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INTRODUCCION

Xn 1939 Woodl considerd la prese cia de una onda P
electrocurdiogrdfica anormal como un sifno de insuficien
cia cnrdfaca, 2in =~zociur el hallazgo a una hinertensién
arterial esencial (HAE), peee a que algunos de estos ca-
sos la tenfan. Las alteraciones de esta onda en la hiper
trofia del ventrfculo izquierdo (HVI) fueron descritas -
iniciulwente en el Instituto Nacional de (ardiologfe de
Péyicoz. En efecto, desde 1951 se¢ observé la asociacién
de una ondw P mellada y de duracifn aumenteda en casos -
de eztenosis abértica ("P aortale")3o en padecimientos =
que producian nobrecarga del ve:trfculo irquierdo (VI)q,
incluyendo a la HAE, La pre:encin de una onda P alterada
fué considerads por Sodi Pallare55 en 1956 como un signo
precoz de hinertensidn arterial, posicién aceptada por -
Taruzis a%os deanués. Ross7 en 1963 obzervé este signo -
en el 40% de los casos con hinertensién muligna y una on
da P normal en el 22% de wuna noblacidn hipertensa con -
creciniento del VI, En 1966, farazis encontré alguna anor
malided de estn deflexidn electrocardiogréfica en 45 de -
76 enfermos Lipertensos y consideré que este hallazgo pug
de indicar unz participacién activa auricular en el mante
niriento de la funcién ventricular, de suyo disminuida ==
nor la alteracién de lp complianza de ecta cdnura yue con
frecuencie ocurre en eata entidad. Este 1iltimo concento -
fué introducido nor Bmunwald8 uros a%a antes en relaci-

én a otras nztologfzs de repercuzidn izouierda. lv'rohlich9
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considera a esta anormalidad como un elemento bésico en
el estudio de la cardiopatfa hipertensiva y clasifica a
esta entidad en los 4 estadios siguientes: fase I, sin =
canbios radiolégicos o electrocardiogrdficos; fase II, -
con crecimiento auricular izquierdo; fase III, con HVI;
y fase IV, con insuficiencia ventricular izquierda,

Joeephsonlopiensa que la presencia de una P de vol-
taje o duracién aumentados es ocasionada por un trastore
no en la conduccién auricular y no por dilatacién de la
cavidad; por lo tanto considera debe desaparecer el ter-
mino "crecimiento de la aurfcula izguierda {AI)}" utiliza
do en la préctica para referir esta situacién. Esta mang

ra de pensar es contraria a la expresada por Abildakovll’

12, quien sostiene que la duracién de P se relaciona a -
una hipertrofia atrial y a 1a de otros autores gque indi-
cen que tal cambio es secundario al crecimiento de la AI
13’14. Marin y Bisten115 encuentran que en la HAE la pre
sencia de una P enormal es varlable y consideran que ells
se debe a que la funcidén auricular puede estar "desadap-
tada" o "compensada™ en esta enfermedad., Estos autores -
sugieren que la coexistencia de alteraciones hemodindmi-
cas y metabdlicas propicia el trasterno de la actividad
eléctrica atrial,

Para conocer mejor el significado de los cambios e~
lectrocardiogrdficos de la onda P, en este trabajo se es
tudia la duracién y el voltaje de esta deflexidn en rels
cidn a la contribucidn que tiene la sfstole auricular en

el llenado ventricular izquierdo, juzgado a partir de una



k)
cineventriculografia de contraste, en un intento de deter
minar si una hiperfuncidn activa de la AT explice el ha-
llazgo electrocardiogréfico. Al mismo tiempo se efectda

une correlacién con otros pardmetros nemodindmicos,



PATERIAD Y METODOS

En el Instituto Nucional de Cardiologis "Ignacio Chd
vez" (INCICH) se estudiaron 47 casos con HAE sin insufi -
ciencia curdiaca o renal, diabetes mellitus u otros pade-
cinientos agudos y con asistencia conocida a la cifnica -
de hipertensidén arterial del propio Instituto de més de -
d0s aos.En todos ellos se practicd una coronariografia -
con ln téenica previamente descritalG. Ninsuno de estos -
c: 805 tuvo lecidn significativa de las arterias coronari-
as, En 7 cxsos se observl estenosis de una arteria corong
ria menor del 50%. En tode el grupo se obtuvo un electro-
criioprama de 12 derivaciones dentro de los 15 dias pre-
vios o nosteriores al catudio hemodindmico., Todos los pa=
cientes se encontraban en ritmo sinusal. kn 27 cnsos estu
vo presente la imagen electrocardiogréfice de sobrecarga

