casos presentaron además una 

duración de la onda P muy similar al presentado en la tabla 2, lo que apoya la 

discusión realizada previamente. Actualmente se reconoce que estas 

alteraciones eléctricas pueden existir en pacientes con atrios anatómicamente 

normales. 109 
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La tabla 4 también informa sobre la medición del tiempo de conducción intraatrial 

izquierdo, que resultó tener una mediana de 25,0 ms [20,5 - 28,0 ms] en la 

totalidad de los casos. La evaluación específica de la conducción atrial izquierda 

puede llevarse a cabo con la ubicación de catéteres en dos o más zonas de dicha 

cámara. Este tipo de abordaje puede realizarse a través de punción transeptal, 

vía aórtica retrógrada o de un foramen ovale permeable. 109 Salvo que se vaya a 

realizar un procedimiento de ablación concreto a ese nivel, no se justifica realizar 

las técnicas mencionadas. Pero una forma alternativa para evaluar el tiempo de 

conducción intraatrial izquierdo puede ser mediante la sustracción del intervalo 

P-SCP del intervalo P-SCD (ΔSCD-SCP), como se efectuó en el presente 

trabajo.  

Al igual que con el intervalo P-SCP, no se encuentra publicado en la literatura 

especializada el valor normal del ΔSCD-SCP. 23, 35, 109, 151 Una aproximación para 

comparación con valores normales podría venir de la medida del retraso 

electromecánico intraatrial izquierdo, derivado el uso de técnicas 

ecocardiográficas que emplean el doppler tisular combinado con el ECG. Kafes 

y cols. 153 en su grupo control compuesto por 21 adultos sanos reportó un valor 

promedio de este parámetro de 17,9 ± 7,4 ms. 153 El grupo control de Gurbuz y 

cols. 154 constituido por 20 personas saludables presentó una media de 9,8 ± 2,6 

ms, mientras que en los de Canga 155, Gudul 156 y Sharaf 157 compuestos por 31, 

43 y 55 integrantes se observaron valores de 14,0 ± 8,0 ms, 6,9 ± 3,8 ms y 16,7 

± 7,3 ms, respectivamente. Si se utilizan estos valores como una guía de 

comparación aproximada puede verse en la tabla 4 que el tiempo de conducción 

intraatrial izquierdo medido invasivamente se encuentra considerablemente 

aumentado. En una serie compuesta por 101 pacientes con diagnóstico de 
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TRNAV y vías accesorias se encontró que el ΔSCD-SCP promedio medido 

invasivamente fue de 24 ms y cuantificado por Doppler tisular 23 ms, 158 los 

cuales muestran gran similitud con el que aparece en la tabla 4.  

La duración de los electrogramas atriales bipolares orienta sobre el estado 

dromotrópico atrial específico al sitio del registro. 159 Cuando la conducción atrial 

es homogénea los potenciales atriales registrados son normales mientras que la 

propagación no homogénea del impulso, lo mismo por anisotropía funcional 

como por barreras estructurales patológicas, resulta en potenciales 

fraccionados. 160  

Como puede verse, en la tabla 4 el valor mediano de la duración de los 

electrogramas para la totalidad de los pacientes osciló entre 30 ms (sitio de 

registro: SCD) hasta 36,5 ms (sitio de registro: SCP). Se ha establecido que una 

duración ≥ 70 ms es francamente anormal y refleja conducción atrial lenta. 109 Un 

estudio de mapeo electroanatómico de alta resolución en pacientes con 

resonancia magnética cardiaca sin alteraciones, encontró que la mediana de la 

duración de los electrogramas locales fue de 30 ms (rango: 18 - 56 ms). 161 Rossi 

y cols. 138 asumieron en su investigación que los electrogramas atriales 

prolongados eran aquellos que tenían una duración ≥ 60 ms. Es posible afirmar 

que la gran mayoría de los pacientes incluidos en este estudio presentaron 

electrogramas de duración normal (< 60 ms). Pero debe destacarse que 26 

casos superaron este valor de corte.  

Al comparar todos los parámetros que se muestran en la tabla 4 entre sustratos 

arrítmicos (TRNAV y vías accesorias) no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas. Este comportamiento similar permitió que el 
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análisis electrofisiológico realizado en los próximos capítulos haya podido estar 

enfocado en la totalidad de los casos. 

El gráfico de barras de la figura 1 presenta la distribución de las distintas 

morfologías observadas en los electrogramas atriales. Al igual que la duración 

de los electrogramas, el análisis de la morfología de estos permite la evaluación 

de la conducción atrial local. 162, 163  

La morfología trifásica fue la más ampliamente observada para cualquiera de los 

cuatro sitios de registro (figura 1). La definición de normalidad basada en la 

morfología de los electrogramas atriales es más complicada que cuando se 

emplean los criterios de duración, debido al carácter cualitativo de esta variable. 

En electrofisiología clínica todos concuerdan en que los electrogramas normales 

poseen una morfología bifásica. 23, 35 También se ha mencionado que la 

morfología trifásica debe ser considerada normal. 164 Josephson 109 en su obra 

de consulta obligada describe que algunos estudios consideran como media de 

lo normal 3,9 ± 1,3 deflexiones negativas (resultados derivados de mapeo 

electroanatómico del atrio derecho) y como criterio patológico para el abordaje 

invasivo de un sustrato electrofisiológico, ocho o más fragmentaciones (como 

criterio único o combinado). Esto significa que el límite de normalidad en la 

morfología de los electrogramas puede ser extendido considerablemente, 

porque un promedio de cuatro deflexiones negativas incluye también 

componentes positivos, lo que se traduce como mínimo en electrogramas 

heptafásicos. En un artículo de revisión que abarcó 36 estudios de ablación, se 

observó que en cinco de estos uno de los criterios para definir a un electrograma 

como fraccionado complejo era tener más de dos deflexiones (o sea trifásicos o 

mayores), sin embargo, en otros esto varió entre siete a diez. 160 Como se 
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observa en la figura 1 la mayoría de los pacientes cumplen las estrictas 

definiciones de normalidad tradicionales (electrogramas bifásicos y trifásicos), 

pero si dichos límites se extienden hasta los mencionados por Josephson 109 

(electrogramas heptafásicos) se puede asumir que todos los pacientes 

presentaron electrogramas normales. De todas formas, estos límites deben ser 

valorados con cautela, porque es difícil que un electrograma heptafásico (al 

menos esa morfología) no alcance una duración mayor de 60 ms que traduce 

conducción lenta local. Si se es consecuente con esto, debe aceptarse que al 

menos una escasa minoría de la muestra analizada presentó una conducción 

local lenta expresada a través de electrogramas heptafásicos (ADAmor: 1,96 %, 

Hismor: 1,3 %, SCPmor: 2,6 % y SCDmor: 3,9 %) (figura 1). 

Conclusiones del Capítulo 3 

Se realizó la caracterización de los pacientes estudiados desde el punto de vista 

demográfico / epidemiológico, ecocardiográfico, electrocardiográfico y 

electrofisiológico. Se observaron más pacientes con TRNAV que con vías 

accesorias. Los primeros promediaron mayor edad. La hipertensión fue la 

comorbilidad de mayor prevalencia y se asoció a la TRNAV. Todos los 

parámetros ecocardiográficos estuvieron dentro del rango normal y no existieron 

diferencias entre sustratos arrítmicos. Tanto la Pmax como la Pdis se encuentran 

incrementadas respecto a valores promedio o medianos normales. La mayoría 

de los pacientes presentaron un comportamiento vectorial y electrofisiológico 

normal. En algunos casos se observaron alteraciones en los tiempos de 

conducción a nivel del atrio izquierdo, y en menor medida localmente en los 

cuatro sitios de registro. No hubo diferencias entre sustratos arrítmicos en cuanto 

a los parámetros electrocardiográficos y electrofisiológicos.  
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CAPÍTULO 4. RELACIÓN DE LA CONDUCCIÓN ATRIAL Y LOS VECTORES 

CON LA DISPERSIÓN DE LA ONDA P Y SUS DETERMINANTES 

MATEMÁTICOS  

Con este capítulo se da respuesta al segundo objetivo específico. En el mismo 

se presentan los resultados derivados de las correlaciones y el análisis de 

regresión lineal de los parámetros vectoriales y electrofisiológicos (conducción 

atrial) con los parámetros básicos de la onda P, así como su discusión. Las 

figuras se encuentran en el anexo 5. 

4.1 Correlaciones entre los parámetros vectoriales y básicos de la onda P 

La figura 2 muestra la relación, en forma de correlación, entre el EPC y la Pmax, 

Pmin y Pdis. Existió una correlación débil pero significativa entre el EPC y la 

Pmax (r = 0,299; p < 0,001).  El carácter débil de esta correlación no debería ser 

un motivo para ignorarla. La teoría vectorial postula que mientras más paralelo 

se encuentra el vector atrial a una derivación dada, mayor duración tendrá la 

onda P en la misma. 18 La correlación analizada informa que es posible que 

cambios en la dirección del vector determinen variaciones en la Pmax resultante. 

Pero es imposible dejar de reconocer que la Pmax constituye la onda P que más 

fidedignamente se refleja en el ECG, por lo que este evento electrofisiológico 

constituye la mejor expresión de la duración del proceso de despolarización atrial 

y debe estar mejor relacionado a la conducción atrial, como se demuestra más 

adelante en este capítulo.  
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Se observó una correlación moderada e inversa entre la Pmin y el EPC (r = - 

0,464; p < 0,001) (figura 2). A diferencia de lo visto con la Pmax, se encontró que 

la relación de la Pmin con la dirección del vector de despolarización atrial fue 

más intensa. Este hallazgo sugiere que la teoría vectorial participa de manera 

significativa en la expresión de esta variable.  

