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RESUMEM: La Fibrilaciéon Auricular es la forma mas comun de alteracién del ritmo cardiaco, que
afecta alrededor de 2,3 millones de personas en Norteamérica y a 4,5 millones de la Union Europea.
Muchos estudios han mostrado la presencia de Hipertension Arterial en pacientes que desarrollan
Fibrilacién Auricular y esta interrelacion potencia sus efectos deletéreos. Las superficies septales
interauriculares derechas e izquierdas muestran un patrén discordante de activacion. La activacion
septal izquierda comienza 10 msec mas tarde que la porcidon superior de la septal derecha y se han
observado diferencias de hasta 40 msec en ritmos como la Fibrilacion Auricular. El potencial de
membrana en reposo del musculo cardiaco auricular es de aproximadamente -80 Mv y su equilibrio
esta determinado fundamentalmente por el ion potasio (K+). Las bases idnicas del remodelado eléctrico
auricular estan determinadas por la disminucién de la densidad de los canales lentos de calcio (ICal)
y por las corrientes rapidas de sodio (INa). La dispersion de la onda P es la diferencia entre la duracion
maxima y minima, medidas en cada una de las doce derivaciones del electrocardiograma de superficie.
La predisposicion de los pacientes que padecen Hipertension Arterial a presentar episodios de Fibrilacion
Auricular paroxistica puede ser determinada por la medicion manual de la onda P y el célculo de su
dispersiéon. Se han descrito otras alteraciones como el sindrome de Brugada, que estan asociadas a
mayor dispersion de la onda P y al riesgo de Fibrilacién Auricular.

DESCRIPTORES: dispersion de la onda P, fibrilaciéon auricular, remodelado eléctrico auricular,
hipertension arterial.

(1) Master en Ciencias. Especialista de Primer Grado en Cardiologia. Departamento de Arritmologia y Estimulacién Cardiaca. Cardiocentro Ernesto
Ché Guevara de Villa Clara. Cuba. (Médico)

(2) Doctor en Ciencia. Especialista de Segundo grado en Cardiologia. Departamento de Arritmologia y Estimulacién Cardiaca. Instituto de
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. C. Habana. Cuba. (Médico)

(3) Doctor en Ciencias Técnicas. Jefe del Centro de Desarrollo Electrénico. Universidad Central Marta Abreu de las Villas (Jefe Departamento.)
Direccién para correspondencia: Dr. Elibet Chavez Gonzalez. Calle 1 entre Unién y Rio - 18. Reparto Ramén Ruiz del Sol. Santa Clara.
Villa Clara. Cuba. Teléfono: (53) 42 279076. e-mail:elibet@capiro.vcl.sld.cu
Artigo submetido en 08/2010 y publicado en 09/2010.

126



Gonzalez EC, Hevia JC, Rodriguez EG. Dispersion de la onda P en el electrocardiograma con bases en el potencial de accion
auricular y en la heterogeneidad del impulso en auriculas. Relampa 2010;23(3):126-133.

INTRODUCCION

Desde el descubrimiento de la fibrilacion auricular
(FA) como un disturbio excito conductor de las auriculas
cardiacas, se ha convertido en un enorme mercado
potencial, que atrae considerables recursos para su
investigacion'.

La forma mas comun de alteracion mantenida
del ritmo cardiaco es la FA y se calcula que la pa-
roxistica o persistente afecta alrededor de 2,3 millones
de personas en Norteamérica, 4,5 millones de la
Unién Europea y también un elevado porcentaje en
Cuba. La prevalencia en la poblacion general es de
0.4 a 1%, pero aumenta progresivamente con la
edad hasta un 8% en mayores de 80 afios®. En un
estudio con 7108 sujetos de Espafna (edad media
71,9 = 7,1 afos, el 53,6%, mujeres), hubo una pre-
valencia del 8,5% mayor en los varones (9,3% va-
rones, 7,9% en mujeres; p = 0,036) y aumento desde el
4,2% en sujetos de 60-64 anos al 16,5% en los > 85
afos. En los modelos multivariables, la enfermedad
cardiovascular establecida, HTA, edad y la hipertrofia
ventricular izquierda (HVI) tuvieron la asociacién mas
fuerte con la FAS3.