sistélica descrita por Cabreral7’18

; en el resto de los =
¢r508 el segmento ST fud norual o tuve un ligero hundimi-
ento menor de un mil{metro, mientras que la onda T fué =-
normal o egtuvo ligeramente aplanada,

L~ poblacidn se dividié en dos grusos en relacién a
Lo durecién de la onda P: grupe A (G-A), P meyor de 0.1l
ségundos y grupo B (G-B), P menor de 0,10 segundos, En -
todos los trazos se obtuve ¢l {ndice de Sokolowlg. Los -
resultnios representan el promedio de las mediciones he-
chag por dos observadores., Ademds, se determiné la impor
t:zncia vectorial de las fuerzas eléctricas terminales de

la onda P en la derivacién Vll3 v la sennracién de las -
4
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muescas evisteate en le ondi P en la derivacién D 14. o

2
; . " 20 .
se micid el fndice de :vcruz norgue en la exneriencia

del IRCICH ecte elemento no ha zido dti121.

En 1 cineventriculografia se (eterminaron los si-
guientes purdmetros: presién cimstélica final del VI (P
DPVI)ZZ, fraceidn de expulsién de la misma cémara (FE)23
y fraccién de llenado ventricular izquierda en protodids
tole (FLLPD), en mesodidstole (PLIMD) y en presistole (P
LLPS). Les fracciones de llenado del VI se calcularon mi
diendo los volumenes ventriculares determinados en tele-
difstole (VD) y telesfstole (VVTS) y en el primero (VV
PD) y serundo (VVMD) tercios de la diflstole,

El voluren de llenado total del VI (VLLT) se obtuvo
sustrayendo VVID=VV13, La medicidn de las fracciones de
llenado me efectud con las férmulas que se nmuestran en la
firura l. Los aediciones de los volumenes telediastdélico
¥y teleaistflico se etectuaron en la posicién obtlfcua an-
terior derecha sobre la nantalla del equipo Tngarno RG-35
con lu tdenica hubitual. Pore medir el volumen del prime
ro ¥y el sesundo tercios de ln didatole se contaron los =
cuadros e la nelfculs comnrendidos en la fase diastdlica
y =6 dividieron entre 3; el dibujo del drea del oprimero —
v »el sesundo tercios se tomaron en cuenta para la deter-
minacidn de los volumenes de acuerdo con la técnica de Dod
5efﬁ. ln es»zon en que el ndmero de cusdros no fué miltiplo
de 3, ze toud el cundro terdfo ndés cercano al tercio co -
rresnindiente, Les dreas cineventriculosrdficas se midie-

1ron con arudn de une comnutedora.
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PLLPD = -YDE_-_(VVED s VVID) X 100

VD¥
VVED PLLID = VPP = (V:II;;) + VVTD) X 100
PLLPS = -YDE_=_{VVPD + VWMD) ¥ 140

VILLT = VVTD - VVTS

VLLT-Vol, llenado total
VVPD~Vol, protodiastélico
VV¥D-Vol. mesodiastolico
VVTD-Vol. telediastédlico
VVPS-Vol., telesistblico
FLLPD=Fraccidén llenado protediestdlica
FLIMD=Fraccién llenado mesodiastélica

FLLPS=Fraccién llenado presistélica

FIGURA 1
( ver texto )
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je correlacionaron el voltaje y la durwcién de la -

onds P cor ¢l {ndice de sokolow, la FE, 1o PDFMVI, 1s FLL

PD, le PLLVD y lm FLLPS, El anflisis de significancia eg
tucfetica ec hizo de¢terwinando la probabilidad mediante
el ndtodo de varianzs simole y las correlrciones aedian—

te el procedimiento de Pearson.



