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Objetivos. Estudiar en un modelo experimental
las modificaciones agudas de la longitud de onda
del proceso de activacion auricular inducidas por la
dilatacién auricular.

Material y métodos. En 10 preparaciones de cora-
z6n aislado y perfundido de conejo segun la técnica
de Langendorff, mediante mapeo epicardico con un
electrodo miltiple se determina en la auricula de-
recha la longitud de onda del proceso de activacién
auricular (periodo refractario funcional x velocidad
de conduccion) y se analiza la inducibilidad de res-
puestas repetitivas auriculares rapidas, cuantifi-
cando su nimero tras 20 episodios de sobreestimu-
lacién auricular rapida. Las determinaciones se
efectiian en situacion basal, tras provocar dos gra-
dos de estiramiento de la pared auricular con un
balén intraauricular derecho (D1 y D2), y tras su-
primir la dilatacién auricular.

Resultados. En el estudio basal la longitud de
onda es 72,6 + 7,7 mm (ciclos de 250 ms) y 54,0 *
5,1 mm (ciclos de 100 ms). En el estadio D1 (incre-
mento longitudinal de la pared auricular = 24 * 3%)
la longitud de onda disminuye a 59,8 * 6,6 mm (ci-
clos de 250 ms; p < 0,01) y 44,9 * 5,1 mm (ciclos de
100 ms; p < 0,01). En el estadio D2 (incremento
longitudinal de la pared auricular = 41 * 4%) la lon-
gitud de onda disminuye a 41,6 * 2,5 mm (ciclos
de 250 ms; p < 0,01 respecto al control) y 29,6 *
2,1 mm (ciclos de 100 ms; p < 0,01 respecto al con-
trol). Tras suprimir la dilataciéon auricular los valo-
res obtenidos son 65,7 * 8,0 mm (ciclos de 250 ms,
NS respecto al control) y 47,9 * 5,5 mm (ciclos de
100 ms, NS respecto al control). La inducibilidad de
respuestas repetitivas auriculares rapidas se incre-
menta durante la dilatacién (22 episodios con mas
de 30 respuestas repetitivas consecutivas en D1 [p
< 0,01] y 50 episodios en D2 [p < 0,001] frente a 5
episodios en control), y disminuye tras la supresion
de la misma (0 episodios con mas de 30 respuestas
repetitivas; p < 0,05).
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Conclusiones. En el modelo experimental utiliza-
do la dilatacién auricular aguda provoca un acorta-
miento de la refractariedad y una disminucién de la
velocidad de conduccion. Ambos efectos dan lugar a
una disminucién de la longitud de onda del proceso
de activaciéon auricular que facilita la induccién de
arritmias auriculares. Los efectos observados re-
vierten tras suprimir la dilataciéon auricular.

ACUTE MODIFICATIONS IN THE WAVELENGTH
OF THE ATRIAL EXCITATION PROCESS
INDUCED BY STRETCHING.

AN EXPERIMENTAL STUDY

Objective. An evaluation is made of the acute mo-
difications in the wavelength of the atrial excita-
tion process induced by atrial stretching.

Material and methods. In 10 isolated Langen-
dorff-perfused rabbit hearts and using a multiple
electrode the wavelength of the atrial activation
process (functional refractory period x conduction
velocity) was determined in the right atrium. An
analysis was also made of the inducibility of rapid
repetitive atrial responses after 20 episodes of
atrial burst pacing. Measurements were made un-
der control conditions, after inducing two degrees
of atrial wall stretch (D1 and D2), and following
the suppression of atrial dilatation.

Results. Under control conditions the wavelength
was 72.6 * 7.7 mm (250 ms cycle) and 54.0 # 5.1 mm
(100 ms cycle). In D1 (mean longitudinal increase
in atrial wall length = 24 * 3%) the wavelength
shortened, with values of 59.8 * 6.6 mm (250 ms cy-
cle; p < 0.01) and 44.9 * 5.1 mm (100 ms cycle; p <
0.01). In D2 (mean longitudinal increase in atrial
wall length = 41 * 4%) the wavelength also shorte-
ned significantly, with values of 41.6 * 2.5 mm (250
ms cycle; p < 0.01 vs control) and 29.6 £ 2.1 mm
(100 ms cycle; p < 0.01 vs control). After suppre-
sing atrial dilatation the wavelength was 65.7 + 8.0
mm (250 ms cycle, NS vs control) and 47.9 * 5.5 mm
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(100 ms cycle; NS vs control). The inducibility of  este parametro y la inducibilidad de arritmias auricula-
rapid repetitive atrial responses increased during res617.19 En el presente trabajo se utiliza un modelo
dllf.t‘::e.ltlon (22 eplso‘dei) ‘1mfh OVSI;, iﬁ) %oonse?“t‘(;’e re- experimental con corazones aislados y perfundidos de
petitive responses In U2 [P < 8.9, 08 episodes I o4naig para estudiar las variaciones de la longitud de
D2 [p < 0.001] vs 5 episodes under control condi- da del d i .2 icul de la ind
tions), and diminished after suppresing atrial dila- O_n ; a € procgso_ € ac !VaCIOn auricular y ae fa in L_j'
cibilidad de arritmias auriculares provocadas por la di-

tation (0 episodes with over 30 consecutive repeti- -C )
tive responses; p < 0.05). latacion auricular aguda.

