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Objetivo -Analisar as ondas P do eletrocardiograma
(ECG) convencional de aspecto “normal” ou pouco alte-

radas e de baixa voltagem, em presenca de grandes altera-

¢Oes elétricas ventriculares nas cardiomiopatias hiper-
tréfica e dilatada.

Métodos -Foram estudados 20 casos de cardiomio-
patias de idades entre 23 e 73 (x=41) anos, sendo 11 hi-
pertroficas (CH) e 9 dilatadas (CD). Estudaram-se a
voltagem e a duragéo no ECG convencional e com o do-
bro de voltagem e velocidade (ECG2) e no vetocardio-
grama (VCG) com ganho de 1mv=160mm, devido a baixa
voltagem de P. Foram analisados as configuracdes e os
retardos da onda P nos trés planos do VCG. Os dados fo-
ram correlacionados com as dimensdes do atrio esquerdo
(AE), diametro diastolico do ventriculo esquerdo (DDVE),
diametro sistélico do ventriculo esquerdo (DSVE), es-
pessuras do septo interventricular (SIV), parede posterior do
ventriculo esquerdo (PPVE) e fragao de ejecao (FE), propor-
cionados pelo ecocardiograma bidimensional (ECO).

Resultados- As alteracdes nas morfologias e
retardos da onda P foram melhor observadas somente no

ECG2 e no VCG. A voltagem média da onda P no ECG foi

de 0,1mV e aduracdodaal¢caP noVCGde 133,7msnaCH
e 145,2ms na CD, com retardo terminal médio de 49,2ms e

46,8ms, respectivamente, devido a despolarizacao atrial
lenta. Houve correlacéo linear negativa entre a duragéo

de P no ECG e aduragdo daalga P no VCG em ambas asine

cardiomiopatias, isto €, quanto menor a duracéo de P no
ECG, maior adurac¢éo no VCG (r=-0,636). Houve ainda a

correlacdo entre a duragéo da alca P com o VEd: quanto
maior o seu didametro, maior aduracéo da alcade Pno VCG
(r=+0,6). Entre os demais parametros elétricos e ecocar-

diogréficos ndo houve correlagéo.

Concluséo Na CH e CD com graves alteragdes elé-
tricas ventriculares, a baixa voltagem da onda P e sua
maior duracéo, se devem a bloqueio intra-atrial por alte-
racGes do miocardio atrial.

Palavras-chave: eletrocardiograma, vetocardiograma,
cardiomiopatia

Depressed Electrical Atrial Activity in
Hypertrophic and Dilated Cardiomyopa-
thies. An Electrocardiographic, Vectorcar-
diographic and Echocardiographic Study

Purpose -To evaluate the “normal” or low-voltage P
wave of the 12-leads conventional electrocardiogram
(ECG), in patients with serious electric ventricular distur-
bances in hypertrophic (HC) and dilated (DC) cardio-
myopathies.

Methods -Twenty cases of cardiomyopathies, 11 HC
and 9 DC, ages ranging from 23 to 73 (x= 41) years have
been studied. The analysis of the P wave was performed
with ECG, amplified ECG at 1mv=20mm and speed-paper
at 50mm/sec (ECG2), and the Frank-system vector-
cardiogram (VCG). Voltage, delays and shapes of the P
wave were evaluated by ECG2 and amplified VCG with
gain at Imv= 160mm. All electrical data were correlated
with dimension of the left atrium (LA), dimension of left
ventricular diastolic diameter (LVDD), dimension of left
ventricular systolic diameter (LVSD), interventricular
septal thickness (IST), posterior wall thickness ((PWT)
and ejection fraction (EF) of the left ventricle of bidimen-
sional echocardiogram (ECHO).

Results -Changes in morphologies and delays on the
P wave were best observed only on ECG2 and VCG.
The mean voltage of P wave on ECG was 0.1mv and the
mean duration of the P loop on VCG was 133.7msec in HC
and 145.2msec in DC, with mean terminal delay of
49.2msec and 46.8msec, respectively, due to slow atrial
depolarization.

Conclusion 4n HC and DC with severe electric ven-
tricular changes, the low-voltage and increased duration
of P wave, are atributed to intraatrial-block due to struc-
tural changes of the atrial myocardium.

