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RESUMO 

Palavra-chave: cardiopatia, degeneração mixomatosa, eletrocardiografia. 
 

Estudos sobre a dispersão da onda P (Pdisp) têm sido usados em medicina com o 

objetivo de prever eventos arrítmicos, infartos e edema pulmonar. Estudos 

preliminares sobre Pd já realizados em cães com doença mixomatosa da válvula 

mitral (DMVM) demonstraram tratar-se de índice constante em cães normais, com 

aplicabilidade nos distúrbios de condução atrial em cães com valvulopatia mitral 

crônica ou com cardiopatia arritmogênica do ventrículo direito (CAVD) em cães da 

raça Boxer. Em suma, a dispersão da onda P avalia, de forma simples, a ativação 

atrial e com isso pode detectar possíveis gatilhos arritmogênicos. Dessa forma, 

funciona como indicador da probabilidade de eventos ligados a qualquer arritmia 

atrial. Não obstante, é um método de baixo custo e não invasivo. Neste estudo, os 

objetivos incluíram avaliar a dispersão da onda P e verificar sua aplicabilidade como 

índice preditivo de distúrbios do ritmo cardíaco em cães com DMVM em diferentes 

classes de insuficiência cardíaca congestiva ou em cães da raça Boxer com CAVD, 

contribuindo assim com o estudo clínico das respectivas cardiopatias. Para tanto, 

foram selecionados cães saudáveis e com DMVM respectivamente, os quais 

passaram por exame físico e foram submetidos às avaliações ecocardiográfica, 

eletrocardiográfica e radiográfica. Outros dois grupos de cães da raça Boxer 

saudáveis e com CAVD foram selecionados e passaram pelas mesmas avaliações. 

A partir dos traçados eletrocardiográficos de 10 derivações, foram determinadas a 

dispersão da onda P e o índice de dispersão da onda P. Os resultados encontrados 

indicam alterações no  que diz respeito a diferenciar cães saudáveis e doentes pela 

DMVM, corroborando a literatura que cita ser maior a probabilidade de arritmias em 

cães nas fases avançadas da referida afecção, da mesma forma, os resultados 

mostraram que cães com CAVD não apresentam aumentos tanto da dispersão como 

do índice da onda P que se relacionam com o agravamento ou a fase da enfermidade. 
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ABSTRACT 

Keywords: heart disease, myxomatous degeneration, electrocardiography. 
 
Studies on the dispersion of the P wave (Pd) have been used in medicine with the aim 

of predicting arrhythmic events, infarcts and pulmonary edema. Preliminary studies on 

Pd already performed in dogs with mitral valve myxomatous disease (DMVM) have 

been shown to be a constant index in normal dogs, with applicability in atrial 

conduction disorders in dogs with chronic mitral valvulopathy or right ventricular 

arrhythmogenic heart disease in dogs Of the Boxer breed (CAVD). In short, the 

dispersion of the P wave simply evaluates the atrial activation and with this can detect 

possible arrhythmogenic triggers. Thus, it acts as an indicator of the probability of 

events related to any atrial arrhythmia. Nevertheless, it is a low-cost, non-invasive 

method. In this study, the objectives were to evaluate the P wave dispersion and verify 

its applicability as predictive index of heart rhythm disorders in dogs with DMVM in 

different classes of congestive heart failure or in Boxer dogs with CAVD, thus 

contributing to the clinical study Of the respective cardiopathies. For this, healthy dogs 

and DMVM were selected, which were submitted to physical examination and were 

submitted to echocardiographic, electrocardiographic and radiographic evaluations. 

Two other groups of healthy Boxer dogs with CAVD were selected and underwent the 

same evaluations. From the 10-lead electrocardiographic tracings, the P-wave 

dispersion and the P-wave dispersion index were determined. The results indicate 

changes in differentiating healthy and diseased dogs by DMVM, corroborating the 

literature that claims to be larger The likelihood of arrhythmias in dogs in the advanced 

stages of this condition, likewise, the results showed that dogs with CMVD do not show 

increases in both the dispersion and the P wave index that relate to the aggravation 

or the phase of the disease. 
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1. INTRODUÇÃO E REVISÃO DE LITERATURA 

 

1.1. Dispersão da Onda P 

O tecido atrial distendido devido à regurgitação crônica da válvula mitral ou 

tricúpide  pode desencadear arritmias supraventriculares, dentre elas as de origem 

atrial e juncional (BIANCA et al., 2005). Nesses casos, diagnosticam-se mais 

comumente as extras sístoles supraventriculares (ou complexos supraventriculares 

prematuros) e a taquicardia supraventricular (DILAVERIS et al 1999). Arritmias 

ventriculares também são reconhecidamente importantes nos cães com 

Degeneração Mixomatosa da Valvula Mitral (DMVM) (NAVARRETE, 2013). Os 

mecanismos propostos para ectopia ventricular incluem estimulação mecânica do 

endocárdio por prolapso valvar, tração cordal por movimento redundante dos folhetos, 

dilatação ventricular e estiramento com aumento da tensão da parede miocárdica 

(CROSARA, 2010). 