RESULTADOS

Kl promedio y la desviacidn tipo de la edad, de la
duracién y el voltaje de la onda P y el fndice de Soko -
low ¢n los dos grupos estudiados puede verse en la tabla
I, Como era de espernrse, el promedio de la duracidn de
1a onda P fud sipgnificativamente mayor en el G-A (0,117
0,006 seg., p<0.001) que en el G-B (0.088 X 0,008 seg.),
puesto que por esta curacterfstica se dividieron estos.
En cambio, la diferencia en el veltaje de la onda P no -
fué estadisticamente significativa (0.876 s 0.478 mm. en
el G-A y 0,760 £ 0.316 mm. en el G-B). Tampoco el Indice
de Sokolow tuvo significancia estadfstica (G-A: 33,25 =
11,54 mm; G-B: 29.33 ¥ 9,30 am,)

Bl analisis de lu onda P en V1 {tabla II) dewostrs
que 12 casos (54.,5€) y 1 caso (4.0%) de los grupes A y B
respectivamente,tuvieron una onda P con fuerzas eléctri-
c2s terminales igunles o mayores de =0,04 mm seg. (onda
P ). Por 1o contrarie, 7 (31.84) y 11 (44,0%) casos de
estos mismos grunos tuvieron en Vl una onda P positiva,
menor de 0.5 mm, de voltaje y con una negatividad termi-
nel mfnima ("P minima"), Solo 3 casos del G-A y ninguno
del G-B tuvieron muescas en la onda P observada en la dg
rivacién D2 de mds de 0,04 seg. Ningln ceso de la nobla-
cién estudiada tuvo una onda P en la derivacién D2 mayor
de 0.3 mV,.

La presidn arterial sistélica (PAS) del G-A fué de
185 L 27 mmHg. No se encontrd diferencia significativa ~
en este nardmetro en relacién con el G-B (177 & 22 anHg )

8



TABLA 1. PROMEDIC ¥ DESVIACION TIPQ DE LA EDAD, DURACIOUN Y VOLTAJE DE LA ONDA P Y EL
INDICE DE_SOKOLOW,

Edad Duracidn P Voltaje P 1. Sokolow
(afios) ( seg ) (m m) {(mm)
C-A 51.57 0.117 0.876 33.25
n=22 + 9.47 + 0.006 + 0.478 + 11.54
L 3
G-B 50.92 0.088 0.760 29.33
n=25 + 9,20 + 0.008 + 0.316 + 9.30
* P00
Gz Grupo

n= Mimero de casos
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IABLA 11, MORFOLOGIA DE LA QNDA P EN Y1

GeA G-B
n=22 n=25
pl 12 (50,5 %) * 1(401%)
P min, 7 (31.8 %) 11 (44,0%)
* 3 casos con muescas
separadas 0,04 seq.
G = -Grupo

n = Nimerp de casos
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Tampoco hubo diferencia significativa en le PD¥VI en am-
bos grupos {G-A: 9.71 6.7 mmHg; G-Bi T7.84 Loy nmHg )
(tabla III),

En la tibla IV se nuestran los valores de las frace—
ciones de llenado veutricular y la F E en los grupos A
y B. Nétese que el promedio de la PLLPS fué mayor en el
G=A (32.5%) que en el 5-B (29.5%), sunque estos valores
no llesaron a ser estadisticamente significativos. La I'L
LPD fué menor en el G-A (23,1 b3 8.9%) que en el G-B {322
L 12,24); eupero, la diferencia no fué significativa.

El coeficiente de Pearson (r) entre la duracién de
P y los siguientes datos: llenado presistélico, fndice
de 3okolow, F E y PDRVI fué de 0,217, 0,269, =0.082 y =
-0,032 respectivamente; ninpuno de estos valores alcanzé
significancia estad{stica.Tampoco se encontré una corre-
lacién entre el voltaje de P con el llenado presistélico,
el {ndice de Sokolow, la ¥ & y la PDFVI (tabla V). Sin
enbargo, los valores mds altos de este coeficiente se en
contreron entre la duracién de la onda P y la FLLPS, lo
que indicr una relucién debil entre estos parémetros, No
se encontrd significancia estad{stica entre la FLIMD o -
la FLLPD y el fndice de 3okolow, la P & y la FDFVI (es-

tor dutos no se encuentran en la takbla V),
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TABLA T111. PROMEDIO Y DESVIACION TIPO DE PAS Y PDFVL

G-A
n=22

G-B
n=25

G= Grupo

n= Niimero de casos

PAS PDFV1
{mmHg) (mmHg )

185 9.71

+27 +6.72

177 7.84 Sl
+ 24 £ 2,92
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TABLA IV. PROMEDIO Y DESVIACION TIPO DE LAS FRACCIONES DE LLENADO VENTRICULAR Y DE LA ¥.E.

