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Conclusiones. En el modelo experimental utiliza-

do la dilatación auricular aguda provoca un acorta-

miento de la refractariedad y una disminución de la

velocidad de conducción. Ambos efectos dan lugar a

una disminución de la longitud de onda del proceso

de activación auricular que facilita la inducción de

arritmias auriculares. Los efectos observados re-

vierten tras suprimir la dilatación 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 × 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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Objetivos. Estudiar en un modelo experimental

las modificaciones agudas de la longitud de onda

del proceso de activación auricular inducidas por la

dilatación auricular.

Material y  métodos. En 10 preparaciones de cora-

zón aislado y perfundido de conejo según la técnica

de Langendorff, mediante mapeo epicárdico con un

electrodo múltiple se determina en la aurícula de-

recha la longitud de onda del proceso de activación

auricular ( período refractario funcional × velocidad

de conducción)  y se analiza la inducibilidad de res-

puestas repetitivas auriculares rápidas, cuantifi-

cando su número tras 20 episodios de sobreestimu-

lación auricular rápida. Las determinaciones se

efectúan en situación basal, tras provocar dos gra-

dos de estiramiento de la pared auricular con un

balón intraauricular derecho ( D1 y D2) , y tras su-

primir la dilatación 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 dilatación 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 rápidas se incre-

menta durante la dilatación ( 22 episodios con más

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 supresión

de la misma ( 0 episodios con más de 30 respuestas

repetitivas; p < 0,05) .
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( 100 ms cycle; NS vs control) . The inducibility of

rapid repetitive atrial responses increased during

dilatation ( 22 episodes with over 30 consecutive re-

petitive responses in D1 [p < 0.01], 50 episodes in

D2 [p < 0.001] vs 5 episodes under control condi-

tions) , and diminished after suppresing atrial dila-

tation ( 0 episodes with over 30 consecutive repeti-

tive responses; p < 0.05) .

Conclusions. In the experimental model used,

acute atrial dilatation produced a shortening in re-

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.

Key words: Atrial stretch. Cardiac electrophysiology.

Refractoriness. Conduction velocity. Wavelength.

Arrhythmias.
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INTRODUCCIÓN

La dilatación auricular se asocia a diversos tipos de
arritmias auriculares, hecho observado tanto en la clí-
nica como en trabajos experimentales1-10. Se han rela-
cionado varios factores con la mayor inducibilidad de
arritmias bajo condiciones de estiramiento auricular,
entre ellos los cambios electrofisiológicos y estructu-
rales que se producen en el miocardio auricular1,11. En-
tre las alteraciones electrofisiológicas producidas por
la dilatación auricular se ha descrito el acortamiento
de la refractariedad6,10,12, pero también la prolongación
de la misma o el incremento heterogéneo de las dife-
rencias en la refractariedad7,13,14, así como la ausencia
de variaciones en la duración de los potenciales de ac-
ción de las células miocárdicas11,15, o el acortamiento
de los mismos y de los potenciales de acción monofá-
sicos9,10.

Mientras que en la mayoría de los trabajos en los
que se ha abordado el estudio de los efectos electrofi-
siológicos del estiramiento auricular se han analizado
las modificaciones de la refractariedad o de la dura-
ción de los potenciales de acción o de los potenciales
monofásicos miocárdicos, son pocos los trabajos en
los que se han estudiado de manera sistemática los
efectos sobre la velocidad de conducción y sobre la
longitud de onda del proceso de activación auricular,
parámetros que pueden aportar información adicional
sobre la arritmogénesis del estiramiento auricular. La
longitud de onda del proceso de activación miocár-
dico16,17 se define como la distancia recorrida por la
onda de despolarización durante un tiempo igual a la
duración del período refractario17,18y se ha demostrado
la estrecha relación existente entre el acortamiento de

este parámetro y la inducibilidad de arritmias auricula-
res16,17,19. En el presente trabajo se utiliza un modelo
experimental con corazones aislados y perfundidos de
conejo para estudiar las variaciones de la longitud de
onda del proceso de activación auricular y de la indu-
cibilidad de arritmias auriculares provocadas por la di-
latación auricular aguda.