Conclusions. In the experimental model used,
acute a.trial dilatation produf:ed a shor?ening in re- MATERIAL Y METODOS
fractoriness and a decrease in conduction velocity.
Both effects shortened the wavelength of the atrial
activation process, facilitating the induction of
atrial arrhythmias. The effects observed reverted
upon suppresing atrial dilatation.

Preparacion experimental

Se han estudiado diez preparaciones de corazén ais-
lado y perfundido de conejos de raza California (peso
medio = 2,8 + 0,4 kg). Tras la heparinizacién y extrac-
cion del corazén se ha sumergido en Tyrode frio
(4 °C). Una vez aislada la aorta se ha conectado a un
sistema de Langendorff con el objeto de perfundir re-
(Rev Esp Cardiol998; 51: 874-883) trogradamente al corazén con Tyrode a una presion de
60 mmHg y una temperatura de 37 £ 0,5 °C. La com-
posicién milimolar de la solucién perfundida ha sido:
NaCl 130; NaHCQ 24,2; KCI 4,7; CaCl 2,2;
NaH,PO, 1,2; MgCl, 0,6, y glucosa 12. La oxigena-
cién se ha efectuado con una mezcla ¢d€96%) y
CO, (5%).

La dilatacién auricular se asocia a diversos tipos de Se ha introducido un catéter balén de latex en la au-
arritmias auriculares, hecho observado tanto en la clidicula derecha a través del orificio de la vena cava su-
nica como en trabajos experimentalésSe han rela- perior. Inicialmente se ha rellenado con 0,3 ml de sue-
cionado varios factores con la mayor inducibilidad dero salino a 37 °C para mantener el balén en la cavidad
arritmias bajo condiciones de estiramiento auricularauricular y para desplegar ligeramente la pared libre
entre ellos los cambios electrofisiolégicos y estructu-auricular permitiendo asi situar correctamente los elec-
rales que se producen en el miocardio aurictildEn-  trodos. Se han registrado los electrogramas auriculares
tre las alteraciones electrofisiolégicas producidas poepicardicos mediante una placa-electrodo .,5,5
la dilatacién auricular se ha descrito el acortamient@m) compuesta por 121 electrodos unipolares (diame-
de la refractariedad’'s pero también la prolongacion tro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm) si-
de la misma o el incremento heterogéneo de las difduada en la pared libre auricular derecha haciendo
rencias en la refractarieddd’) asi como la ausencia coincidir la parte posterior de la placa con el borde an-
de variaciones en la duracién de los potenciales de aterior delsulcus terminalisde tal modo que el electro-
cién de las células miocardiéas, o el acortamiento do multiple abarcaba la porcion media y superior de la
de los mismos y de los potenciales de accion monoféared libre sin incluir la zona de la orejuela derecha y
sicose. la porcion inferior de dicha parefiy 1). El electrodo

Mientras que en la mayoria de los trabajos en logndiferente ha sido una ldmina de plata de @ mm
gue se ha abordado el estudio de los efectos electrofituada sobre la aorta. Se han colocado dos electrodos
siologicos del estiramiento auricular se han analizadbipolares de registro adicionales (diametro = 0,125
las modificaciones de la refractariedad o de la duramm, distancia interelectrodo = 1 mm) en la zona del
cién de los potenciales de accion o de los potencialdsaz de Bachmann y en la pared lateral del ventriculo
monofasicos miocéardicos, son pocos los trabajos ederecho. La estimulacion auricular se ha efectuado con
los que se han estudiado de manera sistematica los electrodo bipolar (diametro = 0,125 mm, distancia
efectos sobre la velocidad de conduccion y sobre laterelectrodo = 1 mm) situado en la zona superior de
longitud de onda del proceso de activacién auriculara placa-electrodo. La estimulacion se ha realizado con
parametros que pueden aportar informacion adicionaln estimulador GRASS S88 provisto de unidad de ais-
sobre la arritmogénesis del estiramiento auricular. Ldamiento de estimulos (SIU5). Los estimulos han sido
longitud de onda del proceso de activacién miocarimpulsos rectangulares con una duracién de 2 ms € in-
dico'®'” se define como la distancia recorrida por latensidad doble del umbral diastélico. Los registros se
onda de despolarizacién durante un tiempo igual a lhan obtenido con un sistema de mapeo de la actividad
duracién del periodo refractatié®y se ha demostrado eléctrica cardiaca (MAPTECH). Los electrogramas se
la estrecha relacion existente entre el acortamiento dean amplificado y filtrado (ganancia de 300 a 500, fil-