La Pdis tiene dos determinantes matemáticos, estos son la Pmax y la Pmin. 17, 

165, 166 Cuando se analizaron las correlaciones de estos con el EPC se vio que, 

de las dos variables, solo la Pmin alcanzó una fuerza considerable en la 

correlación y que se establecían relaciones inversas. Esta evidencia orienta 

fuertemente a que la posición del vector se vincula a variaciones en la duración 

de la Pmin, lo cual tendría un impacto en el valor resultante de la Pdis.  

El EPC también se correlacionó con la Pdis, con una intensidad moderada (r = 

0,492; p < 0,001) (figura 2). Este resultado hace considerar que existe una 

relación entre los vectores atriales y la Pdis. La fuerza de la correlación es muy 

parecida a la observada con la Pmin. Las correlaciones de la Pdis y la Pmin con 

el EPC son opuestas, lo que significa que a medida que la Pmin disminuye la 

Pdis aumenta.  

Prajapat y cols. 167 no encontraron correlación entre la Pdis y el EPC al analizar 

consecutivamente el ECG de 428 pacientes ambulatorios, no seleccionados. Sin 

embargo, al dividir el eje de la onda P en terciles y quintiles observaron un 

incremento de la Pdis que fue más notable al pasar del primer (< 0°; Pdis = 28,3 

± 15 ms) al segundo tercil (0° - 75°; Pdis = 45,3 ± 20 ms) y segundo quintil (0° - 

30°; Pdis = 46,6 ± 21 ms), aunque no sometieron estas diferencias a un análisis 

estadístico. Otro estudio halló una correlación directa y significativa entre la 

duración de la onda P en el tiempo y variaciones temporales del EPC, un dato 



 

70 
 

que apoya que los cambios del EPC que ocurren como consecuencia de diversos 

factores ejercen modificaciones sobre la duración de la onda P. 168   No se ha 

estudiado sistemáticamente esta relación, de ahí una de las novedades de los 

resultados.  

La figura 3 presenta las correlaciones del EPI10 y el EPF10 con los parámetros 

básicos de la onda P. Al igual que en la figura 2, la correlación mostrada por 

EPI10 (r = 0,265; p = 0,001) y EPF10 (r = 0,265; p = 0,001) con la Pmax fue de 

intensidad débil, aunque significativa (figura 3A y B). Con la Pmin alcanzó una 

intensidad moderada (EPI10: r = - 0,480; p < 0,001) (EPF10: r = - 0,471; p < 0,001), 

lo que también fue observado con la Pdis (EPI10: r = 0,491; p < 0,001) (EPF10: r 

= 0,499; p < 0,001) (figura 3A y B).  

Para comprender mejor este resultado sería adecuado considerar a la Pmin 

como un determinante matemático de la Pdis, muy sensible de ser afectado por 

la dirección del eje eléctrico atrial. Clásicamente se ha mencionado que las 

porciones iniciales y finales de la onda P son las más susceptibles de quedar 

ocultas cuando la dirección del vector trascurre de forma perpendicular a la 

derivación de registro. 22 La derivación donde mejor se manifiesten estas 

condiciones teóricamente se convierte en la que exprese a la Pmin, pues al 

perderse dichos momentos la onda P se abrevia. Aunque es interesante la forma 

en que estas correlaciones dejan ver que la Pmin puede tener una base vectorial, 

científicamente solo puede aceptarse como indicio fuerte. Nuevamente volvió a 

observarse que la Pmax es escasamente influenciada por la dirección del vector 

atrial, incluso en los momentos iniciales y terminales. Para el autor de esta 

investigación este resultado constituyó el punto de partida para un abordaje más 

robusto que se desarrolla en el capítulo 5.  
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En la figura 4 se repitió la correlación del vector atrial promedio con los 

parámetros básicos de la onda P, pero esta vez se trabajó con el eje obtenido a 

través de la construcción del plano frontal en un símil vectocardiográfico derivado 

de la transformación cuasiortogonal de Kors. 106 El EPF se correlacionó débil, 

pero significativamente con la Pmax y moderadamente con la Pmin (r = - 0,467; 

p < 0,001) y la Pdis (r = 0,493 p < 0,001). Estos resultados fueron muy parecidos 

a los obtenidos con el EPC, por lo que los mismos argumentos aportados al 

discutir la figura 2 son perfectamente aplicables aquí.  

El plano frontal fue el prioritario para el análisis en esta investigación. Un factor 

importante que determinó esta decisión es que en la totalidad de los casos la 

Pmax y la Pmin se encontraban en derivaciones del mencionado plano. Dicha 

característica obliga a asumir de antemano que las mejores proyecciones 

ocurren allí. Por otra parte, el plano frontal escalar es el más factible de ser 

analizado en términos prácticos porque está regularmente seccionado en 

porciones de 30º (sistema hexaxial) y es el de uso pleno en las más actuales 

investigaciones. 15, 105, 169, 170 Es por esto, que en el resto del trabajo cuando se 

hizo necesario analizar el eje eléctrico se utilizó el EPC.  

4.2 Correlaciones entre la conducción atrial y los parámetros básicos de la 

onda P 

En este tópico se presenta y discute la relación de los tiempos de conducción 

atriales medidos mediante técnicas invasivas y la Pmax, Pmin y Pdis. Estas 

variables electrofisiológicas representan periodos de tiempo absolutos y no 

formas de cuantificar el grado de heterogeneidad de la conducción atrial. Sin 

embargo, son un paso obligatorio en cualquier investigación electrofisiológica 

con enfoque dromotrópico y sientan las bases del próximo capítulo. 
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4.2.1 Intervalos P-A 

La figura 5 ilustra las correlaciones de los diferentes intervalos P-A con los 

parámetros básicos de la onda P. Los tiempos de conducción confinados al atrio 

derecho se correlacionaron débilmente con la Pmax, (P-ADA: r = 0,222; p = 

0,006), (P-His: = 0,190; p = 0,019), (P-SCP: r = 0,279; p < 0,001) aunque si 

alcanzaron significación estadística (figura 5A - C). Lo más llamativo fue la 

correlación fuerte entre el intervalo P-SCD y la Pmax (r = 0,638; p < 0,001) lo 

que denota la alta relación que tiene el tiempo total de conducción atrial con este 

parámetro de la onda P (figura 5D). La Pmin se correlacionó de forma débil con 

los intervalos estudiados. 

La onda P constituye el marcador no invasivo más reconocido para la conducción 

atrial, y refleja el tiempo requerido para la despolarización del atrio derecho e 

izquierdo. 4, 171, 172 El proceso de despolarización atrial completo también es 

conocido mediante el término activación atrial total, el cual Bagliani 79 reconoce 

estar determinado principalmente por el tiempo total de conducción atrial. Otros 

autores también aseveran que los incrementos en la duración de la onda P 

reflejan aumentos en la duración del tiempo total de conducción atrial. 19, 20 

Según Josepshon 109, el tiempo de conducción intraatrial derecho no se 

correlaciona con la duración de la onda P, a diferencia de lo que puede ocurrir 

con el tiempo total de conducción atrial. Este último al cuantificar la conducción 

a través de ambos atrios, posee una mejor representación en la onda P que otros 

intervalos P-A. La fibrilación atrial constituye el modelo electrofisiológico 

prototipo de afectación de la conducción atrial. En pacientes con fibrilación atrial 

paroxística Rossi y cols. 138 registraron una mayor duración de la onda P y del 

tiempo total de conducción atrial respecto a un grupo control formado por 
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pacientes con TRNAV y vías accesorias sin daño cardiaco estructural. Un 

resultado similar fue reportado en pacientes con aleteo atrial típico con o sin 

fibrilación atrial asociada. 173 Otra prueba de la fuerte relación entre el tiempo 

total de conducción atrial y la duración de la onda P viene de los bloqueos 

interatriales. En estos, la conducción interatrial que en condiciones normales 

está determinada por la indemnidad del haz de Bachmann, se encuentra 

afectada en diversos grados, lo que trae como consecuencia una onda P 

anormalmente ancha. 72, 174  

Las afectaciones puras de la conducción intraatrial derecha poseen una menor 

relevancia en el ECG. Este tipo de retrasos quedan enmascarados dentro de las 

fuerzas medias de la onda P que están superpuestas con la activación del atrio 

izquierdo, y es esta la razón principal de las bajas correlaciones observadas con 

los intervalos P-A del atrio derecho. 

Las correlaciones de los intervalos P-A con la Pmin fueron todas débiles (figura 

5).  Como se vio en las figuras 2 - 4, este parámetro se relaciona mejor con la 

dirección del vector atrial. Aunque los fundamentos para una baja correlación 

con los tiempos de conducción confinados al atrio derecho pueden ser los 

mismos que los comentados para el caso de la Pmax, resulta sorprendente que 

se mantuviera ese mismo perfil al correlacionar la Pmin con el intervalo P-SCD. 

La explicación más plausible es que la pérdida de porciones considerables de la 

onda P la hacen expresión poco fiel del tiempo total de conducción interatrial, 

reduciéndose llamativamente la correlación entre ambas variables. Estos 

resultados iniciales dentro la investigación actual permiten considerar que la 

Pmin está influenciada preferencialmente por la teoría vectorial más que por la 

teoría local. No obstante, se necesita presentar otros análisis más rigurosos para 
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conocer con certeza la naturaleza de este hallazgo, lo cual se realiza en el 

capítulo 5. 

Ninguno de los tres tiempos de conducción medidos a nivel del atrio derecho se 

correlacionó con la Pdis (figura 5A - C). En una investigación se encontró que la 

Pdis se correlacionó con el tiempo de conducción intraatrial derecho (r = 0,643) 

cuantificado mediante Doppler tisular. 99 Una correlación de menor intensidad 

que la anterior fue observada en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (r = 0,397; p = 0,027). 165 Tosun y cols. 97 reportaron valores superiores 

de Pdis y del intervalo de retraso intraatrial derecho en hipertensos no reductores 

en comparación con casos reductores.  