En la fisiopatologia de la FA se ha implicado la
heterogeneidad anatomo electrofisioldgica, geometria,
anisotropia, masa critica, focos reentrantes anatomo
funcionales unicos o multiples, onditas cambiantes en
posicion, espacio, forma, tiempo, magnitud, fraccio-
nadas, serpenteantes, al azar u ordenadas, taquisis-
tolia, postdespolarizaciones tempranas, gradiente
auricular, remodelacion e influencia del sistema ner-
vioso auténomo’#. Marquez M. et al.’ en su revision
plantean como resumen de la fisiopatologia de la FA
los siguientes factores: factor genético: esta implica-
do en los casos de FA familiar; factor predisponente
estructural: dilatacion auricular, el factor estructural
mas conocido que permite el desarrollo de la FA; factor
predisponente estructural: el haz de Bachmann y las
vias de conduccion interauricular establecen gradien-
tes de frecuencia entre la auricula izquierda y la dere-
cha, lo que les confiere un papel en la conduccién
fibrilatoria; factores predisponentes electrofisioldgicos:
periodos refractarios heterogéneos favorecen la
generacion de FA; factores desencadenantes: papel
de la actividad eléctrica anormal (“focos ectdpicos”);
y factores moduladores: papel del sistema nervioso
auténomo.

Muchos estudios han demostrado la presencia
de hipertension arterial (HTA) en pacientes que desar-
rollan FA. El estudio Framingham demostré el doble
de su prevalencia en pacientes con cardiopatia hi-
pertensiva, comparados con la poblacion control®.

Jean Philippe ha descrito varios de los mecanis-
mos implicados en la génesis de las arritmias en el
paciente hipertenso, los cuales participan y hacen que
aumente la prevalencia de FA. La aparicion de cambios

en las propiedades eléctricas auriculares aparecen
tempranamente en el paciente hipertenso y el alar-
gamiento del atrio izquierdo conduce al estiramiento
de las fibras auriculares. En el estudio AFFIRM, pu-
blicado en New England Journal of Medicine en el
2002, solo el 33% de los pacientes con FA presento
una auricula izquierda de tamafo normal (didmetro
menor de 40 mm)’. La HTA y la FA no son dos proble-
mas aislados, sino que presentan una clara interre-
lacion para potenciar sus efectos deletéreos entre si.
La HVI secundaria a la HTA aumenta el estrés parietal
y produce activacion del sistema nervioso simpatico,
esto ultimo incrementa el automatismo, la anisotropia
y, por ende, las arritmias cardiacas. En esta fisiopa-
tologia se considera que la angiotensina Il juega un
papel central en el remodelado auricular®.

Ciaroni, et al.® han estudiado algunos factores
de riesgo, parametros clinicos y paraclinicos, los cuales
se han asociado con el desarrollo de FA en el paciente
hipertenso. Los valores diurnos de presion arterial
sistdlica, el incremento en las dimensiones de la
auricula izquierda, las dimensiones de la masa ven-
tricular izquierda, la reduccién en la velocidad de la
onda A del flujo mitral y la dispersiéon de la onda P del
ECG han demostrado tener un valor predictivo de
comienzo de FA en los pacientes hipertensos, siendo
esta dispersion la diferencia entre la mayor y menor
duracién de la onda P de superficie de 12 derivacio-
nes. Segun Huseyin Gundus, et al.”® tal dispersion
esta relacionada con una interrupcion en el impulso
interauricular y su mayor heterogeneidad, lo cual se
describe como un indicador de riesgo no invasivo
para desarrollar FA, sefialando que no existe relacién
con la disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo.

La Dra. Dorantes M. (Comunicacion personal)
plantea lo siguiente: observo y le doy gran importancia
a la P pero no mido su dispersion habitualmente. Busco
en todo paciente, con FA o Flutter auricular (FIA), la
forma de la P y casi siempre es anormal. Con mucha
frecuencia en los pacientes con paroxismos de FA,
FIA se observan ondas P bimodales en mayor o
menor grado, que reflejan trastornos de la conduccion
interauriculares e intraauriculares. Antes se exigia
que entre modo y modo hubiera 0.04 segundos, hoy
se considera que cualquier separacion tiene importancia
pues refleja retardo de la conduccién (uno de los tres
requisitos para que se produzca una reentrada a nivel
auricular). Se sabe que en la FA influyen dos cosas
fundamentalmente: el periodo refractario auricular corto
y la disminucion de la velocidad de conduccion. Al
ser tan pequefa, la onda P ha sido olvidada y por otra
parte sus mediciones son especialmente dificiles.