Key words: Atrial stretch. Cardiac electrophysiology.
Refractoriness. Conduction velocity. Wavelength.
Arrhythmias.
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emitido cada vez tras 12 estimulos del tren basico dis-
minuyendo el intervalo de acoplamiento en escalones
de 5 ms desde 150 ms hasta alcanzar el periodo refrac-
tario efectivo auricular. A continuacién se han emitido

VCS — 20 trenes de estimulos de 2 s de duracién (intensidad
- AP doble del umbral diastélico y frecuencia de 50 Hz) con

el objeto de determinar las respuestas repetitivas auri-

culares rapidas inducidas tras cada episodio de sobre-
\E\Qi\\\“\\g estimulacion rapida auricular. El intervalo de tiempo

\\k\\Q\‘ entre el final de un episodio de sobreestimulacion o de

AD — g\\§\\\Q las respuestas repetitivas inducidas por el mismo vy el

siguiente episodio ha sido de cuatro segundos. El nu-
mero total de episodios de sobreestimulacion en los
diez experimentos ha sido de 200 en la fase basal o de
control y de 200 en cada uno de los estadios que se
describen a continuacion. Tras realizar el estudio elec-
trofisiolégico control se ha repetido en tres ocasiones
mas: a) tras afiadir al balén intraauricular 0,6 ml de
suero salino a 37 °C (estadio D) fras afiadir 0,6 ml
Fig. 1. Representacion esquematlca de la situacion de la placamaS de suero salino a 37 °C al volumen previamente
electrodo en la preparacion experimental utilizada; AD: auricula existente en el balén (volumen total 1,5 ml, estadio
derecha; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; V: ventriculos; VCI: D2), Y C) tras extraer 1,2 ml del catéter balon dejando-
vena cava inferior; VCS: vena cava superior. lo con el volumen inicial (0,3 ml). El inflado del balén
en cada estadio se ha realizado gradualmente, afiadien-
do el volumen a lo largo de 20 segundos y el protocolo
tros de 1-500 Hz) y se han multiplexado realizandcelectrofisioldgico se ha efectuado una vez transcurri-
una conversion AD con una frecuencia de muestreo déos cinco minutos tras modificar el volumen del ba-
1 kHz. Los datos obtenidos a lo largo de cada experién. En la fase de control, en los estadios D1y D2 y
mento se han almacenado en soporte magnético patras suprimir la dilatacion auricular se ha determinado
su analisis posterior. con un compas la distancia existente entre dos puntos
fijos marcados en la parte superior e inferior de la pa-
red auricular derecha (eje vertical) y otros dos marca-
dos en la parte izquierda y derecha de la pared auricu-
Treinta minutos después de situar los electrodos dar (eje horizontal) con el objeto de cuantificar el
ha aplicado el test del extraestimulo auricular a dos cincremento longitudinal obtenido en ambas direccio-
clos basicos (250 y 100 ms). El extraestimulo se haes durante los dos estadios de dilatacién auricular.

Protocolo experimental

Fig. 2. Periodos refractarios
efectivos de la auricula derecha
determinados en cada una de las St, St,
fases del experimento ndmero 1

(ciclo bésico = 250 ms). En la

fase basal o de control (CT) el

periodo refractario es 113 ms St Sthy, St St, St

(St-St sin captura auricular =

113 ms; St-S$tcon captura auri- 113 /»‘IQMM:(\M
cular = 118 ms; A-A= 131 ms). A

Tras la dilatacion auricular el D1 PST
periodo refractario efectivo se St st St st s
acorta en el estadio D1 (St;St AT StA St
sin captura auricular = 83 ms

| - ; A T
. a8 1 118 | |A,
St-St con captura auricular =

88 ms; A-A= 106 ms) y en el es-

tadio D2 (St Stsin captura auri- S v Stla Sul v St Stya St"w
cular = 43 ms; St-Stcon captu- j 83 JMW

