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RESUMEN 
Desde hace más de dos décadas se utiliza la dispersión de la onda P (Pd) para la 
predicción de fibrilación auricular, pero no hay certeza de su mecanismo de pro-
ducción en el electrocardiograma. Se han planteado dos teorías conocidas como 
local y vectorial. Utilizando técnicas de análisis vectorial y registros digitales mag-
nificados en comparación con medidas de conducción auricular, se ha podido 
dilucidar cuál de las dos teorías justifica mejor la ocurrencia de la Pd. La teoría 
vectorial constituye la mejor explicación para el origen de este parámetro. La 
conducción atrial no homogénea (base de la teoría local) presenta una pequeña, 
aunque significativa contribución al origen de la Pd, pero solo cuando existe retra-
so dromotrópico interauricular. La justificación vectorial de la Pd desaconseja su 
uso en clínica cardiológica.  
Palabras clave: Dispersión de la onda P, Duración de la onda P, Teoría vectorial, 
Teoría local, Conducción auricular 
 
The origin of P-wave dispersion has been already solved - End of 
an era 
 
P-wave dispersion (PWD) has been used for more than two decades for the pre-
diction of atrial fibrillation, but its mechanism of production in the electrocardio-
gram is not known. Two theories, known as local and vectorial have been pro-
posed. It has been possible to elucidate which of the two theories better justifies 
the occurrence of PWD, using vectorial analysis techniques and magnified digital 
records in comparison with atrial conduction measurements. Vectorial theory is 
the best explanation for the origin of PWD. Inhomogeneous atrial conduction (the 
basis of local theory) has a small but significant contribution to the origin of PWD, 
but only when there is delayed interatrial conduction. The vectorial justification of 
the PWD advise against it as a useful parameter for clinical use. 
Keywords: P-wave dispersion, P-wave duration, Vectorial theory, Local theory, 
Atrial conduction 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
A pesar de que la dispersión de la onda P (Pd) se encuentra disponible 
desde hace más de 20 años en clínica, aún no están definidos completa-
mente los factores que explican su origen. Se han propuesto dos teorías 
principales con este fin, la teoría local y la vectorial1. La primera teoría se 
basa en la existencia de discrepancias en los tiempos de conducción (con- 
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ducción atrial no homogénea) entre diferentes zonas 
de las aurículas2-5. La segunda se apoya en los prin-
cipios de la electrocardiografía vectorial y sostiene 
que un vector único tiene un efecto global que im-
pacta en las 12 derivaciones del electrocardiograma 
(ECG) de manera desigual1,6,7. 
 
 
TEORÍA LOCAL 
 
¿En qué consiste la teoría local? 
Esta teoría argumenta que las derivaciones del ECG 
al presentar una visión espacial del corazón desde 
12 sitios distintos, podrían ser capaces de registrar 
ondas P de diferentes duraciones según la zona au-
ricular explorada (Figura 1). Aquellas regiones de 
las aurículas con zonas de conducción más lenta 
darían lugar a ondas P de mayor duración, mientras 
que lo contrario ocurriría si la zona explorada por 
una derivación dada presentara conducción más 
rápida. Estas diferencias de duración darían lugar al 
fenómeno de la Pd. 
 
  
Surgimiento de la teoría local 
En 1998, Dilaveris et al.2 iniciaron 
una nueva era en electrocardiología 
no invasiva al  proponer como pre-
dictor de fibrilación auricular paro-
xística a la Pd. En la misma publica-
ción los autores dijeron: “esta con-
ducción auricular, sitio-dependiente, 
posiblemente resulta en una onda P 
de duración altamente variable me-
dida desde las derivaciones electro-
cardiográficas de superficie diferen-
temente orientadas”, naciendo así la 
teoría local.  

 
Evidencias en apoyo a la teoría 
local 
Las evidencias con las que se cuenta 
para justificar a la teoría local como 
el mecanismo correcto que da ori-
gen a la Pd, desde nuestro punto de 
vista, se clasifican en: basadas en la 
observación clínica, indirectas y di-
rectas. Estas dos últimas utilizan co-
mo patrón de referencia a los tiem-
pos de conducción auriculares cuan-
tificados por técnicas no invasivas 
(Doppler tisular y tasa de deforma-

ción). 
 