Key-words: electrocardiogram, vectocardiogram, cardio-
myopathy
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E pelo menos paradoxal a presenca de ondas P de baixa
voltagem, com duracgédo “normal” ou com ligeiras alteracfes
em eletrocardiograma (ECG) de pacientes que evidenciam
graves alteracdes elétricas ventriculares como hipertrofias,
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blogueios de ramo, areas inativas e isquémicas isoladas oudronizacao convencional e com o dobro da voltagem e velo-
associadas e até presenca de arritmias, e com disfuncacaidade de registro (Imv=20mmem 50mm/s - fig. 1).
ventricular. Em ocasides, as ondas P mostram-se de tao bai- Em todos foram estudados o eixo elétrico de P (AP),
xavoltagem, que se confundem com a linha de base, tornan-amplitude, durag&o e configuracéo das ondas P emtodas as
do-se dificil sua analise. Tais aspectos podem sugerir a exis-derivacdes, especialmente epelaVR. No ECG2 mediu-se
téncia de grave dano miocardico ventricular sem nenhum sua durag&o com maior acuidade e, de acordo com o seu as-
dano atrial, o que € observado também em alguns casos deyecto, foram consideradas como P bimodal, em plato e em
cardiopatias isquémicas, esclerodegenerativa e reumaticarampa (ascendente ou descendente), sempre como espes-
com grande crescimento do atrio esquerdo (AE). samentos, nas derivacdeg &R, V, e V,. As configura-

O objetivo do presente trabalho € estudar as caracteris-¢des ventriculares também foram analisadas para se avaliar
ticas da atividade elétrica atrial de portadores de cardiomio- o grau de comprometimento miocardico ventricular e sua
patias hipertréfica (CH) e dilatada (CD), que apresentam correlagdo com a fungéo ventricular.
paradoxalmente ondas P de baixa voltagem, por meio do O VCG foirealizado em todos os casos, exceto em um
ECG convencional e do vetocardiograma (VCG), correla- de cardiomiopatia dilatada (CD) (caso 20), utilizando-se um
cionando-as com as dimensdes dos atrios, do ventriculo pré-amplificador e oscilégrafdewlett-Packaranodelo
esquerdo (VE) e fungéo ventricular proporcionados pelo 1520A, nas trés derivacoes bipolares ortogonais do sistema

ecocardiograma bidimensional (ECO). corrigido de Frank, nos trés planos frontal (PF), sagital es-
querdo (PS) e horizontal (PH), com interrupcao do feixe lumi-
Métodos noso a cada 0,0025s.

As alcas de P foram registradas com grande ganho

Foram estudados 20 casos de cardiomiopatias, sendo(1mv=160mm) e fotografadas com uma camara Pentax ME.
11 do tipo hipertréfico e nove do tipo dilatado. Dez pacien- Os parametros vetocardiograficos considerados foram a
tes eram do sexo feminino e dez do masculino e as idadesconfiguracéo e orientagéo espacial da alga P, o giro ou rota-
variaram entre 23 e 73 (média 41) anos. ¢ao nos trés planos, a duracéo total da al¢a, a duracéo dos

O diagndstico do tipo de cardiomiopatia baseou-se em retardos e sua localizacdo na alga. Todas as medi¢Ges foram
dados clinicos, radioldgicos, eletrocardiograficos, vetocar- feitas diretamente sobre o filme fotografico e os vetores ins-
diograficos, ecocardiogréaficos e, em alguns casos, hemodi- tantéaneos e os retardos foram analisados e medidos por um
namicos. No caso das hipertroficas, a hipertrofia era septal, sistema de amplificagéo para facilitar a leitura. O critério para se
apical isolada ou parietal, predominando a primeira forma. considerar o evento como retardo, foi a concentragéo densa de
Todos os pacientes estavam em ritmo sinusal. vetores instantaneos visivel pelo menos em dois planos.

Os ECG foram realizados nas 12 derivacdes com a pa- Os ECO foram realizados com equipamento Toshiba
mModSSH-65A nos modos M e
_ bidimensional, empregando-se
AN M 19-4.968 L _ 2-833 tranglutores de 5,0 e 3,75 MHz
' i : LI para 0s exames uni e bidimen-
sional. Todos os exames foram
realizados pelo mesmo observa-
dor.

Os pacientes foram colo-
cados em decubito dorsal, com
o transdutor posicionado de
forma a obter os cortes classi-
cos utilizados para as medidas
ecocardiograficas habituais:
longitudinal do VE, longitudinal
das cavidades direitas, trans-
verso ao nivel dos vasos da base
e transverso ao nivel dos mus-
culos papilares.