La prolongacion del tiempo de conduccion inte-
rauricular e intraauricular y la propagaciéon no homo-
génea del impulso sinusal son caracteristicas electro-
fisioldgicas en pacientes con FA paroxistica. La FA
como taquiarritmia sostenida se ha relacionado con
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factores de riesgo cardiovascular, con un sustancial
aumento de la morbimortalidad. Entre los factores aso-
ciados se encuentran la insuficiencia cardiaca, la
cardiopatia isquémica, valvulopatias, enfermedades tiroi-
deas, diabetes mellitus, enfermedades pulmonares y la
HTA, que no por ser la ultima en mencionar es la de
menos valor; pues se ha demostrado que se rela-
ciona directamente con las restantes patologias men-
cionadas'.

En la HTA esencial con cambios en la geometria
ventricular izquierda, se ha demostrado una relacion
significativa entre los cambios geométricos ventricula-
res izquierdos y la dispersiéon de la onda P en el ECG
de superficie', correlacionandose estrechamente su
actividad eléctrica con la conduccion en partes espe-
cificas de las auriculas.

Propagacion del impulso eléctrico cardiaco
en las auriculas

Una vez que el impulso se origina en el nodo
sinusal, su propagacion esta determinada por la com-
plejidad anatémica de los atrios. Lewis describid la
despolarizacién de la auricula derecha a partir del
impulso eléctrico que discurre desde la parte superior
a la inferior a través de la cresta terminal, con una
velocidad de propagacién entre 1 a 1.3 mm/msec,
siendo el apéndice y la porcion lateral de la auricula
derecha las ultimas estructuras auriculares en ser
activadas. La auricula izquierda inicia la difusion del
estimulo de 10 a 30 msec después de iniciado el
impulso a través del Haz de Bachmann, hacia la
porcién anterior de la auricula y a través del septum
interauricular, desde la auricula derecha y cerca de
la vena cava inferior, también discurre el estimulo ha-
cia la auricula izquierda. En la porcidn posterior e
inferior a las venas pulmonares, en la auricula izquier-
da, convergen todos estos frentes de ondas, que se
mueven de derecha a izquierda, con un margen de
50 a 70 msec'*'5. Las superficies septales interauricu-
lares derechas e izquierdas muestran un patrén discor-
dante de activacion. La superficie septal derecha se
activa desde la porcion inferior hacia la superior, encon-
trando estructuras como el seno coronario y la fosa
oval, alrededor de la cual gira. En el caso de la auricula
izquierda, la activacion viaja desde la porcion supe-
rior a la inferior, encontrando también a la fosa oval
en su trayectoria. Las bases de esta diferencia en el
sentido de activaciéon estan en la presencia de tejido
conectivo, grasa y vasos sanguineos que separan las
dos superficies septales. La activacién septal izquierda
comienza 10 msec mas tarde que la porcion superior
de la superficie septal derecha. Diferencias de tiempos
mayores, de hasta 40 msec, se han observado en
ritmos como la FA'™,

Potencial de accién auricular

El potencial de membrana en reposo del musculo
cardiaco auricular es de aproximadamente -80 Mv y su
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equilibrio fundamental estd determinado por el ion
potasio (K*), correspondiente a las corrientes (l) de
potasio conocidas como Ik, e lk .. La despolariza-
cion sinusal es el disparador para generar un poten-
cial de accion auricular que provoca la activacion de
los canales dependiente del voltaje de sodio (l.) vy
resulta en una rapida despolarizacion de la mem-
brana hasta aproximadamente 40 Mv, que es conocida
como fase 0 del PA auricular. Una fase 1 dependiente
de corrientes de salida rapida de K* (I, ), seguida de
una fase 2 de meseta dominada por las corrientes
de entrada de calcio I, e | ., es balanceada por
corrientes de salida de potasio ultrarrapidas (1, ),
rapidas (l,,) y lentas (l,.) y corrientes intercambiadoras
de calcio y potasio. La inactivacion del calcio y el
aumento gradual en la conductancia del potasio termi-
nan la fase 3, la cual sigue la anterior para que final-
mente reabran los canales Ik, y se restablezca el
potencial de membrana. El potencial de accion (PA)
del musculo auricular es mas corto que el PA del
musculo ventricular y quizas esto esté dado por las
corrientes que se ven envueltas en la fase de repo-
larizacion. La conduccion atrial no solo depende del
fluido de iones, sino también de las conexiones inter-
celulares dadas por uniones adherentes (N cadherin,
catenin y vinculinas), los desmososmas (desminas,
desmoplakinas, desmocolin, plakofilinas y plakoglo-
binas), las uniones gap (conexinas) y todo esto hace
que el musculo auricular funcione como un sincitio®.