FLLPD FLLMD FLLPS F.E.

[¢3) (%) ¢3) 3]
G-A 23.1 44.82 32,5 70.19
n=22 + 8.95 + 9.87 +10.3 + 12,27
G-B 32.23 37.95 29.5 61.78
=25 +12.21 +13.30 +13.8 + 12,52

FLL PD = Fraccién de 1lenado protodiastdlica
FLL MD = Fraceién de llenado mesodfast6lica
FLL PS = Fraccibn de llenado presistdlica
F.E. = Fraccién de expulsién

G= Grupo n= Nimero de caso§



TABLA V. CORKELACION ENTRE DURACION Y VOLTAJE DE P CON FLL PS, I. SOKOLOW, ¥.E. Y PDFVI

Significancia

Correlacidn n r estadistica
Duracidn P-FLLPS 47 0.217 N.S
Voltaje P-FLLPS 47 0.168 N.S.
Duracidn P-1. Sokolow 46 . 0.269 N.S.
Voltaje P-I. Sokolow 46 0.168 N.S.
Duracién P-F.E. 47 - 0.082 N.S.
Voltaje P-F.E. 47 - 0.163 N.S.
Duracidn P-PDFVI 45 - 0.032 N.S.
Voltaje P-PDFVI 45 - 0.058 N.S.

ne Nimero de casos

r= Coeficiente de correlacidn

FLLPS= Fraccién de llenado presistdlico

F.E.= Praccidn de expulsidn

PDFVI= Presidn diastSlica final del V,I. .
N.S. = No significativa




DISCUSION
La importancia clinica de los cambios electrocsrdig
grificos observados en la HAB ha sido resaltada por nume

5-7’9. Frohlich9 considera a la presencia d

rosos autorea
una onda P ahormal en cases con hipertensién arterial,sin
datos clinicos o electrocardiogréficos de HVI, como indi
cativa de una funcién del VI alterada. En su estudio es-
tos casos revelaron una reduccién del perfodo expulsivo y
un sunento del fndice tensién/tiempo y del tiempo de pre
sién por latid025'26, mientras que en el grupo con elec-—
trocardiograma normal estos fndices fusron normales; por
esto propone que las alteraciones de la.onda P conatitu-
yen el primer signo de disfuncién card{aca en esta enti-
dad.

En la presente observacién no se intenté validar el
significado de los cambios de la onda P como signo precow
de una alterncibén de la funcién ventricular, Sin embargo,
llama la atencién en esta seris, la pobre correlacién en
tre la duracién de la onda P y el {ndice de Sokolow, la
FE , 1o PDFVI y la PLLPS (tabla V), Aungue inicialmente
se pensé que el perfodo ex;;ulsivoz7 v el {ndice tensién/
tiempo9 eran pardmetros fitiles en la deteccidén de wna -
alteracidén de la funcién sistélica del VI, en estudios -
pozteriores ha sido evidente, a pesar de la valiosa in -
formacién que proporcionan una limitacién para considerar
1% como los {ndices mds confiables, y por ello han sido
dernlazndos por otras determinaciones hemodindmicas mée
fidedipgnas como son el Dp/dt, la Vmax, la determinacién
dcl ~asto cardiaco, la PDFVI y la FEaa. En nuestro estu-

‘10 sorprende que esta ltima fuese mds alta (70.19 3

15
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12,7%) en el grupo con onda P mayor de 0.1l seg., en com-
paracién con el grupo con onda P menor de 0.10 seg, (61,7
ilz.sﬁ) (aiferencia no significativa), Este dato estd en
contra de que una onda P ancha signifique una disminucién
en la funcién sistélica del VI; en todo caso tenderfa a
indicar una mayor funcién expulsiva del mismo, Igualmente
la PDFVI fué semejante en las 2 poblaciones. Aln mds, la
PLLPS también fud similar en los grupoe; por lo tanto,es
tos datos tampoco demusstran una relacién entre la onda
P y el desempeflo del VI,