Através da varredura uni-
dimensional guiada pelo exame
bidimensional, foram estuda-

. ] das e medidas as seguintes es-
bl s D truturas e cavidades: dimen-

Fig. 1- Exemplo de ECG de cardiomiopatia hipertréfica (caso 11), masculino, 52 anos. Observar no ECG convencional onﬁQs%golAE' diametro diastolico
baixa voltagem (menor de 0,1mV). No ECG2 (amplificagéo), a P dura 0,14s. Ha hipertrofia ventricular esquerda e aspdﬁbVBdﬂtl’ICUb esquechDDVE),
isquemia subepicardica antero-lateral. No ECO, o atrio media 5,1cm, o septo interventricular 1,3cm e a fragéo de €8¢6io er@ﬁiametro sistdlico do ventriculo
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+52,5° (£16°,6), aamplitude de P foide 0,13mv £ (0,03) e a

uadro | - Eletrocardiograma - valores médios da onda P ~ . N
Q 9 duracdo de 0,09s (+0,01). O aspecto de P variou entre platd e

Cardiomiopatia AP Amplitude (mV)  Duragéo (s) rampa.

Hipertrofica +30 x=0.11 x=0.11 ~ Emrelagdo ao ECG ventricular, no grupo d§1§ hipertro-
11 Casos +22.8 +0,05 +0,02 ficas (quadro Il) houve oito (80%) casos com critérios para
Dilatada +52,5 x=0,13 x=0,09 hipertrofia ventricular esquerda (HVE) (aumento da duragéo
9 Casos +16,6 +0,03 +0,01

QRS>0,09s, tempo de deflexao intrinsecéid@®5s em Y
ou V,) associadas predominantemente a isquemia e areas
inativas em cinco (50%) casos, com pequenaincidéncia de
esquerdo (DSVE), espessuras do septo interventricular eblogqueios de ramo, ocorrida somente em dois (20%), ambos.
da parede posterior do ventriculo esquerdo (PPVE) e fracdo(SIV) com bloqueio do ramo direito (BRD), um deles associ-
de ejecé@o do ventriculo esquerdo (FEVE) . Foram ainda des-ado a bloqueio divisional esquerdo anterior. Curiosamente,
critas a contratilidade das paredes do VE e a mobilidade dasdos 11 casos, ndo se registrou nenhum com bloqueio de
estruturas valvares. ramo esquerdo (BRE) troncular isolado. Em outro estudo
De todas as medig@es feitas no ECG, ECG2, VCG e com maior numero de pacientes (33 casos), encontramos
ECO, calcularam-se os valores médios, os desvios padréo eapenas dois com BRE, um completo e um incomfleto
indices de correlacéo entre os parametros eletrofisiolégicos No grupo das cardiomiopatias dilatadas (quadro 1),
e os ecocardiograficos. houve critérios para sobrecarga ventricular esquerda (au-
mento daamplitude daondaRemV, edaSde\aV/V,
e alteracdes secundarias da repolarizagéo ventriculagr,emV
D, eaVL nos nove (100%) casos. O bloqueio completo do
ECG - Nos casos de cardiomiopatia hipertrofica (CH), ramo esquerdo (BCRE) (3° grau) ocorreu em cinco (55%)
o eixo elétrico de P (AP) esteve em torno de +30° (+22,8°), a casos, 0 do 1° grau em um (11,1%) e bloqueio divisional es-
amplitude de P emioi de 0,11mv (+0,05) eaduragdoda querdo anterior em um (12,5%). S6 houve um caso de blo-
onda P foi de 0,11s (+0,02) (quadro I). Em relag&o ao aspectoqueio completo do ramo direito (BCRD) (11,1%). Areas ina-
da onda P predominou a forma “normal”, embora alguns tivas e isquémicas ocorreram em sete (77,7%) casos.
casos apresentassem ligeiros espessamentos em rampa. Houve portanto, maior incidéncia de HVE com baixa
Nas cardiomiopatias dilatadas, o AP situou-se a incidéncia de distdrbios da condug&o dos ramos nas cardio-

Resultados

Quadro Il - Comparativo entre a atividade elétrica atrial e as alteracdes do ECG e do VCG ventriculares. Observar as gravegwdtdes elétricas
ventriculares, em contraste com os dados da onda P
Caso Onda P ECOAlteragbes do ECG e VCG
ECG ECG VCG AE FE Comtratilidade das paredes Ventriculares
AMP DUR DUR
mv s ms an %