Remodelado eléctrico auricular

Cambios en la composicion de la matriz extra-
celular y desarrollo de fibrosis intersticial provocan
trastornos en la uniformidad de la conduccién, ha-
ciéndola mas heterogénea'”. Estos cambios en la pared
auricular transitan por las alteraciones eléctricas y
mecanicas de la pared auricular. Las alteraciones eléc-
tricas que se presentan en un paciente que padece
de FA van a estar dadas a partir de la disminucion
de la velocidad de conduccion y del periodo refractario
efectivo. Las bases ionicas de esas alteraciones estan
dadas por disminucion de la densidad de los canales
lentos de calcio (l.,) y de las corrientes rapidas de
sodio (l,)- Las alteraciones en la densidad o la distribu-
cion espacial de las conexinas en la pared auricular
conduciran a la misma alteracion eléctrica®.

En el laboratorio de experimentacion se ha de-
mostrado la importancia de varios canales idnicos
que participan en la génesis de la FA. Las corrientes
de rectificacion tardias de potasio (l,,) portada por el
canal Kv 1.5 y codificada por el gen KCNA5, estan
presentes en el musculo auricular, pero no asi en el
ventricular. El bloqueo de I, promete el mejor acer-
camiento a la terapia especifica de la FA. Sin embar-
go, se han reportado familias con mutaciones en el
gen KCNA5 con pérdida de la funcion que padecen
de FA, lo que sugiere que esto disminuye el poten-
cial de accion de células musculares auriculares en
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atrios no remodelados. Esto ha sido probado en modelos
animales y demuestra el importante papel de estas
corrientes idnicas en el potencial de accién auricular'®.
Se ha sugerido también que el gen KCNE5 se
encuentra con su mayor expresion en la pared auricular
que en ventriculos; mutaciones especificas en ellos
llevan a ganancia en las corrientes lentas de potasio
(I.) y esto trae como consecuencia la aparicion de FA,
demostrando también la importancia de estas corrien-
tes en la repolarizacion del musculo auricular®. Una
impresionante selectividad de la Ranolazine como
blogueador selectivo de canales de sodio (l,,) sobre el
musculo auricular con respecto al ventricular - qui-
zas por mecanismos diferentes y con mayor accién
sobre el musculo auricular, tales como: disminucion
de la velocidad maxima del potencial de accion, dismi-
nucion de la velocidad de conduccion y disminucién
de la pendiente diastdlica de excitacion-, sugieren el
valor de los canales de sodio en el potencial de
accion auricular y como su bloqueo selectivo con
acciones como las aqui mencionadas logran contro-
lar la FA%.

Modelos de laboratorio con musculo auricular
humano, modificando la conductancia de los canales
i6nicos han llegado a producir el remodelado eléctrico
que se encuentra en pacientes que padecen de FA.
Con varios cambios en los modelos de laboratorio
se puede reproducir lo que sucede en la pared auricular
de pacientes que han sufrido remodelado eléctrico
por FA,® tales como el incremento en el 250% del
canal IK1, una disminucién en la conductancia del
74% en el canal I, una disminuciéon en la conduc-
tancia del 85% del canal It, un incremento en la
inactivacion rapida del 62% en la cinética del canal
lo,.: Un desplazamiento de la curva de activacion de
It a + 16 mV y un desplazamiento de la curva de
activacion de I, a + 1.6 mV. Se ha demostrado en
los laboratorios de electrofisiologia que la induccién
repetida de FA lleva a la FA mantenida, demostrandose
el fendmeno de remodelado electrofisioldgico, el cual
se ha resumido internacionalmente con la frase «atrial
fibrillation begets atrial fibrillation»'2'. La dilatacion
auricular y la fibrosis intersticial de las auriculas han
sido reconocidas en este proceso del remodelado
auricular y en estos mecanismos se describe la
implicacion del sistema renina angiotensina aldostero-
na, que ya es conocido dentro de la fisiopatologia de
la HTA, con un papel profibrético de la angiotensina Il.
La reversidon del remodelado mecanico auricular se
ha logrado con inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y con bloqueadores del receptor
para la angiotensina 112323,