ra auricular = 48 ms; A-A= 74

ms); volviendo a valores simila- 200 ms
res a los obtenidos en el control

tras suprimir la dilatacion auricular (PST) (St;Sin captura auricular = 113 ms; St;Ston captura auricular = 118 ms; A;A 126 ms).
Aq: electrograma auricular inducido por el extraestimulo; St: estimulo del tren basicex8gaestimulo; V: electrograma ventricular.
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Parametros analizados y calculos estadisticos CT Sty W Eorr e o
19 19 19, 16 g16 ,19 2 Time Map
Se han determinado los periodos refractarios auricu- 1 19 L }/ 5 1o o——
lares con ciclos basicos de 250 y 100 ms durante la 20 19 15 19 |M 1o 56 2
fase inicial (control), en los estadios D1 y D2 y tras Ltw i oz o 2 Ref : Bea Man
suprimir la dilatacion auricularif. 2). El periodo re- 2o Ao sosobaoth w1 sk 2 e
fractario efectivo auricular se ha definido como el ma- 2 V=100 cm/s Eosin: 20
ximo intervalo de acoplamiento del extraestimulo sin ZM
captura auricular. El periodo refractario funcional auri- 25 23 23 23 25 2o e
cular se ha definido como el intervalo minimo entre Ia 22 23

despolarizacién auricular inducida por el tren basico 2
la inducida por el extraestimulo. Se ha determinado |
velocidad de conduccidn para ciclos de 250 y 100 ms

en cada estadio mediante la construccién de los mapgf) 2 Stﬂ_ B eorr ren B
de activacion epicardicos correspondientes a la pared e
auricular situada bajo el electrodo mdltiple. El tiempo ° ij//‘ 1 Isochr: 2 ns
de activacion en cada electrodo se ha determinado ’ S

16—38 10 13 /15 Bef : Bea Map

identificando el momento de maxima pendiente negal
tiva del electrograma auricutay las isécronas se han
construido manualmente. La velocidad de conduccion

Beg : 241 ns
11 1111 11 Rin : 76 ms

EGain: 30

13 13 13¥13 13 13 /15 14

se ha determinado dividiendo una distancia fijal 2V =67cm/s . o
(4 mm) por el intervalo entre los tiempos de activacion : = v o i
local de dos electrodos separados por esta distancia y = oo

situados en la direccion del frente de activacion indi-
cada por las is6crona$g; 3). La longitud de onda,
definida como la distancia recorrida por la onda deFig. 3. Mapas de activacion correspondientes a la fase de control
des-polarizaciéon durante la duracién de su periodo relCT) y al segundo grado de dilatacion auricular (D2) en el mismo
fractario, se ha calculado como el producto del pe&XPerimento que en kgura 2 (ciclo basico = 250 ms). Las iso-

. . . . cronas se han construido a intervalos de 2 ms y St indica el lugar
r'_Odo refracte}rlo funcional por la veIomdad de C_Onduc'en donde son aplicados los estimulos. La velocidad de conduccion
cion, determinados ambos para cada ciclo basico (25Q) en el control es de 100 cm/s (4 mm/4 ms) y en el estadio D2 es
0 100 ms). Las respuestas repetitivas auriculares rapile 67 cm/s (4 mm/6 ms).
das inducidas tras cada episodio de sobreestimulacion
(fig. 4) se han definido como la sucesién de dos o0 mas
respuestas auriculares con ciclos menores de 150 maificativas. Considerando conjuntamente ambos ejes el
patrones de activacion distintos al sinusal. Se ha connacremento longitudinal medio en el estadio D1 ha
tabilizado el numero de activaciones auriculares consido del 24 + 3% y en el estadio D2 ha sido del 41 +
secutivas tras cada uno de los episodios de sobreesio.
mulacion con el objeto de clasificar cada episodio en
funcién del nimero de respuestas inducidas. Los dat e .
cuantitativos se presentanpcomo promedios * error e‘ﬁodlflcamo_nes de la refract_a}rledad, .

. . . = e la velocidad de conduccién y de la longitud
tAndar de la media. Las comparaciones entre los valgy

res medios se han efectuado mediante el andlisis de 1a onda inducidas por la dilatacion auricular
variancia (ANOVA) para medidas repetidas. Para En latabla 1se exponen los promedios de los perio-
comparar variables discretas se ha utilizado el test d#os refractarios efectivos y funcionales y de la veloci-
lax2. Se han considerado significativas las diferenciaslad de conduccion determinados durante el estudio
cuando el valor de p ha sido inferior a 0,05. inicial, en los estadios D1 y D2, y tras suprimir la dila-
tacion auricular. Tras la dilatacion se observa una re-
RESULTADOS duccién de los perl’odos refractarios que es es.tadistica-
mente significativa en D1 y D2 para ambos ciclos de
En el estadio D1 la dilatacion auricular con el caté-estimulacion, asi como una reduccion significativa de
terbalon ha dado lugar a un incremento medio de lda velocidad de conduccién en D2.
longitud de la pared auricular determinada en los ejes En la misma tabla se recogen los promedios de la
vertical y horizontal del 21 + 2% y del 26 + 5%, res- longitud de onda del proceso de activacion auricular
pectivamente. En el estadio D2 el incremento ha siddeterminados durante el control, en los estadios D1 y
del 39 + 3% y del 44 + 6%, respectivamente. En cadd?2 y tras suprimir la dilatacién. La longitud de onda
estadio las diferencias entre los incrementos determidisminuye significativamente en los estadios D1 y D2
nados en ambos ejes no han sido estadisticamente sfgara ambos ciclos de estimulacion y las diferencias