Conviene puntualizar que en los estudios de Froh ==
lich6'9 se habla de una onda P anormal cuando estén pre-—
sentea cuando menos dos de los cuatro siguientes orite -
rios diagndsticos de crecimiento de la AI: 1) fuerzas e-
léctricas terminales auriculares en V
de =0.04 mm-segl3
tre 8f més de 0.04 eeg.lal 3) relacidén duracién de P/du—
racién del segmento PR en la derivacién D, igual o ma =
yor de 1.6203 ¥y 4) onda P en la derivacién D

yor de 0.3 oV o de 0,12 éeg?g

1 iguales o mayores

} 2) muescas en 1la onda P separadas en-

A igual o ma
Bn nuestra observacidén la alteracién de la onda P =
més frecuente fué el asumento en la duracién de la defles-
xién en la derivacién DZ' De los criterios arriba mencig
nados, el criterko nimero 1 (onda P en Vlt) s0lo estuvo
presente en la mitad del G-A y practicamente no se vié -
en sujetos en los que la onda P no era anormalmente an -~

cha.El signo de las muescas de la onda P separadas por -
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mfs de 0,04 seg, solo se vi6 en tres casos del G-A,.

BEs posible que la poblacién del reporte de Prohlic)?
sea diferente & la estudiada por nosotros, ya que la se-
paracidn de los grupos no fué similar, De todas maneras,
con base en nuestros datos consideramca a la presencia -
de una onda P anormal como no indicativa de un grado par
ticular de disfuncidén sistélica veatricular izquierdaj -
por dem#s, el signc no se asocia en forma consistente ca
cambios electrocardiogrdficos de sobrecarga sistélica o
de hiyertrofia ventricular. Por otra parte, sorprendid -~
el ver en el 38,2 de la poblacién estudiada una onda P
poco ancha y de bajo voltaje en la derivacién Vl. gin -
fuerzas terminales negativas prolongadas, Este tipo de -
oﬁda inesperadamente coexistid en siete casos del G-A can
una onda P ancha. La presencia de una onda P pequefla fué
descrita en 1951 por Zuckermann4 en casos de insuficien~
cia renal ("P renale"), sin embargo, también puede ser -
vista en una poblacién de sujetos con HAE, como en este
trabajo se demuestra, De hecho, el 44f de los casos del
G=B la tuvieron y no fué infrecuente en elles observar la
concomitancia de una onda P mf{nima en la derivacién I)2 -
(tabla IX). la electrogénesis de esta micro=-onda en estas
casos e8 desconocida y no encontramos observaciones en la
literatura que intenten explicarla.

Es un hecho bien conocide que la contraccidn aurieu
lar aumenta el llenado ventricular> '3, Braunwald® demoe

tr§ en sujetos con patologfa ventricular izquierda que =
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PDFVI estaba elevada a pesar de que la presién media de
la AT disminufa sipnificativamente. Al mismo tiempo la -
onda "a™ del trazo de presién auricular tendfa a sumentar
de amplitdd, de altura y de duracién en estos casos, por
lo que pensé que’la contraccién de la AI contribuifa al -
establecimiento de un llenado ventricular més efectivo -
({"patada auricular"), necesario para compensar la disfun
cién del VI, Esto es posible en virtdd de la ley de Star
1ing, la cufl opera en ambas cavidades, Este concepto fub
tomado por Tarazis para explicar los camblos electrocar~
diogréficos de crecimiento de la AI en la HAE, invocando
qué una disminucién en la complianza ventricular era com
pensada por una accién auriculer de mayor cuantfa,Desde
entonces, este concepto ea el mds citado en la literatu=-
ra sobre el temag;