Dispersion de la onda P como predictor de
fibrilacion auricular en el paciente hipertenso

La onda P del electrocardiograma representa la
despolarizaciéon atrial y su maxima duracion es la
duracién de la activacién atrial. El significado clinico

de la duracién de la onda P ha sido demostrado en
muchas condiciones clinicas especialmente en pacien-
tes adultos con paroxismo de FA. Varios estudios
han demostrado que la prolongacion del tiempo de
conduccién intraauricular e interauricular se traduce
como una propagacion no homogénea (heterogenei-
dad eléctrica) del impulso sinusal y esto es caracteris-
tico en pacientes con FA. La dispersion de la onda P
es su intervalo de duracién maximo menos el mini-
mo, medida individualmente en cada una de las
doce derivaciones del electrocardiograma de superfi-
cie y ésta ha sido descrita recientemente como indica-
dor sugestivo en pacientes adultos con historia de FA
paroxistica. Los limites normales de la duracién de
la onda P y de su dispersion constituyen un estudio
de inestimable valor en nifios con riesgo potencial
de FA paroxistica. Algunos autores han sefnalado que
la onda P del electrocardiograma es la onda mas
simple, lo cual facilita su estudio. Valores en edad
pediatrica de P maxima hasta 103 ms y de dispersién
de la P de hasta 27 ms se han reportado en la edad
pediatrica como valores normales2+2.

En la actualidad se ha descrito mucho sobre la
heterogeneidad eléctrica en los ventriculos y se debe
recordar que la delineacion de la heterogeneidad
eléctrica en las auriculas fueron los trabajos pioneros
que lo consideraron como el mecanismo responsable
de la FA?.

La predisposicion de los pacientes que padecen
HTA a presentar episodios de FA paroxistica puede
ser determinada por la medicion manual de la onda
P con sus duraciones maximas, minimay su dispersion.
Se han sefalado como los predictores de FA a los
mayores valores de dispersion de la onda P en la
lectura de un electrocardiograma de superficie de 12
derivaciones y las mediciones ambulatorias de 24
horas digitalizadas mientras el paciente esta en rit-
mo sinusal®®3s,

El tono autondmico ejerce influencia directa sobre
el impulso del nodo sinusal y sus variaciones conduci-
ran a variaciones en la conduccion interatrial e intra-
atrial, lo cual se traduce como modificaciones en la
duracién de la onda P del electrocardiograma y como
variaciones en su dispersion. Se han reportado los
valores de P maxima y de dispersion de la P en sujetos
con largas horas de suefio (mas de 8 horas) y con
duracion corta del suefio (menos de 2 horas), entre
los siguientes valores respectivamente (102.16 +/-
9.46 vs 95.13 +/- 11.21, P < 0.001 y 37.02 +/- 8.11
vs 20.27 +/- 11.42, P < 0.001). Los valores de P
maxima, P minima y dispersién de P se correlacionan
negativamente con la duraciéon en tiempo del suefio, y
se ha demostrado ademas que individuos con largas
horas de suefios tienen mas riesgo a desarrollar FAS'.

La HVI asociada a peor prondstico cardiovascular
aumenta el riesgo y la morbimortalidad cuando también
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se relaciona con paroxismos de FA, pudiéndose pre-
decir con la lectura electrocardiografica de la onda P
y calculando la duracion maxima, minima y su disper-
sion. Los mayores valores de dispersion de la onda
P se ven mas relacionados con los eventos de FA
paroxistica. El riesgo se ve incrementado en aquellos
pacientes con valores de P maxima de hasta 134 ms
y dispersion de la onda P de hasta 46 ms?.