H 1 0,10 0,10 110 3,9 73 Normal HVE- isquemia antero-septal
| 2 0,03 0,10 100 4,4 - Alteracdes do relaxamento HVE - isquemia endoc. lat. e inferior
P 3 0,05 0,14 130 3,9 - Reducao do relaxamento BAV 1°, BDEA, BCRD,
E 4 0,2 0,18 225 5,2 37 Funcéo sistol. VE prejudicada BIRD, HVE
R 5 0,1 0,10 150 4.3 73 Func¢éo VE preservado HVE, Al antero-septal - isquem. lat.
T 6 0,2 0,08 100 3,8 - Normal Al post - lateral
R 7 0,15 0,11 135 4,1 75 Normal HVE, Al lateral alta
(0] 8 0,1 0,12 142 5,0 42 Disfungéo sistoldlica moderada Isquem. anterior extensa
F 9 0,1 0,10 125 4.3 82 Funcgéo VE preservada HVE - Al anterior extensa

10 0,1 0,09 120 3,7 58 Funcéo preservada HVE, Al inf., isquem. anterior extensa

11 0,1 0,11 160 51 83 Funcgdo preservada HVE, isquem. ant. lat.
D 12 0,1 0,08 220 4,2 29 Hipocinesia difusa severa SVE, BRE 3°, Al anterior extensa
| 13 0,15 0,10 150 4.8 42 Hipocinesia difusa severa SVE, BRE 3°, Al anterior extensa
L 14 0,15 0,11 150 4,6 - Hipocinesia difusa BCRD, Al anterior extensa, SVE
A 15 0,1 0,11 135 3,4 26 Hipocinesia difusa BRE 3°, Al anterior extensa, SVE
T 16 0,15 0,08 130 4,2 19 Hipocinesia difusa severa SVE, BCRE 3°
A 17 0,15 0,08 132 4.1 - Hipocinesia septal apical SVE, Al Sept, isquem. ant - lat. -

extra-sistolia ventricular
D 18 0,1 0,08 120 6,2 22 Hipocinesia posterior do VE, BAV 1°, SVE, Al antero-septal, BRE 1P
Aneurisma do apice

A 19 0,15 0,10 125 4.4 38 Hipocinesia difusa acinesia apical SVE, BDEA, Al anter. Ext. e lat. alta

20 0,05 0,10 - 5,2 15 Hipocinesia difusa SVE, BRE 3°
HVE- hipertrofia ventricular esquerda; BAV- bloqueio atrioventricular; BDEA- bloqueio dividional esquerdo anterior; BCRRidlogmpleto de ramo direito
BIRD- blogueio incompleto do ramo direito; Al- area inativadas; SVE- sobrecarga ventricular esquerda; BRE- bloqueio daeathog BERRE- blogueio complet:
do ramo esquerdo
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miopatias hipertroficas, enquanto nas dilatadas predomina- disfung&o ventricular esquerda corresponderia maior tempo
ram a sobrecarga ventricular esquerda com BRE. Ja os evende ativacdo atrial, seja pela dilatacdo do AE, seja pelos dis-
tos isquémicos e areas eletricamente inativas ocorreram tarbios da conducao intramural atrial (maior concentracao de
com alta incidéncia nos dois grupos de cardiomiopatias, vetores instantaneos), seja por ambos.

evidenciando o estado de deterioracdo miocardica mais re-

levante nas dilatadas, conforme os dados proporcionados Discussao
pelo ECO.
VCG - As alcas de P eram de contorno irregular, mais Avoltagem méxima da onda P em adultos normais € de

abertas no PS em ambas as cardiomiopatias. Na hipertrofica0,25 a 0,30mV em Dobservando-se mais freqlientemente
era anti-horaria no PF e PS em 70% dos casos e no PH emamplitudes entre 0,05 e 0,2mV, dependendo da orientagdo do
90% dos casos, com duracao total de 133,7ms (+36,1), exi- vetor de ativagdo atrial no plano frorital

bindo uma concentragdo n&o uniforme de vetores instanta- O VCG atrial de um homem na faixa etaria de 45 anos,
neos em toda a extenséo da alga em cinco casos; nos seiapresenta a alca de P no PF vertical e alongada, as vezes em
casos restantes houve retardo (concentracdo localizada de8”, com giro anti-horério, em torno de +69°, com amplitude
vetores instantaneos) na porcao média e/ou na porcao final danaxima de até 0,2ms. No PS a al¢a é oval, anti-horéria, orien-
alca, comumaduracdo médiade 49,2ms (+25,1) (quadrolll).  tadaligeiramente para a frente a +93° e seu vetor maximo tem