MATERIAL Y MÉTODOS

Preparación experimental

Se han estudiado diez preparaciones de corazón ais-
lado y perfundido de conejos de raza California (peso
medio = 2,8 ± 0,4 kg). Tras la heparinización y extrac-
ción del corazón se ha sumergido en Tyrode frío 
(4 °C). Una vez aislada la aorta se ha conectado a un
sistema de Langendorff con el objeto de perfundir re-
trógradamente al corazón con Tyrode a una presión de
60 mmHg y una temperatura de 37 ± 0,5 °C. La com-
posición milimolar de la solución perfundida ha sido:
NaCl 130; NaHCO3 24,2; KCl 4,7; CaCl2 2,2;
NaH2PO4 1,2; MgCl2 0,6, y glucosa 12. La oxigena-
ción se ha efectuado con una mezcla de O2 (95%) y
CO2 (5%).

Se ha introducido un catéter balón de látex en la au-
rícula derecha a través del orificio de la vena cava su-
perior. Inicialmente se ha rellenado con 0,3 ml de sue-
ro salino a 37 ºC para mantener el balón en la cavidad
auricular y para desplegar ligeramente la pared libre
auricular permitiendo así situar correctamente los elec-
trodos. Se han registrado los electrogramas auriculares
epicárdicos mediante una placa-electrodo (1,5´ 1,5
cm) compuesta por 121 electrodos unipolares (diáme-
tro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm) si-
tuada en la pared libre auricular derecha haciendo
coincidir la parte posterior de la placa con el borde an-
terior del sulcus terminalis, de tal modo que el electro-
do múltiple abarcaba la porción media y superior de la
pared libre sin incluir la zona de la orejuela derecha y
la porción inferior de dicha pared (fig. 1). El electrodo
indiferente ha sido una lámina de plata de 4´ 6 mm
situada sobre la aorta. Se han colocado dos electrodos
bipolares de registro adicionales (diámetro = 0,125
mm, distancia interelectrodo = 1 mm) en la zona del
haz de Bachmann y en la pared lateral del ventrículo
derecho. La estimulación auricular se ha efectuado con
un electrodo bipolar (diámetro = 0,125 mm, distancia
interelectrodo = 1 mm) situado en la zona superior de
la placa-electrodo. La estimulación se ha realizado con
un estimulador GRASS S88 provisto de unidad de ais-
lamiento de estímulos (SIU5). Los estímulos han sido
impulsos rectangulares con una duración de 2 ms e in-
tensidad doble del umbral diastólico. Los registros se
han obtenido con un sistema de mapeo de la actividad
eléctrica cardíaca (MAPTECH). Los electrogramas se
han amplificado y filtrado (ganancia de 300 a 500, fil-
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tros de 1-500 Hz) y se han multiplexado realizando
una conversión AD con una frecuencia de muestreo de
1 kHz. Los datos obtenidos a lo largo de cada experi-
mento se han almacenado en soporte magnético para
su análisis posterior.

Protocolo experimental

Treinta minutos después de situar los electrodos se
ha aplicado el test del extraestímulo auricular a dos ci-
clos básicos (250 y 100 ms). El extraestímulo se ha