Ya se mencioné lineas arriba que en la presente ob=
servacidén no parece haber relacién entre las alteracionas
de la onda P y el trastorno funcional del VI; ain més,uno
de los objetivos de este trabajo fué el de estudiar el e=
fecto de 1la contraceidn auricular sobre el llenadoe ventri
cular y relacionarlo con los cambios electrocardiogrdfi=-
cos de la onda P, Como puede verse en la tabla V, no se
encontré correlacién entre la FLLPS y la presencia de uma
onda P anormal, Si el fendmeno de la "patada auricular® -
explicase la alteracién electrocardiogrdfica, se espera=--—
ria que este pardmetro fuese significativamente mayor en
los cusos del G-A en comparacién con los del G-B, Convie

ne aclarar que la metodologia empleada para estudiar el
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llenado presistélico tiene limitaciones, ya que se tomé
el tercio final de la difstole como perfodo presistélico.
En forms estricta, este perfodo comienza al principio de
la contraceién auricular, lo cudl no fué determinado en
esta observacién, ya que no contamos con un electrocar -
diografo marcador de eventos. El intervalo P-R fué simi-
lar en los dos grupos y ello tendsria a minimizar la im-
precisién arriba anotada. Por ello pensamos que el dato
tiene cierta confiabilidad. Sorprendentemente, en el gru
po con alteraciones de la onda P la PLIMD fué mayor que
la FLLPD (p<0.0l) y que la ¥LLPS (p<0.0l), lo que no ocu
rrié en el grupo sin alteraciones de la onda P, El halle
go podrias sugerir que en este grupo ocurre un me jor lle=-
nado ventricular en la mesocdidstole quird vinculado a u~
na presién auricular mesodiastélica (o a un gradiente de
presifn auriculo=ventricular mayor) proporcionalmente mds
elevada que en el grupo sin dafio electrocardiogréfico au-
ricular. La relacién entre este comportamiento y la alte-
racidn de la onde P no es aparente.

De acuerdo con Brmmwa.l.(t8 ¥y consid¢rando las curvas
de volumen=presién del VI, no se esperarf{s que el volumen
sensufneo aportado por 1la sfstole auricular para el llera
do ventricular sea mhs grande en sujetos con disfuncién -
veritricular izquierda que en sujetos normales debido a =
que en los primeros existe una disminucidén de la complian
76 vertricular. E1 hecho de que la PLLPS (que de heche es
un {ndice de la participacién de la contraceidn auricular
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al llenado ventricular) no haya sido diferente en los dos
grupos es congruenté con el concepto antes vertido.

Debe hacerse notar que en nuestros dos grupos la PD-
FVI no fué significativamente diferente, por lo que no po
demos estar ciertos si realmente la complianza ventricu-
lar también lo era, Es obvie que es necesario realizar ob
servaciones que tomen en cuenta estos fendmenos,

Para complicar mds el cuadro, recientemente Joseph=—
sonlo insiste en que la génesis de los cumbloa electrocar
diogrdficoms de la P no se debe exclusivamente a factores
hemodindmicos, Gino a un trastorno de conduccién auricu-
lar, La falta de correlacién entre los cambios electrocar
diograficos (especialmente el criterio %) y el tamafio de
la Al no apoyan la idea de que el crecimiento de esta cd
mara sea responsable de la snormalidad de la onda P. Este
autor demostré en 21 casos la asociacién {ntima de una -
onda P snormal con un tiempo de conduccién interauriculer
prolongado. La relacién entre esta onda anormal y un vos
lumen o una presién auricular izquierdos aumentedos fué
inconsistente y por ellec sostiene que el trastorno de -
conduccién interauricular es el responsable de la anorma
lidad y no el crecimiento de la AI, aunque este altera
la conduccidn interauricular en cerca del 50% de los ca-
sos, la causa de la periurbacidn en el trastorno de la -
conducecibén interauricular no se conoce} es posible que —
eaté relecionado a fibrosis o cualquier otra patologfa -
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de la pared suricular.A una conclusién semejante llega -
Zoneraich32a1 estudiar vectocardiogrdficamente sujetos con
diabetes mellitus, onda P anormal y ausencia de cardiopa-
tia.

Ia presente observacién y un estudio ecocardiogré-
fico que seré publicedo en un futuro no apoyan la idea de
una sobrecarga de volumen o de presién de la AI como res-—
ponsables de la aparicién de una onds P anormal en la car
diopat{a hipertensiva y hace muy atractiva la posibilidad
de un trastorno de la conduccién interauricular como cau
sante del signo mencionado.
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