Basadas en la observación clínica 
Probablemente este tipo de evidencia sea el princi-
pal apoyo sobre el cual se sustenta la teoría local. Su 
apariencia atractiva viene dada por cuatro elemen-
tos principales8-21: 
a) La demostración de que la Pd es un predictor 

independiente de fibrilación auricular en múlti-
ples estudios.  

b) La relación de la Pd con la conducción auricular.  
c) Su disminución tras intervenciones terapéuticas 

que reducen el remodelado auricular o eliminan 
tejido auricular de ciertas zonas críticas.   

d) Existe evidencia contundente de que la asincro-
nía de la despolarización auricular juega un rol 
crucial en la génesis y mantenimiento de la fibri-
lación auricular. 
 

Indirectas 
Canga et al.22 constataron valores incrementados en 
diferentes tiempos de conducción auricular y la Pd 
en pacientes con enfermedad de Parkinson, todos 

 
 

Figura 1. Mecanismo de producción de la dispersión de la onda P a través de 
la teoría local. Las áreas sombreadas con líneas en zigzag representan zonas 

auriculares de conducción lenta. La derivación DII registra la onda P de mayor 
duración (Pmax) al encontrarse cerca de las zonas de conducción lenta. La 

derivación aVL registra la onda P de menor duración (Pmin) como 
consecuencia de enfrentar áreas de conducción no alterada.  

NAV, nodo aurículo-ventricular; NS, nodo sinusal. 
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los parámetros guardaron una correlación significa-
tiva con la severidad de la enfermedad. La Pd, así 
como el acoplamiento electromecánico auricular 
tomando en cuenta el anillo mitral lateral, anillo 
mitral septal y el anillo tricuspideo, presentaron 
valores significativamente mayores en pacientes con 
apnea obstructiva del sueño severa respecto a casos 
moderados y ligeros23. Además, se correlacionaron 
todos ellos de forma directa y significativa con el 
grado de severidad de la apnea obstructiva. En pa-
cientes con presión del pulso elevada (> 60 mmHg) 
también se han observado incrementos en la Pd y 
en el retraso intraauricular derecho, izquierdo e 
interauricular24. Esas mismas variables constituye-
ron predictores de inducibilidad de fibrilación auri-
cular durante la realización de estudios electrofisio-
lógicos en casos con historia de palpitaciones y ta-
quicardia paroxística supraventricular25. Tras com-
parar 75 pacientes hipertensos con 45 controles sa-
ludables, se observó que tanto la Pd como el retraso 
electromecánico interauricular resultaron ser pre-
dictores independientes del índice de rigidez aórti-
ca26. En un estudio comparativo de hipertensos re-
ductores vs. no reductores y sujetos control, la Pd y 
el intervalo de acoplamiento electromecánico inter-
auricular estuvieron significativamente incrementa-
dos en los hipertensos no reductores27. La calcifica-
ción del anillo mitral y su severidad también se rela-
ciona con mayores valores de la Pd y del retraso 
electromecánico intra e interauricular28. Los tiempos 
de conducción auricular y la Pd se encontraron pro-
longados en pacientes pre diabéticos, en niños con 
hipotiroidismo subclínico y pacientes con enferme-
dad inflamatoria del intestino, en comparación con 
un grupo control29-31. Además, se han encontrado 
mayores valores de Pd y de los retrasos electrome-
cánicos interauriculares e intraauriculares derecho e 
izquierdo medidos por la tasa de deformación 2D en 
hipertensos no reductores respecto a los reducto-
res17.   

En estos 11 estudios se puede observar que am-
bos parámetros se incrementan juntos (Pd y tiempos 
de conducción auricular) en diversos escenarios 
clínicos, sugiriendo algún tipo de relación entre am-
bas variables. En algunos de esos trabajos tanto la 
Pd como los tiempos de conducción, funcionaron 
como variables predictoras de una misma variable 
dependiente. 

 
Directas 
Se basan en correlaciones que han sido observadas  
en diversos estudios entre la Pd y los tiempos de 