Na CD, a alca P foi anti-horaria também nos trés pla- suaamplitude emtorno de 0,12mvem média. No PHaalca P
nos, em 100% no PF, 75% na PS e 87,5% no PH, com duracaaé também oval ou triangular, com giro também anti-horario,
total média de 145,2ms (+32). Como na CH, quatro casos ti- orientada para a esquerda e paratras a -7° e com amplitude
nham o retardo em toda a alga, mais ou menos homogéneo ele 0,8mv. A duracéo total da alca P normal ndo deve exceder
nos quatro casos restantes o retardo situou-se na por¢aale 130ms em qualquer dos plahos nossa experiéncia o
mediana e/ou na porgdo terminal da alga, com durag&o médiavalor méximo normal é até 120ms). Os vetores instantdneos
de 46,8ms (£17,6). sdo bem diferenciados e separados, ndo se observando

De uma maneira geral, a alca P nos trés planos mos- grandes concentracdes deles. Tal tipo de alca reflete ativa-
trou-se mais ou menos alargada e nos casos em que ndo sgdo miocérdica atrial homogénea. Sua primeira por¢ao (30 a
pdde determinar sua orientagdo, situava-se perpendicular40ms) corresponde a ativacéo do AD e a restante a do AE in-
ao plano ou se configurava como um “novelo” de vetores cluindo o septo interatrial, compondo ambas a onda P do ECG.
instantaneos. A diferenca entre a duracao da onda P normal no ECG

Em relacdo a amplitude das alcas P, elas s6 puderam sefaté 0,11s) e daalca P no VCG (até 120ms) deve-se a visédo
registradas com grande ganho (1mv=160mm) devido a suados vetores instantaneos espaciais pelos trés planos. A vi-
baixa voltagem e por esta razao, este parametro ndo foi consi-sao direta dos vetores que compdem a onda P durante todo
derado. 0 tempo da ativacao atrial faz do VCG o método de maior

ECO - Na CH, obtiveram-se os seguintes valores médi- acuidade para se medir a duracdo de P, para o que se neces-
0s: 0 AE mediu4,3cm (x0,5), 0 DDVE 4,5cm (£0,9), DSVE sita realizar o exame com grande ganho na voltagem de P,
2,8cm(x1,1), o septointerventricular (SIV) 1,4cm (+0,4),a resultando em sensibilidade em torno de 70%

PPVE0,9cm (x1,6) ea FE 65,3% (+17,5) (quadro IV). Emrela- Sao de observacéo freqiente no ECG alteragfes im-
¢do a contratilidade das paredes, era normal em nove (90%)portantes da onda P em cardiopatias que evoluem, princi-
casos; um so apresentava hipocinesia difusa (10% - caso 4) palmente, com sobrecarga biatrial, principalmente do AE

Na CD, o AE mediuem média 4,6cm (+0,8), o DDVE como a doenga mitral reumética, hipertensao arterial e as
6,9cm (+0,6), o DSVE 5,6cm (+0,6), 0 SIV0,8cm (£0,1),a cardiomiopatias.

PPVE 0,8cm (x0,1) e aFE 30,5% (+9,0). Dos 9 casos, 8 (89%) Comumente a onda P no ECG se mostra, nestas enti-
tinham hipocinesia difusa e um (11%) apresentava hipoci- dades, bem caracteristica com voltagér@myv, alargada,
nesia septal e da parede posterior. com aspecto bimodal, bifida, platd ou em “rampa”, com du-

A analise estatistica destes resultados permitiu obser- racde0,12s preenchendo critérios para crescimento do AE
var que houve correlacéo linear negativa entre a duracao daou biatrial nos casos em que hé sobrecarga associada das
onda P do ECG e a alca P do VCG em ambas as formas decavidades direitas. Tais alteracdes elétricas sdo coerentes
cardiomiopatia, ou seja, quanto menor a duracao de P docom as configuragdes ventriculares de HVE isolada ou as-
ECG, maioraduracdo daalca P do VCG (r=-0,636), ndo ha- sociada a bloqueios de ramo e ou a &reas inativas, e até mes-
vendo, entretanto, nenhuma correlagéo entre este Ultimo mo arritmias complexas, compondo um sindrome eletrocar-
evento e aamplitude de Pdo ECG (r=0,28). diografico de alteracdes elétricas ventriculares e atriais asso-