Únicamente se obtuvo una correlación estadísticamente significativa entre el 

intervalo P-SCD y la Pdis (r = 0,268; p = 0,001), pero fue débil en intensidad 

(figura 5D). Con el empleo de medidas no invasivas como el Doppler tisular se 

han reportado correlaciones fuertes entre la Pdis y el tiempo total de conducción 

atrial (r = 0,722). 99 Ermis y cols. 100 también encontraron que la Pdis se 

correlacionó significativamente con el tiempo total de conducción atrial en 

pacientes prehipertensos, tras emplear el mismo método de medida. En un 

estudio de casos y controles realizado en personas sanas con y sin hábito de 

fumar se obtuvieron correlaciones significativas entre la Pdis y el tiempo de 

retraso electromecánico interatrial (r = 0,653; p = 0,001), 175 un hallazgo que 

también ha sido documentado en pacientes hipertensos (r = 0,72; p < 0,001). 176 

Incluso en mujeres embarazadas con preeclampsia, la Pdis y el intervalo de 

retraso electromecánico interatrial (r = 0,46; p < 0,001) han mostrado 

correlacionarse de forma directa y significativa. 177 Existe una correlación 

significativa entre la Pdis y el intervalo de retraso electromecánico interatrial (r = 
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0,54; p < 0,01) en pacientes con síndrome de ovario poliquístico. 178 Además, se 

han encontrado mayores valores de la Pdis y del retraso electromecánico 

interatrial medido por la tasa de deformidad bidmensional en hipertensos no 

reductores respecto a los reductores. 97   

Las referencias presentadas que correlacionan a los tiempos de conducción 

atrial con la Pdis son varias, y derivadas todas de estudios no diseñados para 

definir el rol de la heterogeneidad de la conducción en la génesis de dicho 

parámetro electrocardiográfico. Se observa que las correlaciones oscilan entre 

moderadas a fuertes, en contraste con lo mostrado por la figura 5. Aunque 

constituyen datos a considerar ante la falta de trabajos específicos, hay que tener 

en cuenta que estas investigaciones no emplearon EEF invasivos que son la 

prueba de oro para la evaluación de la conducción cardiaca. Por otra parte, la 

correlación de los tiempos de conducción con la Pdis solo constituye un punto 

de partida para valorar una posible contribución de la teoría local, porque estos 

no pueden homologarse como variables cuantificadoras de la dispersión de la 

despolarización atrial. Un dato de interés es que en ninguna de esas 

investigaciones se sometió a correlación la duración de la onda P (o Pmax). 97, 

99, 100, 175-178 Es importante considerar esto, ya que varios autores plantean que 

los resultados obtenidos con la Pdis vienen todos derivados de la duración de la 

onda P. 179 Básicamente, los resultados de las correlaciones previamente 

mostradas solo se presentan para construir una idea inicial de la relación que 

tiene la conducción atrial con la Pdis en la actual serie de pacientes.   

 4.2.2 Tiempo de conducción intraatrial izquierdo 

En la figura 6 se aprecia la correlación del tiempo de conducción intraatrial 

izquierdo con la Pdis y sus determinantes matemáticos (Pmax y Pmin).  
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El ΔSCD-SCP se correlacionó con la Pmax significativamente y con fuerte 

intensidad (r = 0,533; p < 0,001). El valor del coeficiente de correlación, aunque 

menor que el observado en la figura 5D con la Pmax, tiene similitud con este en 

cuanto a su fuerza, según la clasificación de Cohen. 121 El análisis de esta 

relación fortalece lo que habíamos mencionado anteriormente sobre la 

importancia crítica de los tiempos de conducción en el atrio izquierdo como 

determinantes de la duración de la onda P, a diferencia de los derechos.    

Con la Pmin la correlación fue muy baja, por lo que este parámetro no representa 

un fiel reflejo de los tiempos de conducción que involucran al atrio izquierdo 

(figura 6). La influencia ejercida sobre esta por el vector atrial, es la explicación 

más atinada para que esta variable no se comporte como la Pmax en cuanto a 

sus correlaciones con el intervalo P-SCD y el ΔSCD-SCP. No están disponibles 

correlaciones similares en la literatura consultada para comparar estos 

hallazgos. 

Se constató una correlación significativa entre el ΔSCD-SCP y la Pdis (r = 0,321; 

p < 0,001) con intensidad moderada (figura 6). Dicha intensidad concuerda con 

la publicada por varios autores, si bien su valor se encuentra muy cercano al 

límite para ser considerada débil. Demir y cols. 98 encontraron que en pacientes 

con diabetes mellitus tipo 2 la Pdis se correlacionó directa y significativamente (r 

= 0,428; p < 0,001) con el intervalo de retraso electromecánico intraatrial 

izquierdo, estimado mediante Doppler tisular. Badran y cols. 96 cuantificaron la 

tasa de deformidad bidimensional en pacientes con miocardiopatía dilatada 

idiopática. Encontraron que la Pdis se correlacionó directamente en estos 

pacientes (r = 0,45, p < 0,00001) con la medición del retraso electromecánico del 

atrio izquierdo, pero este hallazgo no fue visto en el grupo control. Un estudio 
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encontró que en mujeres gestantes con diagnóstico de preeclampsia el intervalo 

de retraso electromecánico intraatrial izquierdo se correlacionó de forma directa 

y significativa con la Pdis (r = 0,39; p < 0,001). 177  

Aunque en el trabajo de Badran y cols. 96 se analizaron pacientes con 

miocardiopatía dilatada que constituye un sustrato electrofisiológico anormal 

extremo, en las investigaciones de otros también se vieron correlaciones 

moderadas a pesar de no existir daño cardiaco estructural significativo. Esto lleva 

a sugerir que la conducción atrial guarda cierto grado de relación con la Pdis. 

Solamente con estas correlaciones no puede tenerse una idea completa de la 

magnitud en que se establece este vínculo, se requiere el análisis de otras 

evidencias que se aportan en el próximo capítulo (capítulo 5 sección 5.4).  

4.3 Análisis de regresión 

En figura 7 se presentan mediante un gráfico de barras un conjunto de 

coeficientes β (coeficientes estandarizados), calculados con el objetivo de 

determinar cuál de las variables independientes incluidas en el análisis se 

relaciona con la Pmax, Pmin y Pdis. Como variables explicativas se incluyeron 

aquellas que mostraron las mejores correlaciones con los parámetros básicos de 

la onda P. Cada variable explicativa que se presenta en la figura 7 fue 

determinada por separado, se controló en cada caso los efectos de la edad, 

hipertensión arterial, tamaño atrial (izquierdo y derecho) y los tipos de sustratos 

arrítmicos, por considerarse todos ellos potenciales confusores. 

El análisis de regresión lineal múltiple demostró que tanto el intervalo P-SCD 

como el ΔSCD-SCP (β = 0,438; p < 0,001) se relacionaron significativamente con 

la Pmax, pero esta relación fue mejor explicada por el intervalo P-SCD (β = 0,702; 

p < 0,001) que llegó a ser fuerte. De los tiempos de conducción incluidos en el 
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análisis únicamente el intervalo P-SCD se relacionó con la Pmin, pero débilmente 

(β = 0,199; p = 0,043). Independiente a la edad, el diagnóstico de hipertensión 

arterial, el tamaño atrial izquierdo y derecho y los tipos de sustratos arrítmicos, 

los dos tiempos de conducción analizados se asociaron significativamente con 

la Pdis, pero el ΔSCD-SCP (β = 0,301; p < 0,001) presentó una mayor jerarquía 

explicativa que el tiempo total de conducción atrial (β = 0,247; p = 0,007).  

Solo en un estudio se encontraron regresiones que incluyeron a los tiempos de 

conducción y a la Pdis. Dicha investigación se llevó a cabo en pacientes 

hipertensos y encontró que la Pdis fue un predictor independiente del tiempo de 

conducción intra (β = 0,306; p = 0,04) e interatrial izquierdo (β = 0,483; p = 0,05), 

cuantificados ambos por Doppler tisular. 99 La relación que tiene el tiempo total 

de conducción atrial con la duración de la onda P ya ha sido reportada. 109, 180 En 

este caso el equivalente de esta duración es la Pmax, que es la que mejor se 

acerca a la duración de la despolarización atrial. Por tanto, este sería un hallazgo 

esperable. La Pdis quedó explicada en mucha menor medida por los tiempos de 

conducción, si se compara con la Pmax.  

Al efectuarse el análisis de regresión lineal múltiple que integró como variables 

explicativas de los parámetros de la onda P a las variables vectoriales, se 

constató que estas se asociaron débilmente con la Pmax, aunque se alcanzó 

significación estadística. Tanto el EPC (β = - 0,673; p < 0,001) como el EPI10 (β 

= - 0,601; p < 0,001) y el EPT10 (β = - 0,624; p < 0,001) se relacionaron 

fuertemente con la Pmin. Con la Pdis la relación también se clasificó como fuerte 

(EPC: β = 0,562; EPI10: β = 0,581; EPT10: β = 0,591; todos con p < 0,001), aunque 

los coeficientes β fueron algo menores respecto a los obtenidos con la Pmin. La 
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teoría vectorial expresada mediante las respectivas variables se encuentra 

considerablemente asociada a la Pdis, según este análisis de regresión lineal.  

El hecho de que se hayan observado asociaciones débiles con la Pmax y fuertes 

e inversas con la Pmin apuntan a que esta última parece estar muy influenciada 

por la posición del vector atrial. La regresión lineal informa que a medida que el 

vector se incrementa la Pmin decrece. Así que, menores valores de esta variable 

se manifiestan en el ECG mientras más se desplace el eje en el sentido de las 

manecillas del reloj. Existe un fuerte sustento para tal comportamiento, a medida 

que el eje se desplaza en el sentido mencionado la relación de este con la 

derivación aVL (derivación que exhibió a la Pmin en la mayoría los pacientes) se 

acerca o llega a ser perpendicular. Una relación de este tipo apoya la visión 

clásica de la supresión de porciones de la onda P. 22, 60 Lógicamente si la Pmin 

se abrevia la Pdis debe incrementarse, ya que esta resulta de la diferencia entre 

Pmax y Pmin. 7, 16 Según los resultados de este último procedimiento estadístico 

la Pmax parece recibir poca influencia de la teoría de vectores. 