emitido cada vez tras 12 estímulos del tren básico dis-
minuyendo el intervalo de acoplamiento en escalones
de 5 ms desde 150 ms hasta alcanzar el período refrac-
tario efectivo auricular. A continuación se han emitido
20 trenes de estímulos de 2 s de duración (intensidad
doble del umbral diastólico y frecuencia de 50 Hz) con
el objeto de determinar las respuestas repetitivas auri-
culares rápidas inducidas tras cada episodio de sobre-
estimulación rápida auricular. El intervalo de tiempo
entre el final de un episodio de sobreestimulación o de
las respuestas repetitivas inducidas por el mismo y el
siguiente episodio ha sido de cuatro segundos. El nú-
mero total de episodios de sobreestimulación 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 continuación. Tras realizar el estudio elec-
trofisiológico control se ha repetido en tres ocasiones
más: a) tras añadir al balón intraauricular 0,6 ml de
suero salino a 37 ºC (estadio D1); b) tras añadir 0,6 ml
más de suero salino a 37 ºC al volumen previamente
existente en el balón (volumen total 1,5 ml, estadio
D2), y c) tras extraer 1,2 ml del catéter balón dejándo-
lo con el volumen inicial (0,3 ml). El inflado del balón
en cada estadio se ha realizado gradualmente, añadien-
do el volumen a lo largo de 20 segundos y el protocolo
electrofisiológico se ha efectuado una vez transcurri-
dos cinco minutos tras modificar el volumen del ba-
lón. En la fase de control, en los estadios D1 y D2 y
tras suprimir la dilatación auricular se ha determinado
con un compás 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-
lar (eje horizontal) con el objeto de cuantificar el
incremento longitudinal obtenido en ambas direccio-
nes durante los dos estadios de dilatación auricular.
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Fig. 2. Períodos refractarios
efectivos de la aurícula derecha
determinados en cada una de las
fases del experimento número 1
(ciclo básico = 250 ms). En la
fase basal o de control (CT) el
período refractario es 113 ms
(St-St1 sin captura auricular =
113 ms; St-St1 con captura auri-
cular = 118 ms; A-A1 = 131 ms).
Tras la dilatación auricular el
período refractario efectivo se
acorta en el estadio D1 (St-St1

sin captura auricular = 83 ms;
St-St1 con captura auricular =
88 ms; A-A1 = 106 ms) y en el es-
tadio D2 (St-St1 sin captura auri-
cular = 43 ms; St-St1 con captu-
ra auricular = 48 ms; A-A1 = 74
ms); volviendo a valores simila-
res a los obtenidos en el control
tras suprimir la dilatación auricular (PST) (St-St1 sin captura auricular = 113 ms; St-St1 con captura auricular = 118 ms; A-A1 = 126 ms).
A1: electrograma auricular inducido por el extraestímulo; St: estímulo del tren básico; St1: extraestímulo; V: electrograma ventricular.

Fig. 1. Representación esquemática de la situación de la placa-
electrodo en la preparación experimental utilizada; AD: aurícula
derecha; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; V: ventrículos; VCI:
vena cava inferior; VCS: vena cava superior.



Parámetros analizados y cálculos estadísticos

Se han determinado los períodos refractarios auricu-
lares con ciclos básicos de 250 y 100 ms durante la
fase inicial (control), en los estadios D1 y D2 y tras
suprimir la dilatación auricular (fig. 2). El período re-
fractario efectivo auricular se ha definido como el má-
ximo intervalo de acoplamiento del extraestímulo sin
captura auricular. El período refractario funcional auri-
cular se ha definido como el intervalo mínimo entre la
despolarización auricular inducida por el tren básico y
la inducida por el extraestímulo. Se ha determinado la
velocidad de conducción para ciclos de 250 y 100 ms
en cada estadio mediante la construcción de los mapas
de activación epicárdicos correspondientes a la pared
auricular situada bajo el electrodo múltiple. El tiempo
de activación en cada electrodo se ha determinado
identificando el momento de máxima pendiente nega-
tiva del electrograma auricular20 y las isócronas se han
construido manualmente. La velocidad de conducción
se ha determinado dividiendo una distancia fija 
(4 mm) por el intervalo entre los tiempos de activación
local de dos electrodos separados por esta distancia y
situados en la dirección del frente de activación indi-
cada por las isócronas (fig. 3). La longitud de onda,
definida como la distancia recorrida por la onda de
des-polarización durante la duración de su período re-
fractario, se ha calculado como el producto del pe-
ríodo refractario funcional por la velocidad de conduc-
ción, determinados ambos para cada ciclo básico (250
o 100 ms). Las respuestas repetitivas auriculares rápi-
das inducidas tras cada episodio de sobreestimulación
(fig. 4) se han definido como la sucesión de dos o más
respuestas auriculares con ciclos menores de 150 ms y
patrones de activación distintos al sinusal. Se ha con-
tabilizado el número de activaciones auriculares con-
secutivas tras cada uno de los episodios de sobreesti-
mulación con el objeto de clasificar cada episodio en
función del número de respuestas inducidas. Los datos
cuantitativos se presentan como promedios ± error es-
tándar de la media. Las comparaciones entre los valo-
res medios se han efectuado mediante el análisis de la
variancia (ANOVA) para medidas repetidas. Para
comparar variables discretas se ha utilizado el test de
la c2. Se han considerado significativas las diferencias
cuando el valor de p ha sido inferior a 0,05.