conducción.  
Demir et al.32 encontraron que en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 la Pd se correlacionó directa 
y significativamente (r=0,429; p<0,001) con el interva-
lo de retraso electromecánico interauricular estima-
do mediante Doppler tisular. En pacientes hiperten-
sos sin historia de fibrilación auricular, se encontró 
que la Pd fue un predictor independiente de los 
tiempos de conducción intra (B=0,306; p=0,04) e 
interauricular izquierdo (B=0,483; p=0,05) medidos 
por Doppler tisular, además de mostrar correlacio-
nes directas y significativas con los tiempos de con-
ducción interauricular izquierdo (r=0,722) e intraau-
ricular derecho (r=0,643) e izquierdo (r=0,722)33. Er-
mis et al.34 también encontraron que la Pd se corre-
lacionó significativamente con los tiempos de con-
ducción intra e interauriculares en pacientes prehi-
pertensos, utilizando también el mismo método de 
medida. En un estudio de casos y controles realiza-
do en personas sanas con y sin hábito de fumar se 
obtuvieron correlaciones significativas entre la Pd y 
el tiempo de retraso electromecánico interauricular 
(r=0,653; p=0,001)35, un hallazgo que también ha sido 
documentado en pacientes hipertensos (r=0,72; p< 
0,001)36. Incluso en mujeres embarazadas con pre-
eclampsia, la Pd y el intervalo de retraso electrome-
cánico inter (r=0,46; p<0,001) e intraauricular (r=0,39; 
p<0,001) han mostrado correlacionarse de forma 
directa y significativa37. Existe una correlación signi-
ficativa entre la Pd y el intervalo de retraso electro-
mecánico interauricular (r=0,54; p<0,01) en pacien-
tes con síndrome de ovario poliquístico38. Badran et 
al.39 utilizando deformidad bidimensional 2D en pa-
cientes con miocardiopatía dilatada idiopática en-
contraron que la Pd se correlacionó directamente en 
estos pacientes (r=0,45, p<0,0001) con la cuantifica-
ción del retraso electromecánico de la aurícula iz-
quierda, pero este hallazgo no fue encontrado en el 
grupo control. 

 
Evidencias en contra de la teoría local 
La propia debilidad de los datos que favorece a la 
teoría local constituye una evidencia en su contra. 
Un sesgo de observación puede explicar las eviden-
cias clínicas que al parecer favorecen a la teoría lo-
cal, porque perfectamente pudieran explicarse te-
niendo en cuenta a la duración de la onda P. Algu-
nos investigadores plantean que la Pd carece de uti-
lidad real y que sus beneficios como predictor deri-
van de la duración de la onda P, al actuar como co-
variable junto a ella40,41. En un estudio reciente que 
utilizó medidas invasivas de la conducción auricular 
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se observó que la Pd se correlacionó débilmente 
con el tiempo de conducción interauricular e intra-
auricular izquierdo42, contrario a lo reportado en 
investigaciones previas con medidas no invasivas. 
Hasta el momento solo existe una investigacion con 
diseño específico para evaluar la magnitud de la 
relación entre la conducción auricular no homogé-
nea y la Pd. Mediante estudios electrofisiológicos 
invasivos se estudió la dispersión de la duración y 
morfología de varios electrogramas locales como 
forma de cuantificar la asincronía espacial de la des-
polarización auricular, y su correlación con la Pd43. 
Ambos parámetros se correlacionaron débilmente 
con la Pd. 

 
 

TEORÍA VECTORIAL 
 
¿En qué consiste la teoría vectorial? 
La teoría vectorial, también llamada global o de pro-
yección, se ha mencionado mucho menos. Sus ba-
ses descansan en la concepción vectorial de la elec-
trocardiografía, y consiste en la proyección del vec-
tor de despolarización auricular en 
el sistema de ejes que poseen las 
derivaciones del plano frontal y ho-
rizontal1. Independientemente de la 
magnitud de un vector, mientras 
más paralela se encuentre su direc-
ción respecto a un eje de coordena-
das, su proyección será de forma 
completa o casi completa sobre este. 
Para una derivación electrocardio-
gráfica sería una onda P de voltaje 
máximo o casi máximo, inscrita en 
toda su duración, sin que dejen de 
manifestarse partes de dicha onda 
(Figura 2). Por otra parte, si un vec-
tor dado de despolarización auricu-
lar se encuentra perpendicular res-
pecto a un eje de coordenadas cual-
quiera, sería imposible su proyec-
ción sobre este, trayendo consigo 
que el vector no pueda inscribirse 
en la derivación representada por 
dicho eje de coordenadas7.  

Aunque en la práctica lo que sue-
le calcularse es el vector promedio, 
existen en realidad múltiples vecto-
res instantáneos6 que se van mani-
festando a medida que transcurre la 
despolarización de ambas cámaras 

auriculares. Cada vector instantáneo posee una di-
rección dada que da lugar a distintas relaciones de 
proyección con las diferentes derivaciones del ECG, 
lo que significa que cada uno de estos vectores tiene 
un efecto global sobre todas las derivaciones en 
cada momento.  

Como la onda P se inscribe a medida que el elec-
trocardiógrafo detecta los múltiples vectores que la 
componen, habrá ondas P de mayor o menor dura-
ción si en ciertas derivaciones hay proyecciones 
perpendiculares de un vector común durante ciertas 
fracciones de tiempo (Figura 2). Esto tiende a ma-
nifestarse principalmente al comienzo y terminación 
de la despolarización auricular. Lo anterior daría 
lugar a intervalos isoeléctricos o de muy baja ampli-
tud, solo detectables con grandes magnificaciones41.  