Inf,
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St ‘
o
St AR ----mmmmmemmmmenee >
D1
St AR >

D2 kﬂ(\ 1
Fig. 4. Registros obtenidos en el ex-

perimento nimero 1 con uno de los
electrodos, tras uno de los 20 episo-

St dios de sobreestimulacién auricular
rapida (St) aplicados en cada una de
PST Iqs fases del exper_imento. En los esta-
dios D1 y D2 se inducen respuestas

auriculares repetitivas rapidas (AR)
mientras que no se induce este tipo de
500 ms respuestas en la fase de control o tras

suprimir la dilatacién auricular.

con respecto al control desaparecen tras suprimir la di- TABLA 1

latacién auricular. Asi, en la fase de control la longitudParametros electrofisioldgicos (media + ES) obtenidos
de onda estimada es 72,6 + 7,7 mm (ciclo 250 ms) ycon ciclos basicos de 250 y 100 ms durante el control
54,0 £5,1 mm (ciclo 100 ms) y los valores obtenidos (CT) durante los estadios D1y D2 y tras suprimir
en el estadio D2 son 41,6 £ 2,5 mm (ciclo 250 ms) la dilatacién auricular (Post)

< + i <
(p<0,01)y 29,6 £2,1 mm (ciclo 100 ms) (p < 0,01). or o1 D2 Post
: : ‘2 Periodo refractario efectivo (ms)
Respuesta auricular a la sobreestimulacion Ciclo 250 79 + 6 69 + 6+ 56 4 4% 7845

auricular rapida Ciclo 100 67+5 56 +5* 482 5914

Se ha contabilizado el nimero de episodios de sd=eriodo refractario funcional (ms) .
breestimulacion que han inducido un nGmero igual o €iclo250 985 884 76+5 97£5

. ;. i *k Hok
mayor de 30 respuestas auriculares rapidas consec ffeiclo 100 83 :£5 1x3 66+2 73£3

vas. Se ha establecido arbitrariamente el limite de 3 elocidad de conduccion (cm/s)

' - ; S Ciclo 250 73,3+4,4 66,8+51 552+3,1* 67,1+54
respuestas repetitivas consecutivas para indicar Ungicio 100 645+3.8 62.0+49 46.1+38* 64.4+50
mayor inducibilidad de arritmias auriculares ya quegngitud de onda (mm)
solamente se han obtenido 5 respuestas de este tipo &ficlo 250 72,6 + 7,7 59,8 + 6,6** 41,6 +2,5* 65,7 +8,0
la fase de control, que representa un 2,5% del total deciclo 100 54,0 +5,1 44,9 +51* 29,6 +2,1* 47955
200 e"pISOdIOS analizados en esta fase. El num,ero ,%: 10. Diferencias significativas con respecto al control: * p < 0,05;
experimentos en los que se han observado episodiesp < 0,01.
con respuestas repetitivas consecutivas en nuamero
igual o mayor de 30 ha sido de 2 en la fase de control
(5 episodios con este tipo de respuestas, promedio @k cada experimento en los que se inducen respuestas
0,5 +0,3 episodios por experimento), 5 experimentogepetitivas auriculares rapidas en ndmero igual 0 ma-
en el estadio D1 (22 episodios, promedio de 2,2 + 1,5or de 30 (2 en la fase de control, 5 en D1 y 8 en D2)
por experimento), 8 experimentos en el estadio D2 (50de aquellas que corresponden a estadios de cada expe-
episodios, promedio de 5,0 + 2,0 por experimento), yimento en los que no se inducen este tipo de respues-
ninguno tras la supresion de la dilatacién. El nUmerdas, con el objeto de analizar si existen diferencias sig-
de episodios con 30 0 mas respuestas repetitivas Iméficativas. Se ha observado que la longitud de onda
sido significativamente mayor en los estadios D1 (p <uando se induce este tipo de respuestas es significati-
0,01) y D2 (p < 0,001). Se han separado las longitudesamente menor: 37,1 + 4,4 frente a 47,9 £ 3,2 mm
de onda correspondientes a cualquiera de los estadi@s < 0,02).
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Figs. 5y 6. Mapas de activacién consecutivos obtenidos en el experimento nimero 2 durante uno de los episodios de respuestas repetitiva:
auriculares rapidas inducidos mediante sobreestimulaciéon durante el estadio D2. En los electrogramas registrados con el electrodo indi-
cado con un cuadrado se observan los ciclos a los que corresponden los mapas de activacion (A a F). La duracion de cada una de las ven-
tanas de tiempo (Win) varia con el objeto de que no se representen dos activaciones sucesivas en la misma zona. La referencia (0) de lo:
tiempos de activacion indicados en los mapas se sefiala en el registro situado en la parte superior de la figura (para mas explicaciones,
véase el texto).