RESULTADOS

En el estadio D1 la dilatación auricular con el caté-
ter-balón ha dado lugar a un incremento medio de la
longitud de la pared auricular determinada en los ejes
vertical y horizontal del 21 ± 2% y del 26 ± 5%, res-
pectivamente. En el estadio D2 el incremento ha sido
del 39 ± 3% y del 44 ± 6%, respectivamente. En cada
estadio las diferencias entre los incrementos determi-
nados en ambos ejes no han sido estadísticamente sig-

nificativas. Considerando conjuntamente ambos ejes el
incremento longitudinal medio en el estadio D1 ha
sido del 24 ± 3% y en el estadio D2 ha sido del 41 ±
4%.

Modificaciones de la refractariedad, 
de la velocidad de conducción y de la longitud 
de onda inducidas por la dilatación auricular

En la tabla 1se exponen los promedios de los perío-
dos refractarios efectivos y funcionales y de la veloci-
dad de conducción determinados durante el estudio
inicial, en los estadios D1 y D2, y tras suprimir la dila-
tación auricular. Tras la dilatación se observa una re-
ducción de los períodos refractarios que es estadística-
mente significativa en D1 y D2 para ambos ciclos de
estimulación, así como una reducción significativa de
la velocidad de conducción en D2.

En la misma tabla se recogen los promedios de la
longitud de onda del proceso de activación auricular
determinados durante el control, en los estadios D1 y
D2 y tras suprimir la dilatación. La longitud de onda
disminuye significativamente en los estadios D1 y D2
para ambos ciclos de estimulación y las diferencias
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Fig. 3. Mapas de activación correspondientes a la fase de control
(CT) y al segundo grado de dilatación auricular (D2) en el mismo
experimento que en la figura 2 (ciclo básico = 250 ms). Las isó-
cronas se han construido a intervalos de 2 ms y St indica el lugar
en donde son aplicados los estímulos. La velocidad de conducción
(V) en el control es de 100 cm/s (4 mm/4 ms) y en el estadio D2 es
de 67 cm/s (4 mm/6 ms).



con respecto al control desaparecen tras suprimir la di-
latación auricular. Así, en la fase de control la longitud
de onda estimada es 72,6 ± 7,7 mm (ciclo 250 ms) y
54,0 ±5,1 mm (ciclo 100 ms) y los valores obtenidos
en el estadio D2 son 41,6 ± 2,5 mm (ciclo 250 ms) 
(p < 0,01) y 29,6 ± 2,1 mm (ciclo 100 ms) (p < 0,01).

Respuesta auricular a la sobreestimulación
auricular rápida

Se ha contabilizado el número de episodios de so-
breestimulación que han inducido un número igual o
mayor de 30 respuestas auriculares rápidas consecuti-
vas. Se ha establecido arbitrariamente el límite de 30
respuestas repetitivas consecutivas para indicar una
mayor inducibilidad de arritmias auriculares ya que
solamente se han obtenido 5 respuestas de este tipo en
la fase de control, que representa un 2,5% del total de
200 episodios analizados en esta fase. El número de
experimentos en los que se han observado episodios
con respuestas repetitivas consecutivas en número
igual o mayor de 30 ha sido de 2 en la fase de control
(5 episodios con este tipo de respuestas, promedio de
0,5 ± 0,3 episodios por experimento), 5 experimentos
en el estadio D1 (22 episodios, promedio de 2,2 ± 1,5
por experimento), 8 experimentos en el estadio D2 (50
episodios, promedio de 5,0 ± 2,0 por experimento), y
ninguno tras la supresión de la dilatación. El número
de episodios con 30 o más respuestas repetitivas ha
sido significativamente mayor en los estadios D1 (p <
0,01) y D2 (p < 0,001). Se han separado las longitudes
de onda correspondientes a cualquiera de los estadios