Quando se comparou a duracéo total da alca P com asciadas e inter-relacionadas.
dimensdes do AE no ECO, verificou-se nao haver qualquer E, portanto, paradoxal encontrarem-se ondas P de bai-
correlagdo entre ambos (r=0,24), como também ndo houvexa voltagem e configurando aspecto normal, em ECG com
correlacao entre aquele evento e a FEVE (r=-0,29). graves alteracdes elétricas ventriculares acompanhadas de

Encontramos alguma correlag&o entre a durag¢éo da disfuncdo do VE, como encontramos na maioria de N0ssos
alcaP e o DDVE (r=+0,6), tanto na CH, como na CD, sugerin- casos, principalmente naCD (FEVE média 30,5%), indican-
do que quanto maior o DDVE, maior a duragéo de P: amaior do altera¢des miocardicas ventriculares graves (fig. 1 e 2).
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Fig. 2 - VCG daalca P do mesmo caso dafigura 1. No plano frontal, observa-se um novelo de vetores instantaneos, guejdgamndaalca de ativacao atrial nos eixos das seis
derivagdes periféricas do ECG, explicando a baixa voltagem de P no ECG convencional. Nos demais planos, observa-saeceuraigde desses vetores em sentido anti-
horério, com uma alga abertade 161ms de duragéo, aspectos de distlrbios da condugéo intratrial (F- plano frontdjita4 pkanesdo; H- plano horizontal; 1mV=160mm).

Aimpressao que se tem, é de que os ventriculos estdoporcdes média e terminal, sugerindo que had um atraso da
severamente comprometidos, enquanto os atrios estéo “ab-conducéo principalmente ao nivel do AE.
solutamente normais”. Tais ondas P sédo, portanto, parado- O tempo total da ativacéo atrial foi maior na CD
xais e refletem na realidade, perda de potenciais elétricos 145,2ms contra 133,7ms na CH, correspondendo a maior
transmitidos a periferia por lesdes atriais, que durante a evo-grau de atraso de conducdo atrial na primeira, provavelmen-
lucdo da doenca, poderiam condicionar o surgimento de te devido as lesées miocéardicas, ao maior grau de sobrecar-
fibrilacéo atrial (fig. 1). ga atrial e a mais baixa funcéo ventricular do VE na CD

Em comunicacao recente, constatamos, que de 88 ca-(30,5%) contra 65,3% na CH (quadro l11).
sos de CH, 11 tiveram fibrilac&o atrial permanente ou que Ao analisarmos os resultados do ECG e VCG e corre-
reverteram ao ritmo sinusal com tratamento antiarritmico e lacionando-os com os dados do ECO, verificamos que, em-
ou com cardioversao elétric®estes, emrevisdo ulterior  bora aumentadas as dimensfes do AE em ambas as
de seus ECG, foi possivel avaliar as ondas P em trés casosardiomiopatias, as ondas P do ECG mostraram-se peque-
quando estavam em ritmo sinusal. Em dois deles, a P era denas, de baixa voltagem e de duracédo <0,11s, enquanto no
baixa voltagems0,1mv. As configuracdes ventriculares VCG a algca de P estava com a sua duracdo aumentada, ha-
eram de HVE em um caso e bloqueio completo de ramo es-vendo uma correlacéo linear negativa entre a duracao da
querdo com QRS durando 0,16s no outro. onda P do ECG e aalcade P no VCG: quanto menor a duracao

No presente estudo, observamos que efetivamente node P no ECG, maior aduracdo da alca de P no VCG (r=-0,636),
ECG, séo poucas as alteracdes da ondas P em ambos os tfato devido, provavelmente, ao maior nimero de vetores
pos de cardiomiopatia, sendo a amplitude de baixa volta- instantaneos visiveis na alca de P.
gem (0,1mv) e, portanto, de aspecto “normal” (quadro 1), Com efeito, a alca P se mostra deformada e alargada no
enquanto o ECG ventricular exibia varias alteracfes elétricas VCG, pela grande concentracao de vetores instantaneos ao
(quadro Il) . Somente a amplificacdo da onda P com grande longo de toda a ativagéo atrial, grande parte deles talvez eli-
ganho é que permitiu avaliar entalhes e espessamentos queninando-se uns aos outros, o que poderia explicar a baixa
nao eram vistos na voltagem padrao. Mas no VCG observa-voltagem e o distlrbio da condu¢ao chamado bloqueio
mos que as al¢as P estavam retardadas, mostrando grandeastratrial, na verdade, um bloqueio intramural.
concentracdes de vetores instantaneos principalmente nas  Sodi-Pallares e Calder denominam a baixa voltagem