Los cambios en la geometria ventricular ocasio-
nados por la HTA, como lo son la HVI, ya sea con-
céntrica o excéntrica, asi como el IMVI, se han visto
relacionados con el incremento en los valores de la
duracién de la onda P en el electrocardiograma. Parti-
cularmente la dispersion de la onda P esta asociada
de forma independiente con el IMVI[3234,

La apnea del suefio se ha relacionado con la
HTA 'y con otros riesgos cardiovasculares. Los estudios
de la onda P del electrocardiograma en los pacien-
tes con este padecimiento han demostrado valores
mas elevados asociados ademas con mas severidad
de la enfermedad y con mas trastornos cardiovascu-
lares®.

Tuncer y Futtser®® han puesto su empefo en
demostrar la disminucion de valores de la dispersion
de la P con tratamientos medicamentosos y, con el
uso de nebivolol y atenolol, demostraron cémo dismi-
nuye este valor de la Onda P y cémo disminuye el
riesgo de padecer FA. Otros medicamentos investi-
gados por Celik T, et al.¥, que actuan sobre el sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona, estudiaron los
efectos del ramipril y el telmisartan, encontrandose
regresion de los valores de P méaxima, P minima y
dispersion de la P. Zanchetti A, et al.®® observaron el
mayor efecto del telmisartan sobre la dispersion de
la P al realizar un estudio para lograr el control
6ptimo de la presion arterial en poblacidon hipertensa
de alto y muy alto riesgo, que al ser tratados con
farmacos inhibidores del receptor para la angiotensina
Il'y comparados con un grupo de iguales caracteris-
ticas pero tratado con anticélcicos, demostré que
ambos lograban el control de las cifras de tension
arterial de igual forma, pero el primer grupo disminuia
de forma significativa los eventos cardiacos adver-
sos y el ictus, relacionados muchos de ellos con las
arritmias cardiacas. La Dra. Dorantes M. (Comunica-
cion personal) asegura, segun su experiencia, que el
control temprano de la HTA se reflejaria en un menor
riesgo de FA en el adulto.

Otro aspecto de interés investigativo lo ha consti-
tuido la dispersion de la onda P en atletas entrenados
y comparados con la poblaciéon aparentemente sana.
El cambio de morfologia del corazén del atleta entre-
nado motivé la sospecha de variaciones en la con-
duccién intraauricular e interauricular, y Osman Kara-
kaya® demostrd que no existen diferencias significati-
vas entre los valores de P minima, P maxima y disper-
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sién de la onda P entre poblacién sana y atletas
entrenados.

En el estudio Framingham se demostré el doble
de la prevalencia de FA en pacientes con cardiopatia
hipertensiva, mencionando como factores de riesgo
la hipertensién tanto diurna como nocturna, la maxi-
ma duracion y dispersion de la onda P en el ECG,
el tamafo de la auricula y la MVIé. Del Corral Beamonte
E, et al.®® realizaron un estudio durante los meses
comprendidos entre octubre y diciembre de 2002 en el
que atendieron a 116 pacientes, cuyo primer diag-
nostico fue el de FA con un 65,5% que presentaban el
antecedente, encontraron que un 83,4 % eran hiper-
tensos.

Las personas hipertensas tienen mas probabilida-
des de presentar FA que los normotensos y a la
inversa, entre los pacientes que tiene FA, el 57%
son hipertensos®. La HTA y la FA son dos procesos
que condicionan hacia un riesgo vascular mas eleva-
do; la fibrilacion atrial se presenta con mayor fre-
cuencia en el hipertenso por encima de los 70 anos,
asociada a HVI, dislipidemia, diabetes mellitus, cardio-
patia isquémica y accidentes cerebro vasculares, lo
cual indica que el control de la tension arterial y otros
factores de riesgo desde edades tempranas jugaria
un papel fundamental para disminuir la prevalencia
de la arritmia ya mencionada*'. Ozer N, et al.*? estu-
diaron a 44 pacientes hipertensos con paroxismos
de FA, en los cuales encontraron valores de dispersion
de la onda P del grupo de hipertensos con respecto
a un grupo control de 50 +/- 12 vs 38 +/- 8 ms res-
pectivamente (P =0.001) y, de esta forma, demostraban
la asociacion entre la hipertension, dispersiéon de la
onda P y riesgo de desarrollar FA.