de cada experimento en los que se inducen respuestas
repetitivas auriculares rápidas en número igual o ma-
yor de 30 (2 en la fase de control, 5 en D1 y 8 en D2)
de aquellas que corresponden a estadios de cada expe-
rimento en los que no se inducen este tipo de respues-
tas, con el objeto de analizar si existen diferencias sig-
nificativas. Se ha observado que la longitud de onda
cuando se induce este tipo de respuestas es significati-
vamente menor: 37,1 ± 4,4 frente a 47,9 ± 3,2 mm 
(p < 0,02).
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Fig. 4. Registros obtenidos en el ex-
perimento número 1 con uno de los
electrodos, tras uno de los 20 episo-
dios de sobreestimulación auricular
rápida (St) aplicados en cada una de
las fases del experimento. En los esta-
dios D1 y D2 se inducen respuestas
auriculares repetitivas rápidas (AR)
mientras que no se induce este tipo de
respuestas en la fase de control o tras
suprimir la dilatación auricular.

TABLA 1
Parámetros electrofisiológicos (media ± ES) obtenidos
con ciclos básicos de 250 y 100 ms durante el control

(CT) durante los estadios D1 y D2 y tras suprimir 
la dilatación auricular (Post)

CT D1 D2 Post

Período refractario efectivo (ms)
Ciclo 250 79 ± 6 69 ± 6* 56 ± 4** 78 ± 5
Ciclo 100 67 ± 5 56 ± 5* 48 ± 2** 59 ± 4

Período refractario funcional (ms)
Ciclo 250 98 ± 5 88 ± 4* 76 ± 5* 97 ± 5
Ciclo 100 83 ± 5 71 ± 3** 66 ± 2** 73 ± 3

Velocidad de conducción (cm/s)
Ciclo 250 73,3 ± 4,4 66,8 ± 5,1 55,2 ± 3,1** 67,1 ± 5,4
Ciclo 100 64,5 ± 3,8 62,0 ± 4,9 46,1 ± 3,8* 64,4 ± 5,0

Longitud de onda (mm)
Ciclo 250 72,6 ± 7,7 59,8 ± 6,6** 41,6 ± 2,5** 65,7 ± 8,0
Ciclo 100 54,0 ± 5,1 44,9 ± 5,1** 29,6 ± 2,1** 47,9 ± 5,5

N = 10. Diferencias significativas con respecto al control: * p < 0,05; 
** p < 0,01.



En las figuras 5 y 6se exponen los mapas de activa-
ción consecutivos obtenidos en uno de los experimen-
tos (número 2) durante uno de los episodios de res-
puestas repetitivas auriculares rápidas inducidos por la
sobreestimulación en el estadio D2. En A, el frente de
activación entra por la derecha, cruzando la zona abar-
cada por el electrodo con una dirección hacia la iz-
quierda y hacia arriba. Simultáneamente, otro frente
de activación entra desde la zona superior. La ventana
de tiempo correspondiente al ciclo B refleja la entrada
de otro frente de activación desde la derecha, que 
reentra en esta zona tras girar alrededor de la zona
central del electrodo, tal como queda reflejado en los