Quadro Il - Vetocardiograma - valores médios da alga P. Observar a maior duragéo da alga P na forma dilatada
Cardiomiopatia Giro Duracéo da Duracao do Localizacéo do
total da al¢a (ms) retardo (ms) retardo na alca
Hipertréfica PF PS PH 133,7 49,2 Mediana ou
11 casos AH AH AH +36,1 +25,1 terminal
70% 70% 90% 5 casos
Dilatada AH AH AH 145,2 46,8 Mediana ou
9 casos 100% 75% 87,5% +32 +17,6 terminal
4 casos
PF- plano frontal; PS- plano sagital (esquerdo); PH- plano horizontal; AH- giro anti-horario. Todas as alcas de P fosal@sregistiganho de 1mv= 160m
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Quadro IV - Ecocardiograma - valores médios dos varios parametros

Cardiomiopatia AE cm DDVE cm DSVE cm SIVem PPVE cm FE %
Hipertréfica 11 casos x DP 4,3 +0,5 4,5+0,9 2,8+1,1 1,4+0,4 0,9+1,6 65,3+17,5
Dilatada 9 casos x DP 4,6 +0,8 6,9+0,6 5.6+0,6 0,8+0,1 0,840,1 30,5+9,0

AE- atrio esquerdo; DDVE- diametro diastélico do ventriculo esquerdo; DSVE- diametro sistélico do ventriculo esquerdotcSiMersemtricular; PPVE-
parede posterior do ventriculo esquerdo; FE- fracdo de ejecéo; x- média; DP- desvio padréo. Observar dimensdes do AfE meizrésiea na forma dilatada,
dados coerentes com alterac@es elétricas mais graves nesta modalidade.

anormal de um evento elétrico, de “polaridade diminuida” da ocasionando o alentecimento da conduc¢éo na area lesada.
membrana da fibra miocérdica, com consequente retardo oulsso ocorre devido a reducdo da conexao intercéli8aria
bloqueio da onda de ativacdo, como se observa na injlria o substrato do bloqueio intramural que ocorre no miocérdio
ou corrente de les&dOutros atribuem-na ao potencial de  ventricular e atrial, criando condi¢gdes para 0s mecanismos
transmembrana diastdlico baixo e resposta lenta do potenci-de micro-reentrad&. Tais mecanismos também séo expli-

al de acéo, atrasando a despolarizacéo do atrio dpente  cados atualmente, pela dispersao espacial de periodos refra-
gue foi observado também na hipoxia experiméntal tarios por repolarizagéo heterogéfieatre as fibras.

Tem-se enfatizado, atualmente, aimportancia da cha- Estes eventos poder&o ser os determinantes do atraso
mada estrutura anisotropica uniforme ou continua criada dadespolarizacao atrial e eliminacdo mutua de vetores, expli-
por Spach e célpara descrever no coracdo normalaorga- cando a baixa voltagem das ondas P nos estagios mais
nizacéo das fibras miocardicas “em paralelo” e de uma ma- avancados das cardiomiopatias e criando condi¢Bes para o
neira uniforme, o que facilita a propagacéo do estimulo elé- surgimento da fibrilacdo atrial.
trico no sentido longitudinal. Segundo aqueles autores, o Outro dado que reforca a hipétese de dano importante
miocardio lesado tem suas fibras desarranjadas, caracteri-no miocardio atrial, € a falta de correlacao entre a duracéo
zando a estrutura anisotropica ndo uniforme, através da qualtotal daalgca P do VCG e as dimensdes do AE no ECO (r=0,24):
o estimulo elétrico vai se propagar ndo mais em paralelo e noesta cAmara estava aumentada entre 4,3cm e 4,6cm (em
sentido longitudinal das fibras, mas perpendicular entre elas, ambas cardiomiopatias), enquanto a dura¢éo da alca P al-
cangou 133,7msnaCHe 145,2naCD,
ou seja, tempo de ativagdo muito pro-
oD 10.9. 93 longado para AE ndo muito aumenta-

] 2 = =i B do (quadros Il e 1V), o0 que configura
maior distlrbio da conducéao intra-
mural atrial? do que crescimento
atrial esquerdo. Esta falta de correla-
¢cao ja foi descrita por outrést3e
continua sendo citada em numerosos
trabalhos mais recentes.