En lasfiguras 5 y 6se exponen los mapas de activa-mapas B y C. En l&gura 7 se observan los electro-
cién consecutivos obtenidos en uno de los experimergramas auriculares obtenidos en el mapa B que corres-
tos (nimero 2) durante uno de los episodios de reponden a la reentrada del frente de activacién alrede-
puestas repetitivas auriculares rapidas inducidos por ldor de la parte central del electrodo. El mapa D de la
sobreestimulacion en el estadio D2. En A, el frente déigura 6recoge la entrada de un frente de activacion
activacion entra por la derecha, cruzando la zona abadesde el vértice superior derecho, que gira hacia arriba
cada por el electrodo con una direccién hacia la izy hacia la izquierda. En el mapa E se observa la entra-
quierda y hacia arriba. Simultaneamente, otro frentela de otro frente de activacién desde la derecha que se
de activacion entra desde la zona superior. La ventartdoquea al alcanzar la zona previamente activada en el
de tiempo correspondiente al ciclo B refleja la entradanapa D, y en el mapa F se expone otro frente de acti-
de otro frente de activacion desde la derecha, queacién adicional que entra desde arriba y a la derecha,
reentra en esta zona tras girar alrededor de la zor@furcandose al alcanzar la zona previamente activada
central del electrodo, tal como queda reflejado en loslesde la izquierda.
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CECETE efectivos y de la duracion de los potenciales de accion
Ghart Recorder monofésicos. En modelos caninos estudiados in vivo
e en los que se eleva la presién auricular derecha me-

lsochr: 10 ns

Gain @ 40 x diante sobrecarga de volumen se ha observado un au-
fef : 1944 ns mento de la refractariedad auricufa®y un aumento
ey en la dispersién de los periodos refractarios auricula-
res®. Por otra parte, Boyden et'alen modelos cani-
Channel Wi 1 nos de dilatacion auricular crénica, no han observado

variaciones en la duracién de los potenciales de ac-
cion, y otros autorésal estudiar los efectos de la di-
latacion auricular aguda, han descrito un acortamiento
del periodo refractario auriculaCalkins et af, va-
riando el intervalo auriculoventricular, indujeron in-
crementos agudos de la presion auricular que acorta-
i ron los periodos refractarios auriculares, mientras que
Klein et al* observaron que el aumento de la presion
W or Ve w auricular alargaba el periodo refractario auricular. Na-

B zir y Lab?, en corazones aislados de cobaya, produje-

| Lzostrones ron un estiramiento transitorio inflando un catéter ba-

I6n intraauricular que produjo un descenso en la

Ret : 1944 me duracién de los potenciales de accidn monofasicos

pon T medidos al 50% de la repolarizacién y un incremento

EGain: 70 en la duracion medido al 90% de la repolarizacion de-
Zoon <ox6> bido a la presencia de pospotenciales precoces. Re-

2 ez 6o o3 e h— cientemente, Ravelli y Allessie en corazones de co-

Sup.