El análisis vectorial presentado en este capítulo surge por la necesidad de 

establecer las relaciones básicas de la teoría global con los determinantes 

matemáticos de la Pdis (Pmax y Pmin) y la propia Pdis. La forma en que están 

planteados los datos para el análisis no permite definir con profundidad la 

relevancia de los vectores en la génesis de la Pdis, y solo constituyen la base 

sobre la cual descansa el análisis vectorial que se realiza a posteriori.  Una de 

las limitaciones que posee el análisis realizado es que al efectuarse de forma 

cuantitativa se pierde la esencia del sistema hexaxial. Este sistema, que 

constituye la forma en que están dispuestas las derivaciones en el plano frontal 

asume que solo existen seis derivaciones con polaridad positiva o negativa. 47 
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Los ejes de estas seis derivaciones seccionan en porciones iguales a una 

circunferencia teórica que se forma al unir los extremos de los ejes de derivación. 

21, 60 Esto significa que, aunque existe la posibilidad de hasta 360 direcciones 

vectoriales en materia de dirección del eje eléctrico, amplios rangos de eje dan 

lugar a una Pmax en una misma derivación, y lo mismo sucede para la Pmin. Un 

abordaje más robusto basado en otras dos técnicas de análisis se aplica en el 

próximo capítulo (sección 5.1 y 5.2).  

Conclusiones del Capítulo 4 

Se analizó la relación de los determinantes matemáticos de la Pdis con la 

conducción atrial y los parámetros vectoriales. La Pmax se relacionó fuertemente 

con el tiempo total de conducción atrial y el ΔSCD-SCP. La Pmin presentó una 

fuerte relación con la dirección del vector atrial, inicial, final y promedio. La Pdis 

se asoció mucho mejor a los parámetros vectoriales que a los de la conducción 

atrial. Los datos preliminares obtenidos en este capítulo apuntan a una 

participación mayor de la teoría vectorial que de la teoría local en la ocurrencia 

de la Pdis, pero se requieren otras técnicas de análisis para su confirmación.
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CAPÍTULO 5. NATURALEZA VECTORIAL DE LA DISPERSIÓN DE LA ONDA 

P Y EFECTOS MENORES DE LA CONDUCCIÓN ATRIAL ASINCRÓNICA. 

ANÁLISIS COMBINADO DE TEORÍAS 

El capítulo da salida a los objetivos específicos del tres al cinco. Presenta los 

resultados derivados de dos técnicas robustas para definir la participación de la 

teoría vectorial en la ocurrencia del fenómeno electrocardiográfico de la Pdis. La 

conducción atrial no homogénea como sustento básico de la teoría local, también 

es examinada. Además, se analizan las dos teorías en actuación combinada. 

Las figuras se encuentran en el anexo 5. 

5.1 Proyección espacial del vector atrial en el sistema hexaxial 

En la figura 8 se aprovechan las bondades de los gráficos radiales para 

determinar si existe una influencia clara de los principios vectoriales de la 

electrocardiografía sobre la onda P. Un diseño de este tipo no se había empleado 

antes. Su aplicación a los conceptos de Pmax y Pmin también es novedoso. 

Los gráficos muestran el número de pacientes con una localización dada de la 

Pmax y la Pmin en el sistema hexaxial. Además, se presentan los tres rangos de 

valores de EPC que con mayor frecuencia se observaron. Cuando el EPC se 

encuentra en 0° ± 10° la mayoría de los pacientes tienen localizada la Pmax en 

la misma derivación hacia donde apunta el EPC (DI), mientras que la Pmin se 

localiza mayormente en la derivación que se encuentra perpendicular al EPC 

(aVF) (figura 8A). Esto se cumple especialmente cuando el EPC tiene una 



 

82 
 

dirección de 60° ± 10°, que es lo observado en la mayoría de los pacientes. El 

71,7 % de esos casos presentan la coincidencia de que la derivación que 

muestra a la Pmax (DII) se encuentra paralela a la dirección del EPC (figura 8C).  

Se constata también que en el 86,7 % de los pacientes con un EPC en 60° ± 10°, 

la derivación aVL contiene a la Pmin y se encuentra perpendicular al vector atrial 

(figura 8C).  Cierto grado de dispersión de este resultado puede verse en la figura 

8B, pero la esencia general se mantiene.      

El análisis multivariante de regresión logística mostró que independientemente 

de la edad, sexo, hipertensión arterial, tipo de sustrato arrítmico y del tamaño de 

ambos atrios, existe muy alta probabilidad (expresada indirectamente como OR) 

de que la Pmax se encuentre en la derivación hacia donde señala el vector de 

despolarización atrial (figura 8D). Lo mismo se aplica a que la Pmin se localice 

en aquella derivación que se encuentre perpendicular al EPC (figura 8D). 

Es un hecho bien establecido en electrocardiografía que la dirección de un vector 

eléctrico tiene influencias en los registros de las derivaciones. 21, 47, 60, 181 Cuando 

un frente de despolarización se propaga perpendicularmente a una derivación 

dada, lo que se debe inscribir en esta es una línea isoeléctrica, o una actividad 

de muy baja amplitud. 22 Sivaraman y cols. 182 demostraron que la amplitud de la 

onda P, alcanza un máximo cuando el eje de una derivación modificada se 

encuentra paralelo a la dirección del vector de despolarización atrial. A menudo, 

estos conceptos se emplean en la enseñanza de la electrocardiografía, para 

explicar las diferencias de duración que se pueden ver en el intervalo PR y en la 

onda delta de preexcitación ventricular en las 12 derivaciones. 183  

La aplicación de este conocimiento al fenómeno de la Pdis a menudo resulta 

poco familiar dentro del propio ámbito de la electrofisiología, debido a la escasa 
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divulgación que ha tenido la teoría vectorial. 17 Es crucial observar cómo se 

cumplen los predichos básicos de la electrocardiografía en esta forma particular 

de presentar los datos (figura 8).  

Este abordaje aplicado al tema de investigación resulta muy novedoso, porque 

utiliza técnicas gráficas que exponen las relaciones de las derivaciones con 

respecto al vector promedio de despolarización atrial. El gráfico deja ver 

claramente que debido a las relaciones espaciales de ciertas derivaciones en 

relación al EPC se manifiesta una Pmax y una Pmin, que son los determinantes 

matemáticos de la Pdis. 

5.2 Magnificación de la onda P (anulación del efecto vectorial) 

La figura 9 muestra varios gráficos de cajas y bigotes que representan el efecto 

que tiene sobre la onda P su magnificación. Se analiza la Pmax, Pmin y la Pdis. 

En comparación con la medida básica, la Pmax aumenta significativamente en 

duración cuando es magnificada a 80x (123 ms [114 - 132 ms] vs. 114 ms [108 - 

126 ms]; p = 0,001). Aunque la Pmax tuvo un incremento adicional a 160x, este 

no alcanzó significación estadística (figura 9A).  

Sobre la Pmin recayeron los mayores efectos de la magnificación, y su valor casi 

se duplicó al ser magnificada hasta 160x respecto a la medida básica (120 ms 

[112 - 128 ms] vs. 66 ms [60 - 78 ms]; p < 0,001). El grado de incremento al tomar 

como referencia a la medida básica es mayor a una magnificación de 80x, como 

ocurre con la Pmax, pero en este caso el aumento adicional a 160x si alcanzó 

significación estadística (figura 9B).  

La mediana de la Pdis se redujo casi 7 veces al magnificar la onda P a 80x (de 

48 ms a 7 ms; p < 0,001), y 12 veces como consecuencia de la magnificación a 
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160x (de 48 ms a 4 ms; p < 0,001). La Pdis se aproximó a cero después de 

amplificar la onda P y en el 25 % de los casos fue igual a cero (figura 9C). 

Zimmer y cols. 101 tras magnificar simultáneamente las 12 derivaciones del ECG 

desde 8x (medida básica, 50 mm/s) hasta 128-256x con una velocidad de barrido 

de 200 mm/s (llamada por los autores medida precisa) encontraron una 

reducción de la Pdis desde 45,1 ms hasta 1,2 ms. Resultados similares fueron 

observados por Zawadsky y cols. 184 con igual metodología (Pdis antes de 

magnificar: 43,3 ms [33,3 - 55,3 ms] vs. Pdis después de magnificar: 1,4 ms [0,0 

- 5,4 ms]; p < 0,0001). Otro trabajo fue presentado en forma de resumen en el 

Congreso de la Sociedad Europea de Cardiología 2020. Incluyó a 150 pacientes 

divididos en tres grupos según el sustrato arrítmico que presentaban. Al 

magnificar simultáneamente las 12 derivaciones (velocidad de barrido: 200 

mm/s, magnificación: 128 - 264x) la Pdis disminuyó exageradamente en 

comparación con las mediciones realizadas a 50 mm/s y magnificación de 16x 

(TRNAV: 46,5 ms vs. 4,0 ms; aleteo atrial: 48,5 ms vs. 4,1 ms y casos con 

fibrilación atrial: 55,8 ms vs. 4,6 ms; p < 0,0001 para las tres comparaciones). 185 

Las tres investigaciones fueron publicadas por el mismo grupo de investigadores, 

y no habían sido reproducidas por ningún otro equipo de trabajo hasta mayo de 

2021, fecha en que el autor de la presente investigación publicó resultados 

similares y los presentó internacionalmente junto a nuevos hallazgos e 

interpretaciones. 186  

Zimmer y Zawadsky no identificaron en sus trabajos la naturaleza vectorial de 

sus revelaciones. En su lugar dieron un enfoque netamente tecnológico a los 

hallazgos, al afirmar que la Pdis solo constituye un artefacto eléctrico derivado 

de un error en la medida. En el contexto de una investigación que pretende 
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esclarecer la posible fuente de origen de la Pdis, este enfoque técnico crea más 

dudas que claridad. La falta de visualización de las porciones ocultas de la onda 

P que ocurren en un ECG estándar (velocidad de barrido: 25 mm/s, amplitud: 10 

mm/mV) o a la estandarización recomendada por Dilaveris 95 para mensurar la 

Pdis, es consecuencia de la teoría de vectores. Desde el punto de vista del autor 

de esta investigación la tecnología moderna empleada para poner al descubierto 

dichas porciones ocultas de la onda P solo constituye el método (ver anexo 6) 

que permite probar la validez de la teoría en cuestión.  