 
Surgimiento de la teoría vectorial 
El sustento vectorial de la electrocardiografía es 
reconocido en diversos textos clásicos, y existe 
prácticamente desde su nacimiento7,44. Sin embargo, 
su aplicación al concepto de la Pd ocurrió por pri-
mera vez de forma oficial en el 2nd ISHNE Atrial Fi-

 
 

Figura 2. Mecanismo de producción de la dispersión de la onda P a través de 
la teoría vectorial. La flecha azul representa la dirección del vector promedio 

de despolarización auricular, que se encuentra alineado a la derivación DII, por 
lo que allí se localiza la onda P de mayor duración (Pmax). La de menor dura-
ción (Pmin) se inscribe en la derivación aVL que se encuentra perpendicular 

respecto al vector de despolarización auricular. 
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brillation Worldwide Internet Symposium1. Poste-
riormente, la teoría local quedó sepultada por años 
y apenas se volvió a mencionar en la literatura es-
pecializada. Nuevamente es retomada en 2016 con 
un enfoque modificado41.  

 
Evidencias en apoyo a la teoría vectorial 
La visión vectorial del origen de la Pd presenta un 
sustento teórico muy fuerte, pero no se presentaron 
evidencias de su papel hasta el 2016. En un elegante 
estudio llevado a cabo por Zimmer et al.41 se obser-
vó que al magnificar simultáneamente la onda P en 
las 12 derivaciones del ECG desaparecieron casi 
completamente las diferencias interderivación. La 
técnica empleada magnificó la onda P desde un re-
gistro estándar con velocidad de barrido de 50 mm/s 
y 8x hasta 200 mm/s y 128-256x. En otro excelente 
trabajo publicado por Zawadsky et al.45 se obtuvie-
ron resultados muy parecidos. Estos autores encon-
traron una disminución en la Pd desde 43,3 ms (33,3 
- 55,3) hasta 1,4 ms (0,0 - 5,4) con la utilización de la 
misma técnica de medición. Las correlaciones entre 
la duración máxima y mínima de la onda P se hicie-
ron casi perfectas en ambas investigaciones tras la 
magnificación del registro (r=0,99 p<0,05; r=0,987 
p<0,05; respectivamente). Un tercer estudio (Con-
greso de la Sociedad Europea de Cardiología 2020) 
que incluyó a 150 pacientes divididos en tres grupos 
según el sustrato arrítmico que presentaban, demos-
tró que al magnificar simultáneamente las 12 deriva-
ciones electrocardiográficas (velocidad de barrido: 
200 mm/s, magnificación: 128-264x) la Pd disminuyó 
exageradamente en comparación con las medicio-
nes realizadas a 50 mm/s y magnificación de 16x 
(taquicardia por reentrada del nodo aurículo-ven-
tricular: 46,5 ms vs. 4,0 ms, aleteo auricular: 48,5 ms 
vs. 4,1 ms y fibrilación auricular: 55,8 ms vs. 4,6 ms; 
p < 0,0001 para las tres comparaciones)46. 

Recientemente nuestro grupo publicó la primera 
investigación que analizó de forma conjunta el valor 
de la teoría local y vectorial en la ocurrencia de la 
Pd43. El origen vectorial de la Pd quedó demostrado 
al determinarse que existen muy altas probabilida-
des de que la derivación que contiene a la onda P 
de mayor duración en el ECG, se encuentre paralela 
a la dirección del eje eléctrico de la onda P. Así co-
mo también que la derivación que expresa a la onda 
P de menor duración se encuentre perpendicular a 
dicho eje. Lo anterior justifica que las diferencias 
interderivación se explican mediante diferentes gra-
dos de proyección vectorial en los ejes de deriva-
ción. Igualmente se reprodujeron los resultados de 

Zimmer y Zawadsky41,45, al magnificar la onda P 
desde un registro estándar (50 mm/s, 20 mm/mV y 
10x) hasta 160x, con una velocidad de barrido de 
150 mm/s (Figura 3). Con este método la Pd se 
redujo desde 48 ms (36 - 54 ms) hasta 4 ms (0 - 10 
ms)43. 