mapas B y C. En la figura 7 se observan los electro-
gramas auriculares obtenidos en el mapa B que corres-
ponden a la reentrada del frente de activación alrede-
dor de la parte central del electrodo. El mapa D de la
figura 6 recoge la entrada de un frente de activación
desde el vértice superior derecho, que gira hacia arriba
y hacia la izquierda. En el mapa E se observa la entra-
da de otro frente de activación desde la derecha que se
bloquea al alcanzar la zona previamente activada en el
mapa D, y en el mapa F se expone otro frente de acti-
vación adicional que entra desde arriba y a la derecha,
bifurcándose al alcanzar la zona previamente activada
desde la izquierda.
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Figs. 5 y 6. Mapas de activación consecutivos obtenidos en el experimento número 2 durante uno de los episodios de respuestas repetitivas
auriculares rápidas inducidos mediante sobreestimulación 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 activación (A a F). La duración de cada una de las ven-
tanas de tiempo (Win) varía con el objeto de que no se representen dos activaciones sucesivas en la misma zona. La referencia (0) de los
tiempos de activación indicados en los mapas se señala en el registro situado en la parte superior de la figura (para más explicaciones, 
véase el texto).



DISCUSIÓN

Los principales hallazgos del presente estudio son:
a) en el modelo experimental utilizado la dilatación
auricular aguda provoca un acortamiento de la refrac-
tariedad y una disminución de la velocidad de conduc-
ción; b) ambos efectos dan lugar a una disminución de
la longitud de onda del proceso de activación auricular
que facilita la inducción de arritmias auriculares, y 
c) los efectos observados revierten tras suprimir la di-
latación auricular.

Efectos de la dilatación sobre la refractariedad
auricular

Los efectos de la dilatación sobre la refractariedad
miocárdica han sido estudiados por diversos autores
con resultados divergentes. En el miocardio ventricu-
lar y utilizando corazones aislados y perfundidos de
conejo en los que se efectúa la dilatación mediante un
balón intraventricular Reiter et al21 y Zabel et al22 han
descrito una disminución de los períodos refractarios

efectivos y de la duración de los potenciales de acción
monofásicos. En modelos caninos estudiados in vivo
en los que se eleva la presión auricular derecha me-
diante sobrecarga de volumen se ha observado un au-
mento de la refractariedad auricular7,8,13 y un aumento
en la dispersión de los períodos refractarios auricula-
res13. Por otra parte, Boyden et al11, en modelos cani-
nos de dilatación auricular crónica, no han observado
variaciones en la duración de los potenciales de ac-
ción, y otros autores6, al estudiar los efectos de la di-
latación auricular aguda, han descrito un acortamiento
del período refractario auricular. Calkins et al12, va-
riando el intervalo auriculoventricular, indujeron in-
crementos agudos de la presión auricular que acorta-
ron los períodos refractarios auriculares, mientras que
Klein et al14 observaron que el aumento de la presión
auricular alargaba el período refractario auricular. Na-
zir y Lab9, en corazones aislados de cobaya, produje-
ron un estiramiento transitorio inflando un catéter ba-
lón intraauricular que produjo un descenso en la
duración de los potenciales de acción monofásicos
medidos al 50% de la repolarización y un incremento
en la duración medido al 90% de la repolarización de-
bido a la presencia de pospotenciales precoces. Re-
cientemente, Ravelli y Allessie10, en corazones de co-
nejo aislados y perfundidos, han observado que al
aumentar la presión auricular se producía un acorta-
miento de los períodos refractarios efectivos y una
disminución de la duración de los potenciales de ac-
ción monofásicos que se correlacionaba con el acorta-
miento de la refractariedad auricular. Estos autores
han demostrado que el período refractario auricular
derecho se acortaba progresivamente al incrementar
gradualmente la presión auricular. Sin embargo, en la
aurícula izquierda el período refractario se acortaba
sólo cuando la presión auricular era superior a un de-
terminado nivel. En el presente estudio se ha observa-
do también la reducción de la refractariedad produci-
da por la dilatación auricular derecha. La reducción
ha sido estadísticamente significativa en los estadios
D1 y D2. Las discrepancias con respecto a los resulta-
dos obtenidos por otros autores en modelos experi-
mentales in vivo en los que se describe un incremento
de la refractariedad al aumentar la presión auricular
pueden ser debidas a las características de la sobre-
carga auricular efectuada y a los reflejos neurohumo-
rales, que en los estudios in vivo pueden modular o
modificar los efectos directos de la dilatación sobre el
miocardio auricular. De hecho, en los estudios efec-
tuados en corazones aislados se ha descrito general-
mente una disminución de los períodos refractarios o
de la duración de los potenciales de acción monofási-
cos durante la dilatación9,10,21,22, mientras que en los
estudios efectuados con animales íntegros se ha des-
crito tanto un aumento de la refractariedad7,8,13,14,
como la ausencia de variaciones11 o el acortamiento
de los períodos refractarios6,12.
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Fig. 7. Electrogramas auriculares obtenidos en los lugares 1 a 8
indicados en el mapa B, en los que se observa la reentrada del
frente de activación alrededor de la parte central del electrodo
durante esta ventana de tiempo.