Estos datos consolidan a las modernas técnicas de magnificación 

electrocardiográfica como el camino correcto para analizar a la onda P con 

precisión. Las figuras 8 y 9 presentan resultados obtenidos a partir de dos 

métodos opuestos, pero que conducen a la misma conclusión, por lo que se 

complementan. La figura 8 prueba que la dirección de un vector eléctrico, sea 

cual sea su posición, determina que exista una Pmax y una Pmin por razones de 

proyección. La figura 9 ilustra resultados de un análisis inverso, tras la 

magnificación las consecuencias de la proyección vectorial quedan anuladas por 

lo que desaparece completo, o casi por completo, el fenómeno de la Pdis. 

5.3 Efectos de la magnificación sobre la correlación Pmax - Pmin 

En la figura 10 se observa la correlación que presenta la Pmax con la Pmin a la 

medida básica de la onda P y con magnificación de 80x y 160x. Con la medida 

básica Pmax y Pmin se correlacionaron moderadamente (r = 0,342; p < 0,001). 

Cuando se magnificó la onda P hasta 80x la fuerza de la correlación se 

incrementó (r = 0,488; p < 0,001), pero aun manteniéndose en el rango de 

moderada. Al llevar la amplificación de la onda P hasta 160x la correlación Pmax 

- Pmin se tornó fuerte (r = 0,750; p < 0,001). 
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El aumento progresivo de la correlación presentada sugiere claramente que a 

medida que se incrementa la magnificación, Pmax y Pmin tienden a igualarse. 

Esta interpretación se encuentra a tono con los datos mostrados en la figura 9. 

Bayés de Luna 60 plantea que las 12 derivaciones del ECG registran los mismos 

eventos. Es por eso que en teoría las ondas P inscritas simultáneamente 

deberían ser todas iguales en duración. 187, 188 Si esta situación fuera cierta, la 

correlación entre ondas P de dos derivaciones cualquiera presentaría un valor 

de uno, lo que sería reflejo de igualdad entre las ondas P. Cuando se observa 

un ECG sin magnificar siempre se visualizan ondas P de diferentes duraciones 

y sus extremos quedan representados por la Pmax y la Pmin. Como la Pmin 

expresa también al proceso de despolarización atrial, siempre va a ser esperable 

que exista algún grado de correlación entre esta y la Pmax. Sin embargo, las 

discrepancias de duración fuertemente explicadas por la teoría vectorial, como 

se ha visto en este capítulo, determinan que no se alcancen correlaciones 

potentes. La exposición de las fuerzas eléctricas ocultas de la onda P mediante 

técnicas electrocardiológicas de magnificación, tiende a igualar en duración a las 

ondas P. Esto justifica la intensificación de la correlación Pmax - Pmin mostrada 

en la figura 10. 

Zimmer y cols. 101 encontraron una correlación casi perfecta entre Pmax y Pmin 

(r = 0,99; p < 0,05) al llevar a cabo la magnificación de la onda P. Zawadsky y 

cols. 184 reportaron un coeficiente de correlación muy similar (r = 0,987; p < 0,05). 

La correlación presentada en la figura 10 (anexo 5) no llega a ser tan potente 

como las observadas en otras publicaciones. Surge la idea inicial de explicar esto 

técnicamente, a través de las diferencias en el grado de magnificación reportado 

en otros trabajos (64x - 256x) y el utilizado en esta investigación (80x - 160x). Es 
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cierto que otros investigadores han empleado softwares que permiten 

amplificaciones mayores que las aquí usadas, pero hay dos razones muy fuertes 

que hacen restar importancia a este argumento. Primero, el mayor salto en la 

duración de la onda P se produce en el grado intermedio de magnificación 

empleado, como puede apreciarse en la figura 9 y en el anexo 6. Ulteriores 

aumentos son de menor magnitud. En ninguna de las tres investigaciones 

efectuadas por el grupo polaco, se presentan los resultados clasificados según 

el grado de magnificación, con lo que dejan un vacío de la información. 101, 184, 185 

No obstante, la única imagen publicada por estos autores como ejemplo 

prototipo, magnifica la onda P hasta la mitad de la máxima capacidad de 

amplificación de su software (128x) que deja una Pdis residual de 6 ms, 184 lo 

que apoya el planteamiento anterior. Y, en segundo lugar, el diagrama de 

dispersión correspondiente a la línea del mejor ajuste para la máxima 

magnificación (160x) de la figura 10 deja ver un cúmulo de puntos que se 

agrupan de forma lineal extrema por encima de esta. Esta agrupación particular 

sugiere que existe un conjunto de casos que, influidos por otro factor, sí hace 

que se alcance un coeficiente de correlación extremadamente intenso. El análisis 

de esta situación se efectúa más adelante. 

5.4 Conducción atrial no homogénea y dispersión de la onda P 

En la figura 11 se correlaciona la dispersión de la conducción atrial (conducción 

no homogénea) con la Pdis. Como forma de cuantificar dicha heterogeneidad en 

la conducción del impulso atrial de determinó la dispersión de los electrogramas 

atriales en términos de duración y morfología. 

Existió una correlación significativa entre EGMdurdis y la Pdis (r = 0,286; p = 

0,001) (figura 11A). EGMmordis también se correlacionó de igual forma (r = 0,260; 
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p = 0,001) (figura 11B). Estas correlaciones directas reflejan que a medida que 

aumenta el grado de heterogeneidad de la conducción atrial, la Pdis también lo 

hace, con el reconocimiento de que esta relación es débil.  

Por primera vez, un estudio con enfoque electrofisiológico plantea claramente el 

pilar fundamental de la teoría local y lo relaciona con la Pdis. En estudios previos 

que no fueron diseñados primariamente para explicar el origen de la Pdis, solo 

se muestran correlaciones de esta con los tiempos de conducción estimados 

mediante ecocardiografía (capítulo 4, sección 4.2.1 y 4.2.2). 96-100, 165, 175-178 Esos 

trabajos no pueden tomarse como prueba definitiva del vínculo de la teoría local 

con la Pdis, al no estar respaldados por una evaluación electrofisiológica que 

incluyera parámetros de despolarización atrial asincrónica.  

Otro elemento a señalar es que en dichas investigaciones se observaron 

correlaciones entre moderadas a fuertes. Sin embargo, Carmona y cols. 189 en 

una reciente publicación demostraron que tanto el tiempo total de conducción 

atrial como el ΔSCD-SCP se correlacionaron débilmente con la Pdis, en la misma 

serie de pacientes que formaron parte de la actual investigación. 

También se dispone de otros resultados que relacionan a la Pdis con la 

conducción atrial, pero constituyen evidencias aún más débiles por basarse en 

relaciones de paralelismo muy indirectas. Canga et al. 155 constataron valores 

incrementados en diferentes tiempos de conducción atrial y la Pdis en pacientes 

con enfermedad de Parkinson, todos los parámetros guardaron una correlación 

significativa con la severidad de la enfermedad. La Pdis, así como el 

acoplamiento electromecánico atrial (medido a nivel de la parte lateral del anillo 

mitral, anillo mitral septal y el anillo tricuspideo), presentaron valores 

significativamente mayores en pacientes con apnea obstructiva del sueño severa 
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respecto a casos moderados y ligeros. 190 Además, se correlacionaron todos 

ellos de forma directa y significativa con el grado de severidad de la apnea 

obstructiva. En pacientes con presión del pulso elevada (> 60 mmHg) también 

se han observado incrementos en la Pd y en el retraso intraatrial derecho, 

izquierdo e interatrial. 191 Esas mismas variables constituyeron predictores de 

inducibilidad de fibrilación atrial durante la realización de estudios 

electrofisiológicos en casos con historia de palpitaciones y taquicardia 

paroxística supraventricular. 192  

Tras comparar 75 pacientes hipertensos con 45 controles saludables, se observó 

que tanto la Pdis como el retraso electromecánico interatrial resultaron ser 

predictores independientes del índice de rigidez aórtica. 193 En un estudio 

comparativo de hipertensos reductores vs. no reductores y sujetos control, la 

Pdis y el intervalo de acoplamiento electromecánico interatrial estuvieron 

significativamente incrementados en los hipertensos no reductores. 194 La 

calcificación del anillo mitral y su severidad también se relacionó a mayores 

valores de la Pdis y del retraso electromecánico intra e interatrial. 195 Los tiempos 

de conducción atrial y la Pdis se encontraron prolongados en pacientes 

prediabéticos, en niños con hipotiroidismo subclínico y pacientes con 

enfermedad inflamatoria del intestino, en comparación con un grupo control. 153, 

156, 196   

Los resultados que se han visto señalan a un vínculo débil, pero significativo, 

entre la conducción atrial no homogénea y la Pdis, no influenciado por el efecto 

que los vectores ejercen sobre la onda P. La figura 12 muestra pruebas de ello, 

ya que a pesar de magnificar la onda P hasta 160x se mantiene la misma relación 

observada en la figura 11. EGMdurdis y Pdis se correlacionaron débil (r = 0,286; 
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p = 0,001), pero significativamente (figura 12 A). La correlación entre EGMmordis 

y Pdis también fue débil (figura 12B).  