Fuster V, et al.” hacen referencia a la asociacion
de la obesidad y la FA y aunque ya es conocida la
relacion entre los indices de masa corporal (IMC)
elevados y la HTA; estos autores refieren que tan
solo con disminuir este parametro han disminuido los
episodios de FA paroxistica. Kosar F, et al.*® han
demostrado la asociacion entre la obesidad y mayores
valores electrocardiograficos de P maxima y dispersion
de la onda P al estudiar una poblaciéon obesa contra
un grupo control.

Otros autores***® han encontrado valores mayores
de dispersion de la onda P en pacientes diagnosticados
como prehipertensos, lo cual demuestra los cambios
electrofisiolégicos tempranos en pacientes con cifras
de presion arterial elevadas.

Otras alteraciones asociadas a mayor dispersion
de la onda P y riesgo de FA

En el Sindrome de Brugada (SB), caracterizado
por la presencia de muerte subita, en el que, ademas
de demostrar las alteraciones en las corrientes idnicas
de las paredes ventriculares derechas, han demostrado
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la presencia de heterogeneidad en la conduccion intera-
trial, se describen episodios de FA, encontrandose en el
ECG mayores valores de dispersion de la onda P“.
Un rango reportado entre un 10 y un 53% son las
cifras para los estudiosos de la FA en el SB. Los mayores

valores de incremento de onda P en esta enfermedad
eléctrica del corazén son reportados en la derivacion
DIl. Los pacientes con SB que presentan FA estan
reportados como los de mayor riesgo en esa
enfermedad de los canales idnicos*.
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ABSTRACT: Atrial Fibrillation is the most common form of cardiac rhythm disorder. It affects about
2.3 million people in North America and 4.5 million in the European Union. Many studies have shown
a relation between high blood pressure and AF and that can increase damage levels. The right and
the left septum regions have a discordant activation pattern in the atriums. The left septum activation
begins 10 msec later than the superior portion of the septum right surface, in Atrial Fibrillation this
difference has been about 40 msec. The membrane potential of the human atrial myocyte at rest is
approximately -80 mvolts and the balance is determined by outward potassium currents (K+). Cellular
bases of the electrical atrial remodeling occur because of the density decrease of the slow calcium
channels (ICaL) and the sodium fast currents (INa). The P wave dispersion is the difference between
the maximal and the minimal duration in each one of 12-lead surface electrocardiogram. Patients with
previous history of hypertension have a predisposition to develop paroxysm of Atrial Fibrillation and this
can be determined by the manual measurement of the P wave dispersion. Other disorders have been
related to a greater dispersion of the P wave and high risk to develop Atrial Fibrillation such as Brugada
Symdrome.

DESCRIPTORS: P wave dispersion, atrial fibrillation, electrical atrial remodeling, hypertension.
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RESUMO: A Fibrilagdo Atrial é a forma mais comum de alteragdo do ritmo cardiaco, que afeta
aproximadamente 2,3 milhdes de pessoas na América do Norte e 4,5 milhdes na Unido Européia.
Muitos estudos demonstraram a presenga de Hipertensao Arterial em pacientes que desenvolvem
Fibrilagao Atrial e esta inter-relagéo potencializa seus efeitos deletérios. As superficies septais interatriais
direitas e esquerdas mostram um padrdo discordante de ativagdo. A ativacao septal esquerda comeca
10 msec mais tarde do que a porcao superior da septal direita e foram observadas diferengas de até
40 msec em ritmos como a Fibrilagdo Atrial. O potencial de membrana em repouso do musculo
cardiaco atrial é de aproximadamente -80 Mv e seu equilibrio é determinado fundamentalmente pelo
ion potassio (K+). As bases ibnicas da remodelagem atrial elétrica sdo determinadas pela diminuigao
da densidade dos canais lentos de calcio (ICalL) e pelas correntes rapidas de soédio (INa). A disperséao
da onda P é a diferenga entre a duracdo maxima e minima, medidas em cada uma das doze derivacoes
do eletrocardiograma de superficie. A predisposicao dos pacientes que sofrem de Hipertensdo Arterial
a apresentar episodios de Fibrilagao Atrial paroxistica pode ser determinada pela medicdo manual da
onda P e pelo célculo da sua dispersdao. Foram descritas outras alteragoes, como a sindrome de
Brugada, que estdo associadas a maior dispersao da onda P e ao risco de Fibrilagao Atrial.

DESCRITORES: dispersao da onda P, fibrilagdo atrial, remodelagem atrial elétrica, hipertensao
arterial.
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