Efectos de la dilatación sobre la velocidad 
de conducción auricular

Son escasos los trabajos en los que se ha abordado
la cuantificación de las modificaciones de la veloci-
dad de conducción del proceso de activación miocár-
dica por efecto de la dilatación o el estiramiento y los
resultados no han sido coincidentes. Penefsky y
Hoffman23, en músculo papilar de gatos y en tiras au-
riculares de diferentes especies animales, comproba-
ron que la velocidad de conducción disminuía al so-
brepasar una longitud óptima definida como la
longitud a la que se registraba la máxima tensión
contráctil. Reiter et al21,24, en el corazón aislado de
conejo observaron que la velocidad de conducción,
definida a partir del tiempo de conducción entre los
electrodos de estimulación y registro situados en am-
bos ventrículos, no se modificó por la dilatación de la
cavidad ventricular con un balón relleno de líquido.
Posteriormente, estos mismos autores25, en una capa
fina de miocardio, obtenida mediante enfriamiento en
corazones de conejo perfundidos, determinaron la ve-
locidad de conducción mediante mapeo de la excita-
ción epicárdica, definiéndola como la distancia reco-
rrida por unidad de tiempo en una dirección normal a
las isócronas. Observaron también que este paráme-
tro no se vio influido por la dilatación del ventrículo
izquierdo. Solti et al6 y Sideris et al7,8 evaluaron el
tiempo de conducción interauricular mediante regis-
tro simultáneo de los electrogramas auriculares dere-
cho e izquierdo y observaron que este intervalo au-
mentaba al dilatar la aurícula en un modelo canino.
En el presente trabajo se ha determinado la velocidad
de conducción mediante mapeo del proceso de acti-
vación auricular y se la ha definido en los mapas de
activación como la distancia recorrida por unidad de
tiempo en una dirección normal a las isócronas, igual
que Reiter et al25 en el miocardio ventricular. Hemos
observado que la dilatación producida por un balón
intraauricular produce una disminución de la veloci-
dad de conducción que, al igual que ha sucedido con
la refractariedad miocárdica, ha alcanzado significa-
ción estadística en el grado mayor de dilatación auri-
cular aplicado en el protocolo experimental. Tras su-
primir la dilatación no se han observado diferencias
significativas con respecto a los controles efectuados
en situación basal, aunque la recuperación en algunos
experimentos no ha sido total quedando los valores
entre los basales y los obtenidos en el estadio D1. En
el modelo de Ravelli y Allessie10, la recuperación es
total a los tres minutos de suprimir la dilatación. Es
posible que las diferencias en cuanto al grado de re-
cuperación se deban a las características de la sobre-
carga auricular aplicada en ambos modelos experi-
mentales, que en el trabajo de Ravelli se realiza
incrementando la presión de llenado intraauricular
con Tyrode.