nejo aislados y perfundidos, han observado que al
aumentar la presion auricular se producia un acorta-
e miento de los periodos refractarios efectivos y una
- - - disminucién de la duracién de los potenciales de ac-
Fig. 7. Electrogramas auriculares obtenidos en los lugares 1 a 8qién monofasicos que se correlacionaba con el acorta-
indicados en el mapa B, en los que se observa la reentrada del . ) .
frente de activacion alrededor de la parte central del electrodoMi€Nto de la refractariedad auricular. Estos autores
durante esta ventana de tiempo. han demostrado que el periodo refractario auricular
derecho se acortaba progresivamente al incrementar
gradualmente la presién auricular. Sin embargo, en la
auricula izquierda el periodo refractario se acortaba
sélo cuando la presion auricular era superior a un de-
terminado nivel. En el presente estudio se ha observa-
Los principales hallazgos del presente estudio sordo también la reduccion de la refractariedad produci-
a) en el modelo experimental utilizado la dilataciénda por la dilatacién auricular derecha. La reduccion
auricular aguda provoca un acortamiento de la refradaa sido estadisticamente significativa en los estadios
tariedad y una disminucidn de la velocidad de conducbl y D2. Las discrepancias con respecto a los resulta-
cion; b) ambos efectos dan lugar a una disminucién delos obtenidos por otros autores en modelos experi-
la longitud de onda del proceso de activacion auriculamentales in vivo en los que se describe un incremento
que facilita la induccion de arritmias auriculares, yde la refractariedad al aumentar la presion auricular
c) los efectos observados revierten tras suprimir la dipueden ser debidas a las caracteristicas de la sobre-
latacién auricular. camga auricular efectuada y a los reflejos neurohumo-
rales, que en los estudios in vivo pueden modular o
modificar los efectos directos de la dilatacion sobre el
miocardio auricular. De hecho, en los estudios efec-
tuados en corazones aislados se ha descrito general-
Los efectos de la dilatacion sobre la refractariedagnente una disminucion de los periodos refractarios o
miocardica han sido estudiados por diversos autorede la duracion de los potenciales de accién monofasi-
con resultados divergentes. En el miocardio ventricueos durante la dilataciéi’?*?2 mientras que en los
lar y utilizando corazones aislados y perfundidos desstudios efectuados con animales integros se ha des-
conejo en los que se efectla la dilatacion mediante ucrito tanto un aumento de la refractarieddd:
balon intraventricular Reiter et?’aly Zabel et & han  como la ausencia de variaciofies el acortamiento
descrito una disminucion de los periodos refractariosle los periodos refractarfds

62 62 61 60

62 62 6D 60 60 6a 66

DISCUSION

Efectos de la dilatacién sobre la refractariedad
auricular
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Efectos de la dilatacion sobre la velocidad Modificaciones de la longitud de onda producidas
de conduccién auricular por la dilatacién auricular aguda