 
Evidencias en contra de la teoría vectorial 
No existe ninguna evidencia científica disponible en 
contra de la teoría vectorial como causa de la mani-
festación en el ECG de la Pd 
 
 
NUEVA TEORÍA INTEGRADORA 
 
Análisis crítico de la información disponible 
Los estudios más modernos basados en una meto-
dología especialmente diseñada para conocer el 
mecanismo de producción de la Pd, apuntan todos a 
la teoría vectorial como fuente principal que da ori-
gen a este parámetro del ECG. Aunque Zimmer y 
Zawadsky41,45 no lo definen así claramente, por con-
siderar que la Pd constituye un artefacto eléctrico 
derivado de un error en la medida, el basamento de 
la técnica utilizada por ellos apoya la concepción 
vectorial de la Pd. La magnificación simultanea de la 
onda P expone las porciones ocultas de esta, las 
cuales no pueden ser visualizadas mediante la es-
tandarización utilizada y recomendada por Dilave-
ris2,47 a 50 mm/s y 20 mm/mV.  

El único estudio que analizó específicamente al 
papel de la conducción auricular no homogénea, 
falló en demostrar la importancia de este mecanis-
mo43. Sin embargo, añadió una información nueva 
que asocia a las dos teorías. En pacientes con un 
tiempo total de conducción auricular ≥ 80 ms medi-
do invasivamente, se constató una correlación mo-
derada entre la dispersión de la duración (r=0,453; 
p<0,001) y morfología (r=0,458; p<0,001) de los elec-
trogramas locales y la Pd, que desapareció en los ca-
sos con una duración <80 ms43. Resultados que fue-
ron obtenidos con la medida estándar de la onda P y 
con magnificación. Estos datos sugieren una relación 
significativa, pero de baja relevancia entre la con-
ducción auricular no homogénea y la Pd, que es in-
dependiente del efecto vectorial y que parece cum-
plirse cuando existen tiempos totales de conducción 
auricular más prolongados.  

Con las pruebas científicas con que contamos ac-
tualmente estamos en condiciones de plantear con 
alto grado de certeza cuál de las dos teorías juega el 
principal papel en la génesis de la Pd. Incluso de 
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enunciar un nuevo planteamiento teórico que modi-
fica la visión estricta que separa a las dos teorías 
clásicas. La manifestación de la Pd en el ECG de 12 
derivaciones se explica casi en su totalidad por la 
teoría vectorial, pero cuando el tiempo total de con-
ducción auricular se encuentra demorado, la teoría 
local puede tener una contribución adicional, aun-
que menor. 

 
Consecuencias prácticas de los nuevos hallazgos 
La evidencia de que la Pd es un parámetro electro-
cardiográfico fundamentalmente de origen vectorial, 
la desaconseja como predictor de fibrilación auricu-
lar o fiel evaluador de la heterogeneidad de la des-

polarización auricular. Después de magnificar simul-
táneamente la onda P y ver como desaparecen (o se 
reducen en extremo) las diferencias de duración 
interderivación se puede afirmar que el verdadero 
predictor y evaluador de la conducción auricular es 
la duración de la onda P, sobre todo en su forma 
más elaborada: los bloqueo interauriculares48-50.  

Bayés de Luna et al.51 recomiendan medir ideal-
mente la onda P en registros digitalizados, usando 
amplificación y calibradores digitales semiautomáti-
cos con varias derivaciones simultaneas (óptimo 6 o 
12 derivaciones). Recomiendan que se considere 
como inicio de la onda P el más temprano desvío de 
la línea isoeléctrica al final del segmento T-P y como 

 
 

Figura 3. Medida de la dispersión de la onda P con diferentes grados de magnificación. A. A la medida 
estándar. B. A velocidad de barrido de 150 mm/s y 80x. C. A velocidad de barrido de 150 mm/s y 160x. 
Obsérvese la reducción progresiva de la dispersión de la onda P hasta desaparecer casi completamente. 

PWD: dispersión de la onda P. 
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terminación, el último retorno de dicha deflexión a 
la línea isoeléctrica. Habitualmente ambos requeri-
mientos no se cumplen en una misma derivación. 
Un reciente artículo de revisión resaltó el valor de 
las nuevas técnicas de registro para realizar medidas 
exactas de la onda P52. 

 
 
CONCLUSIONES 
 
La teoría vectorial constituye la mejor explicación 
para el origen de la dispersión de la onda P. La con-
ducción auricular no homogénea presenta una pe-
queña —pero significativa— contribución al origen de 
esta dispersión, aunque solamente cuando existe 
retraso de la conducción interauricular. La base 
vectorial de la dispersión de la onda P la desaconse-
ja como un parámetro útil para uso clínico. 
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