Essas ondas P refletem, parado-
xalmente, graves les6es miocéardicas
atriais que podem criar condi¢cfes para
afibrilagéo atrial, como observadaem
um dos nossos casos, portador de CD
com BCRE avancado e QRS com0,20s
de duragéo que manteve-se em ritmo
sinusal em duas épocas de seu segui-
mento ambulatorial (10/9/93 e 13/4/94 -
fig. 3). Em 6/7/95, o paciente internou-
se em franca insuficiéncia cardiaca e
com fibrilag&o atrial. Sua FE era de
15% (fig. 4). Recentemente, estuda-
mos as alterac8es anatomopatolé-
gicas de fragmentos de AE com cerca
de 3cm de extensdo, em 12 pacientes
com lesdes mitrais reumaticas, subme-
tidos a cirurgia de valvula mitral e

Fig. 3- Exemplo de ECG de cardiomiopatia dilatada (caso 20), masculino, 56 anos. Observar ritmo sinusal com oﬂ’@&gml astia. Todos jé estavam em
muito baixa voltagem nos dois tragados, e presenca de bloqueio do ramo esquerdo 3° grau com QRS de 0,20s déi@w'ﬂ@éo atrial cronica e exibiam ao
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mente, houve maior deterioracdo miocardica ventricular na
CD traduzida pela maior incidéncia de areainativa (77,7%),
menor FEVE (30,5%) e maior incidéncia de bloqueios de ramo
(75%), do que na CH onde tivemos menor incidéncia de dis-
turbios da conducao (20%), sendo apenas um (10%) caso
de hemibloqueio esquerdo anterior com BRD e um (10%) de
bloqueio incompleto do ramo direito (quadro ), porém alta
incidéncia de isquemia (54,5%), dados semelhantes aos en-
contrados em outro estudo sobre CH realizado em nosso
Serviga®.

Tais alteracdes miocardicas ventriculares atuam hemo-
dinamicamente sobre o0 AE, principalmente na CD. Além do
efeito hemodinamico, as alteracdes intrinsecas das fibras
miocardicas proprias da doenca influem sobre o miocéardio
atrial esquerdo prolongando o seu tempo de ativagéo.

Segundo Cotran e cglas lesBes atriais na CD sao
menos intensas do que nos ventriculos: espessamentos
endocardicos e fibras hipertrofiadas alternando com outras
atrofiadas, com aumento de tecido fibroso intersticial, ha-
T vendo mais hipertrofia nos ventriculos. Ja na forma hiper-

. : : — tréfica predomina a hipertrofia de fibras que se mostram de-
Fig. 4 - ECG do mesmo caso da figura 3, registrando fibrilag&o atrial e o mesmo grau de . ~ . X
bloqueio de ramo esquerdo. Na época (13/07/95), o ecocardiograma evidenciou atrio sarranjadas, n&o se orientando em “paralelo" e com fibrose
esquerdo de 5,2cm, ventriculo esquerdo diastélico 9,6cm e sistélico 8,2cm e fragéo de intersticial, porém menos extensa do que naforma dilatada.
ejecéo de 15%. Nesta época néo se realizou vetocardiograma. As mesmas altera(;(”)es existem nos atrios, em menor escala.

Parece 6bvio, portanto, ainfluéncia de todos esses fato-

exame histoldgico espessamento e isquemia endocéardicafes atuando sobre o AE, ndo so os intrinsecos da propria do-
hipertrofia das fibras miocardicas e, em alguns casos, comenga, mas também os exercidos pelo VE, todos deteriorando o
vacuolizacédo e extensa fibrose, principalmente no AE. miocardio atrial e contribuindo para a perda dos potenciais
Apbs a atrioplastia, oito (66,6%) pacientes sairam da cirur- elétricos dessa cAmara, criando condi¢des para o surgimento
giaem ritmo sinusal que ainda permanecem em seguimentode taquiarritmias, principalmente afibrilacéo atrial.

6€.7.95

de 17 meses em média que se deve provavelmente, ndo E nossa impresséo, portanto, que a onda P de baixa
s6 aremodelacdo dos atrios como também a retirada de im-voltagem no ECG de longa duracéo e com retardos no VCG,
portante area arritmogénica. juntamente com graves alteracdes elétricas ventriculares, &

Houve ainda alguma correlacéo entre a duragédo total paradoxal e pode ter valor preditivo para afibrilac&o atrial,
de PnoVCG e oDDVE (r=+0,6) na CD, sugerindo que, quan- hipotese que necessita ser reavaliada por um outro protoco-
to maior o DDVE, maior o tempo de ativacéo atrial. Efetiva- 1o e com um nimero maior de pacientes.
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