Modificaciones de la longitud de onda producidas
por la dilatación auricular aguda

La inducibilidad de arritmias basadas en circuitos
reentrantes determinados funcionalmente se relaciona,
entre otros factores, con la longitud de onda del proce-
so de activación, como ha sido demostrado por Smeets
et al16 y Rensma et al17. La inducción de respuestas re-
petitivas auriculares se ha relacionado con retrasos en
la conducción intraauricular y con el acortamiento de la
refractariedad auricular provocados por el aumento de
la frecuencia de estimulación26. En preparaciones expe-
rimentales en las que se acorta la refractariedad auricu-
lar mediante estimulación vagal, administración de
acetilcolina o metacolina, sobreestimulación auricular
persistente o dilatación auricular, se ha observado un
efecto favorecedor de la inducción de arritmias auricu-
lares, especialmente la fibrilación auricular10,27-30, que
se ha atribuido a la facilitación de la coexistencia de
las ondas de activación simultáneas que sustentan el
proceso fibrilatorio10. La masa miocárdica disponible
para albergar los frentes de activación reentrantes es
otro de los factores que influyen en la inducibilidad y
mantenimiento de este tipo de arritmias, como ha sido
descrito en diversos trabajos31,32. En el presente trabajo
hemos observado que la dilatación auricular aguda
produce un acortamiento de la longitud de onda que se
debe no sólo a los efectos sobre la refractariedad auri-
cular sino también a la disminución de la velocidad de
conducción. Ambos efectos se han sumado producien-
do la reducción de la longitud de onda y se han acom-
pañado de un aumento en la inducibilidad de arritmias
auriculares. El acortamiento de la longitud de onda
originado por la dilatación auricular aguda ha sido re-
versible, al igual que el incremento de la inducibilidad
de arritmias auriculares, de tal modo que al suprimir la
dilatación la refractariedad, la velocidad de conduc-
ción y la longitud de onda han presentado valores si-
milares a los obtenidos en situación control y ha vuel-
to a disminuir la inducibilidad de arritmias auriculares.
Ravelli y Allessie10 han descrito la reversibilidad de
las modificaciones de la refractariedad producidas por
la dilatación auricular derecha en el corazón aislado de
conejo y han señalado que este fenómeno explica la
detención de arritmias como la fibrilación auricular,
desencadenadas durante la dilatación auricular y que
ceden al suprimirla.

Mecanismos implicados en los efectos
electrofisiológicos de la dilatación auricular

Los cambios mecánicos pueden modificar la activi-
dad eléctrica de las células miocárdicas. Este fenóme-
no ha sido definido como el feedbackmecanoeléctri-
co33,34 y ha sido relacionado con la existencia de
canales activados por el estiramiento en la membrana
celular34-37, de tal modo que los cambios de fuerza y
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longitud en las células miocárdicas dan lugar a modifi-
caciones en los flujos iónicos transmembrana y a va-
riaciones en el potencial de acción celular33,34,37. En cé-
lulas miocárdicas auriculares se ha observado que los
cambios eléctricos inducidos mecánicamente aparecen
tanto en la fase precoz de la repolarización como en la
tardía. Se ha descrito un aumento de la velocidad de
repolarización9,10 durante la fase precoz pero también
la producción de pospotenciales relacionados con una
corriente de entrada despolarizante9, y se han referido
los efectos del bloqueo de los canales activados por el
estiramiento sobre la inducibilidad de arritmias tanto
auriculares como ventriculares, demostrando así la
modulación de los efectos del estiramiento por agentes
bloqueantes como la estreptomicina o el gadoli-
nio9,15,38,39. Aunque los mecanismos implicados en la
producción de arritmias inducidas por estiramiento no
se han dilucidado y probablemente están implicados
varios factores, la reducción de la refractariedad y de
la velocidad de conducción y la reducción concomi-
tante de la longitud de onda explicarían los efectos fa-
cilitadores de la inducción o la perpetuación de arrit-
mias, como se ha observado en el presente trabajo.

CONCLUSIONES

1. En el modelo experimental utilizado la dilatación
auricular aguda provoca un acortamiento de la refrac-
tariedad auricular y una disminución de la velocidad
de conducción auricular.

2. La disminución de la refractariedad y de la velo-
cidad de conducción auriculares provocadas por la di-
latación auricular implican una disminución de la lon-
gitud de onda del proceso de activación auricular y un
aumento en la inducibilidad de arritmias auriculares.

3. Los efectos observados tras la dilatación auricular
aguda en el modelo experimental utilizado revierten
tras suprimir la dilatación.
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