Aunque las evidencias vistas en acápites previos son robustas en afirmar que la 

teoría vectorial constituye el mecanismo principal para explicar el origen de la 

Pdis, habría que tener en cuenta una posible influencia menor de la conducción 

atrial no homogénea. El posible efecto mixto de la teoría local y la teoría vectorial 

sobre la Pdis se analiza mejor a continuación.  

5.5 Contribución combinada de la teoría vectorial y local 

En este acápite formado por dos secciones se realiza un análisis mixto de las 

dos teorías estudiadas. Resulta una novedad científica si se tiene en cuenta que 

siempre se ha querido adjudicar el origen de la Pdis solo a una de las dos teorías. 

Datos presentados anteriormente en este capítulo demuestran la importancia 

crucial de la teoría vectorial, pero no pudieron excluir algún grado de influencia 

de la teoría local. A continuación, se analiza información combinada sobre los 

tiempos de conducción (que demostraron guardar una relación significativa con 

la Pdis), la despolarización atrial asincrónica y los efectos vectoriales con la onda 

P. 

5.5.1 Influencia del tiempo total de conducción atrial sobre los parámetros 

básicos de la onda P con y sin anulación del efecto vectorial 

La figura 13 está compuesta por varios gráficos de cajas y bigotes. Presenta los 

valores de Pmax y Pmin a la medida básica y después de magnificar la onda P 

hasta 160x. A su vez, los casos aparecen divididos en dos grupos en función del 

valor de mediana del tiempo total de conducción atrial (P-SCD < 80 ms y P-SCD 

≥ 80 ms). La Pdis fue presentada de igual forma. 
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A la medida básica, se constató que en pacientes con un intervalo P-SCD ≥ 80 

ms la mediana de la Pmax fue significativamente mayor respecto a la observada 

en casos con un intervalo P-SCD < 80 ms (126 ms [114 - 132 ms] vs. 114 ms 

[108 - 114 ms]; p < 0,001). La Pmin también fue mayor en el grupo con un 

intervalo P-SCD ≥ 80 ms, pero estas diferencias no alcanzaron significación 

estadística (p = 0,092) (figura 13A). Con magnificación de 160x, tanto Pmax (136 

ms [130 - 143 ms] vs. 117 ms [113 - 123 ms]; p < 0,001) como Pmin (126 ms 

[116 - 135 ms] vs. 115 ms [110 - 120 ms]; p < 0,001) fueron significativamente 

mayores en pacientes con un intervalo P-SCD ≥ 80 ms (figura 13B). Los 

mencionados hallazgos son congruentes con los plasmados en la figura 5 

(discutida en el capítulo 4), en la que se constata que el intervalo P-SCD presenta 

una correlación fuerte con la Pmax y débil con la Pmin. El mayor tiempo de 

conducción atrial puede explicar mayores valores de onda P, porque es un hecho 

reconocido que esta deflexión constituye un fiel reflejo de dicho tiempo. 109, 197, 

198 Aun después de amplificar las porciones ocultas de la onda P, a los pacientes 

con mayores valores del tiempo total de conducción atrial le corresponden cifras 

superiores de Pmax. La falta de diferencias estadísticas al comparar la Pmin de 

ambos grupos (figura 13A) quedó superada al magnificarla. La causa de la 

aparición de diferencias estadísticas viene dada porque la Pmin adquiere 

características que la acercan más a la Pmax.  

La Pdis a la medida básica mostró valores significativamente mayores en el 

grupo con intervalo P-SCD ≥ 80 ms, un hallazgo que se mantuvo con una 

magnificación de 160x (figura 13C). 

El dato más llamativo de la figura 13 se concentra en la Pdis. Se demarcan 

claramente dos grupos distintos, determinados de alguna forma por el tiempo 
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total de conducción atrial. En la figura 13B se observa que las diferencias entre 

Pmax y Pmin son ínfimas después de amplificar, si solo se analizan los casos 

con un intervalo P-SCD < 80 ms. Esas discrepancias que son de 2 ms, son 

menores que el valor de mediana obtenido cuando se analizó la totalidad de la 

muestra (sección 5.2). Esto sugiere que cuando existen bajos valores en el 

tiempo total de conducción atrial (< 80 ms) la teoría vectorial ejerce una influencia 

aún mayor.  

Al seguir el hilo conductor de analizar a los determinantes matemáticos de la 

Pdis como forma de encontrar explicación a sus características, es claro ver que 

después de amplificar a la onda P, el mayor tiempo de conducción afecta más a 

la Pmax que a la Pmin. El aumento de la primera (19,0 ms) es más notable que 

el de la segunda (11,0 ms), a pesar de estar sometidas al mismo grado de 

magnificación (figura 13B). Debido a esto, cuando la conducción es más 

demorada la Pdis es mayor independientemente del efecto vectorial. 

La figura 14 muestra una correlación entre Pdis y Pmax realizada sin 

magnificación y a 160x. A la medida básica, la correlación entre Pdis y Pmax fue 

fuerte (r = 0,600; p < 0,001), y decayó hasta moderada (r = 0,467; p < 0,001) con 

magnificación a 160x.    

Como se observó en el capítulo 4 (sección 4.2.1 y 4.2.2) existe información que 

vincula a la conducción atrial con la Pdis a través de correlaciones. 96-100, 165, 175-

178 Aunque el postulado básico de la teoría local descansa en la conducción atrial 

no homogénea, las evidencias apuntan a algún grado de relación entre el tiempo 

total de conducción atrial y la Pdis. Caben dudas de si esta relación está mediada 

por la Pmax. Para algunos autores, la Pdis no aporta información adicional a la 

duración de la onda P porque consideran que su utilidad clínica proviene de ser 
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covariable con esta, basados en la buena correlación que existe entre ambas y 

que también observamos en esta investigación (figura 14). 101, 179 Sin embargo, 

si el valor práctico de la Pdis derivara completamente de la Pmax entonces 

cabría esperarse una correlación más fuerte de la Pdis con el tiempo total de 

conducción atrial, como ocurre con la Pmax. Dicha correlación fue débil, como 

se constata en una reciente publicación. 189 Además, la correlación entre Pdis y 

Pmax debería ser más intensa cuando la onda P es medida a 160x respecto a 

la medida básica, pero sucedió lo contrario en los resultados.  

En la figura 15 se presentan varias correlaciones entre Pmax y Pmin a diferentes 

grados de magnificación y al separar a los pacientes según la duración del 

tiempo total de conducción atrial (P-SCD < 80 ms y P-SCD ≥ 80 ms).  

A la medida básica de la onda P, la correlación entre Pmax y Pmin fue moderada 

y muy parecida en ambos grupos (figura 15A). Al amplificar la onda P hasta 80x 

las correlaciones en ambos grupos aumentó. En pacientes con un intervalo P-

SCD ≥ 80 ms esta se mantuvo moderada (r = 0,460; p < 0,001), mientras que en 

los casos con intervalo P-SCD < 80 ms la correlación se hizo intensa (r = 0,851; 

p < 0,001) (figura 15B).  

Cuando la magnificación fue llevada hasta 160x, la correlación entre Pmax y 

Pmin se hizo casi perfecta en el grupo con un intervalo P-SCD < 80 ms (r = 0,965; 

p < 0,001), pero en el grupo con un intervalo P-SCD ≥ 80 ms no se alcanzó 

semejante intensidad (r = 0,649; p < 0,001). 

Los resultados de la figura 15 apuntan a un hecho verdaderamente interesante 

que no fue encontrado en los estudios de Zimmer y Zawadsky. 101, 184, 185 Solo al 

cumplirse la condición de tener un tiempo total de conducción atrial < 80 ms, es 

que la correlación entre Pmax y Pmin se hace casi perfecta. Es significativo este 
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hallazgo porque apoya extraordinariamente la participación casi absoluta de la 

teoría vectorial en la génesis de la Pdis, al establecer que la Pmax y la Pmin son 

prácticamente lo mismo en un sentido casi estricto. Al perderse las diferencias 

entre Pmax y Pmin también desaparece la Pdis, que es producto de la 

sustracción entre ambas. La mayor importancia de la teoría vectorial acontece 

en pacientes con menores tiempos (P-SCD < 80 ms). 

En el grupo con conducción atrial más demorada el efecto vectorial guarda una 

menor relación con la Pdis, ya que esta correlación mide de forma indirecta el 

grado de similitud o discrepancia entre Pmax y Pmin (determinantes 

matemáticos de la Pdis). En estudios previos no se exploraron juntos los efectos 

vectoriales y de la conducción atrial. 96-101, 165, 175-178, 184, 185 Ahora se expone el 

vínculo de la conducción atrial tras la anulación del efecto vectorial.  

El tiempo total de conducción atrial es una medida absoluta que técnicamente 

no evalúa la dispersión de la despolarización atrial entre distintas zonas. Junto 

al tamaño atrial, está reconocido como el principal determinante de la duración 

de la onda P. 19, 20, 109, 180 La forma real en la que este tiempo de conducción 

puede vincularse con la Pdis no está claro, porque cualquier variación en el 

mismo debe afectar homogéneamente a todas las derivaciones del ECG. Así 

que, a primera vista no deberían relacionarse. Una investigación reciente de 

Ciuffo y cols. 199 demostró que la duración de la onda P presentó una asociación 

independiente con la disincronía del atrio izquierdo. Lo cual expande la 

interpretación electrofisiológica de la onda P.  

Una mayor dispersión de la activación atrial, según este hallazgo, se conjuga con 

una mayor duración de la onda P. Mayores valores en la duración de la onda P, 

se traducen en más retraso en el tiempo total de conducción atrial y en mayor 
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heterogeneidad de la despolarización atrial. Los datos que se desprenden del 

actual trabajo de Ciuffo y cols. 199 confirman que la onda P expresa también 

información sobre la despolarización atrial asincrónica.  Esto puede justificar las 

relaciones directas e indirectas entre el tiempo total de conducción atrial y la Pdis 

descritas en el capítulo 4 (sección 4.2.1, y 4.3) y en las secciones precedentes 

de este propio capítulo.  