Son escasos los trabajos en los que se ha abordadd.a inducibilidad de arritmias basadas en circuitos
la cuantificacion de las modificaciones de la veloci-reentrantes determinados funcionalmente se relaciona,
dad de conduccién del proceso de activacion miocarentre otros factores, con la longitud de onda del proce-
dica por efecto de la dilatacién o el estiramiento y losso de activacion, como ha sido demostrado por Smeets
resultados no han sido coincidentes. Penefsky et al®y Rensma et al La induccién de respuestas re-
Hoffmar?®, en masculo papilar de gatos y en tiras au{etitivas auriculares se ha relacionado con retrasos en
riculares de diferentes especies animales, comprobda conduccién intraauricular y con el acortamiento de la
ron que la velocidad de conduccién disminuia al sofefractariedad auricular provocados por el aumento de
brepasar una longitud o6ptima definida como lala frecuencia de estimulaci®nEn preparaciones expe-
longitud a la que se registraba la maxima tensiérimentales en las que se acorta la refractariedad auricu-
contractil. Reiter et &% en el corazon aislado de lar mediante estimulacién vagal, administracion de
conejo observaron que la velocidad de conduccidnacetilcolina o metacolina, sobreestimulacion auricular
definida a partir del tiempo de conduccién entre lospersistente o dilatacion auricular, se ha observado un
electrodos de estimulacion y registro situados en amefecto favorecedor de la induccién de arritmias auricu-
bos ventriculos, no se modifico por la dilatacion de lalares, especialmente la fibrilacion aurictiat® que
cavidad ventricular con un balén relleno de liquido.se ha atribuido a la facilitacién de la coexistencia de
Posteriormente, estos mismos autdtesn una capa las ondas de activacion simultaneas que sustentan el
fina de miocardio, obtenida mediante enfriamiento erproceso fibrilatori®. La masa miocardica disponible
corazones de conejo perfundidos, determinaron la vepara albergar los frentes de activacion reentrantes es
locidad de conduccién mediante mapeo de la excitaetro de los factores que influyen en la inducibilidad y
cion epicéardica, definiéndola como la distancia reco-mantenimiento de este tipo de arritmias, como ha sido
rrida por unidad de tiempo en una direccion normal alescrito en diversos trabajo¥. En el presente trabajo
las isécronas. Observaron también que este parambemos observado que la dilatacion auricular aguda
tro no se vio influido por la dilatacion del ventriculo produce un acortamiento de la longitud de onda que se
izquierdo. Solti et dly Sideris et dl® evaluaron el debe no sélo a los efectos sobre la refractariedad auri-
tiempo de conduccidn interauricular mediante regis-cular sino también a la disminucién de la velocidad de
tro simultaneo de los electrogramas auriculares derezonduccionAmbos efectos se han sumado producien-
cho e izquierdo y observaron que este intervalo audo la reduccion de la longitud de onda y se han acom-
mentaba al dilatar la auricula en un modelo caninopafiado de un aumento en la inducibilidad de arritmias
En el presente trabajo se ha determinado la velocidaauriculares. El acortamiento de la longitud de onda
de conduccién mediante mapeo del proceso de actoriginado por la dilatacién auricular aguda ha sido re-
vacién auricular y se la ha definido en los mapas deersible, al igual que el incremento de la inducibilidad
activaciéon como la distancia recorrida por unidad dede arritmias auriculares, de tal modo que al suprimir la
tiempo en una direcciéon normal a las is6cronas, iguatlilatacion la refractariedad, la velocidad de conduc-
gue Reiter et &l en el miocardio ventricular. Hemos cidn y la longitud de onda han presentado valores si-
observado que la dilatacién producida por un balémilares a los obtenidos en situacién control y ha vuel-
intraauricular produce una disminucién de la veloci-to a disminuir la inducibilidad de arritmias auriculares.
dad de conduccion que, al igual que ha sucedido coRavelli y Allessié’ han descrito la reversibilidad de
la refractariedad miocardica, ha alcanzado significalas modificaciones de la refractariedad producidas por
cion estadistica en el grado mayor de dilatacién aurila dilatacién auricular derecha en el corazén aislado de
cular aplicado en el protocolo experimental. Tras su€onejo y han sefialado que este fendbmeno explica la
primir la dilatacion no se han observado diferenciasdetencién de arritmias como la fibrilacion auricular,
significativas con respecto a los controles efectuadodesencadenadas durante la dilataciéon auricular y que
en situacion basal, aunque la recuperacion en alguna@gden al suprimirla.
experimentos no ha sido total quedando los valores
entre los basales y los obtenidos en el estadio D1.
el modelo de Ravelli y Allessié la recuperacién es
total a los tres minutos de suprimir la dilatacion. Es
posible que las diferencias en cuanto al grado de re- Los cambios mecanicos pueden modificar la activi-
cuperacién se deban a las caracteristicas de la sobmad eléctrica de las células miocardicas. Este fendme-
camga auricular aplicada en ambos modelos experino ha sido definido como é&edbackmecanoeléctri-
mentales, que en el trabajo de Ravelli se realiza&o*®*** y ha sido relacionado con la existencia de
incrementando la presion de llenado intraauricularcanales activados por el estiramiento en la membrana
con Tyrode. celulaf*?’, de tal modo que los cambios de fuerza y

EIOIecanismos implicados en los efectos
electrofisiolégicos de la dilatacion auricular
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longitud en las células miocardicas dan lugar a modifi- >
caciones en los flujos ionicos transmembrana y a va-
riaciones en el potencial de accion celifde’ En cé- 6.
lulas miocardicas auriculares se ha observado que los
cambios eléctricos inducidos mecanicamente aparecen
tanto en la fase precoz de la repolarizacion como en la’
tardia. Se ha descrito un aumento de la velocidad de
repolarizacioh'® durante la fase precoz pero también
la produccién de pospotenciales relacionados con un&:
corriente de entrada despolarizdntese han referido

los efectos del bloqueo de los canales activados por €}
estiramiento sobre la inducibilidad de arritmias tanto

auriculares como ventriculares, demostrando asi &0

modulacion de los efectos del estiramiento por agentes
blogueantes como la estreptomicina o el gadoli-;
nio®1>3%3¢ Aunque los mecanismos implicados en la

produccién de arritmias inducidas por estiramiento no
se han dilucidado y probablemente estan implicados
varios factores, la reduccion de la refractariedad y dé
la velocidad de conduccién y la reducciéon concomi-

tante de la longitud de onda explicarian los efectos fats.

cilitadores de la induccién o la perpetuacion de arrit-
mias, como se ha observado en el presente trabajo.

CONCLUSIONES

1. En el modelo experimental utilizado la dilatacion 15-

auricular aguda provoca un acortamiento de la refrac-
tariedad auricular y una disminucién de la velocidad
de conduccién auricular.

2. La disminucioén de la refractariedad y de la velo-
cidad de conduccién auriculares provocadas por la di-
latacién auricular implican una disminucion de la lon-

gitud de onda del proceso de activacion auricular y unz.

aumento en la inducibilidad de arritmias auriculares.

3. Los efectos observados tras la dilatacion auricular
aguda en el modelo experimental utilizado revierter&8
tras suprimir la dilatacion.
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