La presencia de retrasos en el tiempo total de conducción, es un requisito 

universal para la ocurrencia de fibrilación atrial. Es por esto que los bloqueos 

interatriales se consideran en la actualidad predictores potentes de la ocurrencia 

de esta arritmia. 9, 59, 200-203 Ellos son expresión indirecta de la prolongación del 

tiempo total de conducción atrial. 204 Pero junto a la mayor duración del 

mencionado tiempo, también deben existir zonas con diferentes velocidades de 

conducción como requisito para la reentrada. Así que parte de los efectos 

predictivos de fibrilación atrial observados con la Pdis, pueden ser reales y no 

completamente debidos a que este parámetro actúe como covariable de la 

Pmax. 

5.5.2 La teoría local es plausible cuando existen mayores retrasos en el 

tiempo total de conducción atrial 

Las figuras 16 y 17 aportan las pruebas sobre las que se sustenta el encabezado 

de esta sección. En la figura 16 se muestra la correlación de EGMdurdis y 

EGMmordis con la Pdis a la medida básica, tras separar los casos en dos grupos 

según el tiempo total de conducción atrial (P-SCD < 80 ms y P-SCD ≥ 80 ms). 

En la figura 17 se efectúa la misma correlación, pero con los valores de Pdis que 

se obtuvieron tras magnificar la onda P hasta 160x. 
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No existió correlación entre EGMdurdis y la Pdis en pacientes con un intervalo P-

SCD < 80 ms (figura 16A). Sin embargo, en los casos con un intervalo P-SCD ≥ 

80 ms la correlación fue moderada (r = 0,453; p < 0,001) (figura 16A). En la figura 

16B se constata que no existió correlación entre EGMmordis y la Pdis en el grupo 

con un intervalo P-SCD < 80 ms y que esta fue moderada en el grupo con un 

intervalo P-SCD ≥ 80 ms. 

En la figura 17A se observa que no existió correlación entre EGMdurdis y la Pdis 

en los casos con un intervalo P-SCD < 80 ms, pero fue moderada en pacientes 

con un tiempo total de conducción atrial ≥ 80 ms (r = 0,458; p < 0,001). Tampoco 

existió correlación entre EGMmordis y la Pdis en el grupo con un intervalo P-SCD 

< 80 ms, a diferencia de los pacientes con un intervalo P-SCD ≥ 80 ms en los 

cuales se estableció una correlación estadísticamente significativa, de intensidad 

moderada (r = 0,437; p< 0,001) (figura 17B). 

Los hallazgos de las figuras 16 y 17 establecen que la conducción atrial no 

homogénea carece de relevancia cuando el tiempo total de conducción atrial es 

inferior a 80 ms. Al no demostrarse relación entre la heterogeneidad de la 

despolarización atrial y la Pdis, se hace imposible plantear un vínculo causal 

entre ambas. Lo que, junto a resultados previamente discutidos, reafirman que 

la teoría vectorial alcanza su máxima participación cuando la conducción atrial 

es normal. Por otro lado, cuando se cumple que el tiempo total de conducción 

atrial es ≥ 80 ms se pone de manifiesto cierto grado de relación entre la 

conducción atrial no homogénea y la Pdis que también está presente después 

de anularse el efecto vectorial mediante magnificación.  

Finalmente, para discriminar las relaciones individuales del tiempo total de 

conducción atrial y la dispersión de la despolarización atrial, se efectuó un 
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análisis de regresión lineal múltiple que incluyó a ambas variables. El modelo 

resultante fue significativo (F = 11,31; p < 0,001), pero no robusto (R2 = 0,120). 

Ambas variables se comportaron como variables explicativas independientes de 

la Pdis, pero la magnitud del efecto resultante de los coeficientes β calculados 

fue débil (P-SCD: β = 0,256 y EGMdurdis: β = 0,248; p < 0,001 para ambos 

coeficientes β).  

La relación de la Pdis con la conducción atrial, en términos de retrasos absolutos 

y de dispersión de la despolarización es clara. Sin embargo, esto no ocurre en la 

magnitud que predice la teoría local. 17, 18 La percepción errónea que tienen los 

investigadores del tema sobre la teoría local como mecanismo principal en la 

génesis de la Pdis, debe cambiar. Una afirmación que el grupo de Arritmias y 

Electrofisiología del Cardiocentro de Villa Clara enunció recientemente. 189, 205 

Conclusiones del Capítulo 5 

Mediante un análisis vectorial novedoso, basado en un enfoque gráfico que se 

combinó con regresión logística y la aplicación de modernas técnicas de 

magnificación, se develó la participación principal de la teoría vectorial en la 

ocurrencia de la Pdis. Además, se presentó la relación de la conducción atrial no 

homogénea con la Pdis, que resultó ser débil pero significativa. Por primera vez, 

se efectuó un análisis combinado de la teoría local y vectorial. Se determinó que 

la teoría vectorial alcanza su máxima importancia cuando la conducción atrial es 

francamente normal. A mayores tiempos totales de conducción atrial su 

relevancia se redujo, pero aun así fue crucial. Tanto la dispersión de la 

despolarización atrial como el tiempo total de conducción atrial se relacionaron 

con la Pdis, independientemente de los efectos de la teoría vectorial. La 

magnitud de dicho vínculo fue débil. 
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CONCLUSIONES  

El sustrato arrítmico predominante fue la taquicardia por reentrada del nodo 

atrioventricular. La misma se asoció a la presencia de hipertensión arterial, que 

fue la comorbilidad de mayor prevalencia. La gran mayoría de los pacientes 

presentaron un comportamiento vectorial y electrofisiológico normal. No hubo 

diferencias entre sustratos arrítmicos en cuanto a los parámetros 

electrocardiográficos y electrofisiológicos. 

La duración máxima de la onda P se relacionó bien con los tiempos de 

conducción atrial que involucran al atrio izquierdo, mientras que la duración 

mínima de la onda P lo hizo con la dirección del vector atrial. La dispersión de la 

onda P se asoció mucho mejor a los parámetros vectoriales que a los de la 

conducción atrial. 

Los predichos de la teoría vectorial se cumplieron y esta superó ampliamente a 

la teoría local en explicar el origen del fenómeno electrocardiográfico de 

dispersión de la onda P.   

En el análisis combinado se comprobó que la máxima expresión de la teoría 

vectorial ocurre a valores francamente normales del tiempo total de conducción 

atrial, circunstancia en la que también se comprobó ausencia de efectos de la 

teoría local. En pacientes con mayores tiempos totales de conducción atrial, la 

teoría vectorial permaneció como el mecanismo de mayor relevancia, pero la 

teoría local se relacionó significativamente a la dispersión de la onda P, aunque 

este vínculo fue débil. 
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RECOMENDACIONES  

Estudiar en otros fenómenos de dispersión electrocardiográfica que involucran 

al complejo QRS y los intervalos JT y QT, la posible implicación de la teoría 

vectorial como mecanismo de producción de dichos eventos eléctricos, al 

considerar que siempre han sido explicados sin evidencia contundente mediante 

la teoría local. 
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ANEXOS 



 

 

ANEXO 1 

Mecanismo de producción de la dispersión de la onda P a través de la teoría 

local.   

Las áreas sombreadas con líneas en zigzag representan zonas atriales de conducción lenta. La 

derivación DII registra la onda P de mayor duración (Pmax) al encontrarse cerca de las zonas de 

conducción lenta.  La derivación aVL registra la onda P de menor duración (Pmin) como 

consecuencia de enfrentar áreas de conducción no alterada. 

Pmax 

Pmin 



 

 

ANEXO 2  

Mecanismo de producción de la dispersión de la onda P a través de la teoría 

vectorial. 

La flecha azul representa la dirección del vector promedio de despolarización atrial. Este se 

encuentra paralelo a la derivación DII, por lo que allí se encuentra la onda P de mayor duración 

(Pmax). La onda P de menor duración (Pmin) se inscribe en la derivación aVL que se halla 

perpendicular respecto al vector de despolarización atrial.  

Pmax 

Pmin 

Pmax 



 

 

ANEXO 3  

Paciente No ____________ No. Historia Clínica ____________ 
Teléfono_______________  
Nombre __________________________________________________________ 
Edad ____    Sexo ____   Color de piel ____ 
ANTECEDENTES PATOLÓGICOS PERSONALES: 
_________________________________________________________________
_________________________________________________________________ 
VARIABLES DERIVADAS DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

VARIABLES DERIVADAS DEL ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO  

 

Intervalo  

P-A 

(ms) 

Duración  

(ms) 
Morfología  

Heterogeneidad 

Duración dis. __ 

ADA    Morfología dis. __ 

His    ∆SCD-SCP____ 

SCP     

SCD     

 
VARIABLES ECOCARDIOGRÁFICAS 

FEVI (%)  

VID (mm)  

SIV (mm)  

PP (mm)  

AI (mm)  

AD (mm)  

Deriv 

Onda P FC 

 (10X)  (80X)  (160X) Ejes de la onda P  

Dura- 

ción 

(ms) 

Ampl. 

(mV) 

Dura- 

ción 

(ms) 

Dura- 

ción 

(ms) 

Clínico  Frontal 

10 ms iniciales Horizontal 

10m ms fin Sagital 

DI     

10X 

P máx: Dur__ Derivación __ 

DII     P máx: Dur__ Derivación___ 

DIII     Dispersión  

aVR     

80X 

P máx: Dur__  

aVL     P máx: Dur__  

aVF     Dispersión __ 

V1     

160X 

P máx: Dur__  

V2     P máx: Dur__  

V3     Dispersión __ 

V4      

V5      

V6      

Diagnóstico 

_____________________________________ 



 

 

ANEXO 4  

Cardiocentro “Ernesto Guevara” 

Calle Cuba # 610 entre Barcelona y Capitán Velazco. Santa Clara. Cuba 

Consentimiento informado: Estudio electrofisiológico y/o ablación 

endocavitaria 

Nombre y apellidos del paciente_____________________________________ 

Impresión Diagnóstica _____________________________________________ 

Finalidad del Estudio electrofisiológico cardiaco y/o ablación endocavitaria 

Estudiar el funcionamiento de su corazón desde el punto de vista eléctrico, lo 

que permitirá diagnosticar o confirmar la presencia de una arritmia cardiaca o 

trastorno de la conducción eléctrica del corazón al poner en evidencia 

enfermedades de ese tipo. En los casos necesarios se procederá a realizar 

ablación endocavitaria que consiste en localizar los focos de arritmias y 

destruirlos mediante tratamiento con calor (radiofrecuencia). 

El/la  Dr/Dra: _____________________________________________ me ha 

explicado que el Estudio Electrofisiológico  se realiza mediante catéteres que se 

llevan hasta las diferentes cavidades del corazón por vía arterial o venosa y 

mediante una estimulación eléctrica programada con marcapasos especiales se 

estudia el comportamiento eléctrico de este órgano, así como se inducen las 

arritmias que padece el paciente o se evidencian los trastornos de la conducción 

eléctrica. Una vez definidos estos y siempre que sea posible, se procederá a 

localizar los focos de arritmias o vía eléctricas anómalas para destruirlas 

mediante la aplicación de corrientes de radiofrecuencia que provocan calor y 

destruyen las anormalidades, para así proceder a la curación de la alteración 



 

 

encontrada.  

Me han explicado y he entendido que el Estudio electrofisiológico y la Ablación 

endocavitaria no está exenta de riesgos, aunque poco frecuentes. Se me ha 

explicado y he comprendido: 

- En qué consiste el procedimiento que se me va a realizar 

- Como se lleva a cabo 

- Qué sensaciones puedo percibir durante el mismo 

- Que puede durar entre 1 y 4 horas aproximadamente. 

- Por qué se me ha propuesto realizarlo 

- Cuáles son las complicaciones que podrían presentar, explícitamente se 

me ha explicado que todas se pueden resolver a excepción de la 

muerte la cual es muy infrecuente, menos del 0.1%. 

1-Reacción vagal. Arritmias cardíacas 6- Hematomas 

2-Perforación cardíaca y taponamiento 
7-Tromboembolias. Isquemia de 

miembros 

3-Hemorragias por anticoagulación           
8- Bloqueos AV y necesidad de 

Marcapaso 

4-Infarto Agudo de Miocardio                     9-Alergia a medicamentos 

5-Alergias a contrastes yodados               10-Muerte 

 

Para el personal médico de asistencia 

A continuación, proceder a que el paciente o la persona competente para la 

autorización firme el consentimiento al final en el modelo:  

____________________________                                 _______________________                                             

    Firma del paciente                      Firma del familiar autoriza



 

 

ANEXO 5  

Gráficos. 

Figura 1. Distribución de frecuencias de las morfologías de los electrogramas 

atriales registrados en los diferentes sitios explorados. 

ADAmor: morfología del electrograma del atrio derecho alto; Hismor: morfología del electrograma 

atrial de His; SCDmor: morfología del electrograma atrial del seno coronario distal; SCPmor: 

morfología del electrograma atrial del seno coronario proximal. 
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Figura 2. Correlación entre el eje clínico de la onda P en el plano frontal y los 

parámetros básicos de la onda P. 

EPC: eje clínico de la onda P en el plano frontal; ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda 

P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: duración mínima de la onda P.
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Figura 3. Correlación del eje inicial y terminal de la onda P en el plano frontal 

con los parámetros básicos de la onda P. 

EPI10: eje inicial de la onda P en el plano frontal; EPT10: eje terminal de la onda P en el plano 

frontal; ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; 

Pmin: duración mínima de la onda P.
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Figura 4. Correlación del eje en el plano frontal de la onda P con los parámetros 

básicos de la onda P.  

EPF: eje en el plano frontal de la onda P equivalente al vectocardiograma; ms: milisegundos, 

Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: duración mínima de 

la onda P. 
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Figura 5. Correlación entre los intervalos P-A y los parámetros básicos de la 

onda P. 

ms: milisegundos; P-ADA: intervalo P-atrio derecho alto; Pdis: dispersión de la onda P; P-His: 

intervalo P-His; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: duración mínima de la onda P; P-

SCD: intervalo P-seno coronario distal; P-SCP: intervalo P-seno coronario proximal.
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Figura 6. Correlación entre el tiempo de conducción intraatrial izquierdo y los 

parámetros básicos de la onda P. 

ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: 

duración mínima de la onda P; ΔSCD-SCP: tiempo de conducción intraatrial izquierdo.
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Figura 7. Coeficientes β obtenidos del análisis de regresión lineal múltiple.  

 
Como variables explicativas se incluyeron las de mayor relevancia en las correlaciones y como 

dependientes a los parámetros básicos de la onda P.  

Cada resultado se ajustó para la edad, hipertensión arterial, tamaño atrial (izquierdo y derecho) 

y los tipos de sustratos arrítmicos. 

EPC: eje clínico de la onda P en el plano frontal; EPI10: eje inicial de la onda P en el plano frontal; 

EPT10: eje terminal de la onda P en el plano frontal; Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración 

máxima de la onda P; Pmin: duración mínima de la onda P; P-SCD: intervalo P-seno coronario 

distal; P-SCP: intervalo P-seno coronario proximal. 
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Figura 8. Cantidad de pacientes con una localización dada de la duración 

máxima y mínima de la onda P en las derivaciones del sistema hexaxial y sus 

relaciones de proyección con el rango vectorial del eje clínico de la onda P en 

términos probabilísticos. 

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
*Ajustado para la edad, sexo, hipertensión arterial, tipo de sustrato arrítmico y el tamaño de 

ambos atrios. 

EPC: eje clínico de la onda P en el plano frontal; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio; Pdis: 

dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: duración mínima de la onda 

P. 
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Figura 9. Valores de la duración de los parámetros básicos de la onda P a la 

medida básica y con magnificación de 80x y 160x. 

En A, B y C se muestra el resultado de la magnificación para la Pmax, Pmin y Pdis 

respectivamente. 

ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: 

duración mínima de la onda P; Pmax160x, Pmin160x y Pdis160x: magnificación a 160x de las 

variables Pmax, Pmin y Pdis; Pmax80x, Pmin80x y Pdis80x: magnificación a 80x de las variables 

Pmax, Pmin y Pdis. 
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Figura 10. Correlación entre la duración máxima y mínima de la onda P a la 

medida básica y con magnificación a 80x y 160x. 

ms: milisegundos; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmax160x y Pmin160x: magnificación 

a 160x de las variables Pmax y Pmin; Pmax80x y Pmin80x: magnificación a 80x de las variables 

Pmax y Pmin; Pmin: duración mínima de la onda P. 

 
 
Figura 11. Correlación de la dispersión de los electrogramas locales con la 

dispersión de la onda P en términos de duración y morfología. 

EGMdurdis: dispersión de la duración de los electrogramas atriales; EGMmordis: dispersión de la 

morfología de los electrogramas atriales; ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P. 
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Figura 12. Correlación de la dispersión de los electrogramas locales con la 

dispersión de la onda P obtenida con magnificación de 160x. 

EGMdurdis: dispersión de la duración de los electrogramas atriales; EGMmordis: dispersión de la 

morfología de los electrogramas atriales; ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; 

Pdis160x: magnificación a 160x de la Pdis.
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Figura 13. Valores de los parámetros básicos de la onda P a la medida básica y 

con magnificación a 160x, según la duración del tiempo total de conducción atrial 

(< 80 ms y ≥ 80ms). 

ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: 

duración mínima de la onda P; Pmax160x, Pmin160x y Pdis160x: magnificación a 160x de las 

variables Pmax, Pmin y Pdis; Pmax80x, Pmin80x y Pdis80x: magnificación a 80x de las variables 

Pmax, Pmin y Pdis. 
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Figura 14. Correlación entre la duración máxima de la onda P y la dispersión de 

la onda P, a la medida básica y con magnificación a 160x. 

Pdis: dispersión de la onda P; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmin: duración mínima de 

la onda P.
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Figura 15. Correlación entre la duración máxima y mínima de la onda P a la 

medida básica y con magnificación a 80x y 160x, según la duración del tiempo 

total de conducción atrial (< 80 ms y ≥ 80ms). 

 

  

 

 

 

 
 
 

ms: milisegundos; Pmax: duración máxima de la onda P; Pmax160x y Pmin160x: magnificación 

a 160x de las variables Pmax y Pmin; Pmax80x y Pmin80x: magnificación a 80x de las variables 

Pmax y Pmin; Pmin: duración mínima de la onda P; P-SCD: intervalo P-seno coronario distal. 
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Figura 16. Correlación de la dispersión de los electrogramas locales con la 

dispersión de la onda P determinadas a la medida básica, según la duración del 

tiempo total de conducción atrial (< 80 ms y ≥ 80ms). 

EGMdurdis: dispersión de la duración de los electrogramas atriales; EGMmordis: dispersión de la 

morfología de los electrogramas atriales; ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; P-

SCD: intervalo P-seno coronario distal.
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Figura 17. Correlación entre la dispersión de los electrogramas locales y la 

dispersión de la onda P a la magnificación de 160x, según la duración del tiempo 

total de conducción atrial (< 80 ms y ≥ 80ms). 

EGMdurdis: dispersión de la duración de los electrogramas atriales; EGMmordis: dispersión de la 

morfología de los electrogramas atriales; ms: milisegundos; Pdis: dispersión de la onda P; 

Pdis160x: magnificación a 160x de la variable Pdis; P-SCD: intervalo P-seno coronario distal. 
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ANEXO 6 

Magnificación de la onda P a 80x y 160x en un caso típico. 

Obsérvese la casi desaparición de la dispersión de la onda P a 160x. 
mm/mV: milímetros por milivoltios; mm/s: milímetros por segundo; ms: milisegundos; Pdis: 
dispersión de la onda P.  