O estudo da dispersão da onda P foi concebido inicialmente com o intuito de 

avaliar, de forma simples, a ativação atrial em seres humanos. Dessa forma, 

almejava-se detectar possíveis gatilhos arritmogênicos e a probabilidade de eventos 

ligados a quaisquer arritmias atriais. Trata-se de um método não invasivo, de baixo 

custo (LIU et al 1998; DILAVERIS et al., 1999). A partir de traçados 

eletrocardiográficos de superfície, a dispersão da P é calculada como a diferença 

entre a maior e a menor duração da onda P mensuradas em todas derivações. Esse 

dado mostra maior ou menor fragmentação do átrio e da sua microarquitetura e, 

principalmente, a uniformidade da propagação do impulso elétrico (SPACH et al., 

1971). 

Quando proposta inicialmente, os principais focos dessa metodologia foram 

pacientes com distúrbio interatriais que culminavam em fibrilação atrial (KUMAGAI et 

al., 1991). Desde então, a dispersão da onda P em seres humanos vem evoluindo e 

se mostrando um bom indicador de aumentos de pré-carga e tamanho atrial, assim 

como fator prognóstico para possíveis arritmias, mostrando sensibilidade para 

documentar doença cardíacas e até mesmo afecções que atingem indiretamente o 

coração. Em cães, embora os estudos ainda sejam incipientes, a dispersão de P 

parece promissora para detecção de arritmias supraventriculares proporcionando 
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detecção precoce e melhora na qualidade de vida dos animais. (NOSZCZYK-NOAWA 

et al., 2011).  

 

 

1.2. Doença Valvar Mitral 

A degeneração mixomatosa da valva mitral (DMVM) ou endocardiose valvar 

mitral é a enfermidade cardíaca de maior prevalência em cães. A incidência da DMVM 

aumenta com a idade e tem sido relatada com maior frequência em cães machos, de 

raças de pequeno porte e miniaturas, tais como Poodle e miniatura, Schnauzer 

miniatura, Chihuahua, Pinscher, Fox Terrier, Boston Terrier, Cocker Spaniel Inglês e 

Americano, Whippet e Cavalier King Charles Spaniel (BUCHANAN, 1977; 

PEDERSEN et al., 1996; HAGGSTROM et al., 1997).  

A etiologia para DMVM na maioria dos casos continua desconhecida, mas a 

existência de uma base genética hereditária foi comprovada em cães da raça Cavalier 

King Charles Spaniel em todas as idades (HAGGSTROM et al. 1992; BEARDOW & 

BUCHANAN 1993).  

Apesar da DMVM ser ainda considerada de natureza não inflamatória e sua 

etiopatogenia ser complexa e não totalmente compreendida, especula-se sobre a 

participação dos mediadores inflamatórios no desenvolvimento da cardiopatia citada 

(RUSH et al., 2006). Pesquisas já destacaram, por exemplo, o papel das citocinas 

inflamatórias, serotonina e fator de transformação do crescimento beta, os quais, 

acredita-se, são importantes contribuintes na fisiopatologia da enfermidade (OYAMA 

et al., 2008)  

Dentre as válvulas acometidas pela DMVM a válvula mitral é a mais afetada, 

apresentando-se espessada, nodulada e com encurtamento dos folhetos valvares. As 

lesões iniciam-se nos bordos livres dos folhetos, evoluindo em direção à base, 

podendo alcançar as cordoalhas tendíneas e músculos papilares (KITTLESON, 1998; 

MUCHA, 2003; BORGARELLI et al, 2004). Quando os folhetos da valva mitral se 

tornam espessados ocorre falha na oclusão do aparato valvar durante a contração 

ventricular e nota-se fluxo retrógrado de sangue dos ventrículos para os átrios. 

(BORGARELLI et al, 2004) 
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A regurgitação é a principal característica da doença e resulta em aumento do 

átrio esquerdo, congestão e estase sanguínea nas veias pulmonares. São tais 

consequências que desencadeiam o quadro clínico de insuficiência cardíaca 

congestiva (ICC) (ATKINS et al 2007, BORGARELLI et al 2004). O processo tem 

origem nas alterações cardiovasculares relacionadas à mudança de pressão arterial 

e volume, as quais ativam mecanismos compensatórios. A queda do fluxo do sangue 

pela aorta e a regurgitação pelos átrios produzem baixa de débito cardíaco e queda 

momentânea da pressão arterial sistêmica, desencadeando resposta reflexa 

simpática, levando aos aumentos do inotropismo e da frequência cardíaca, bem como 

vasoconstrição periférica no sentido de compensar e manter a pressão arterial 

sistêmica (MUCHA, 2001). 

Nos estágios iniciais da doença, o alongamento das cordoalha e flacidez tecido 

valvar, produzem um prolapso da válvula mitral sem regurgitação. Posteriormente, o 

processo evolui com a falha de coaptação dos folhetos e a regurgitação de sangue 

do ventrículo para o átrio irá produzir os sinais mais importantes da DMVM (MUCHA, 

2001). Cães com doença moderada ou leve não apresentam sinais clínicos 

acentuados quando comparados aos que possuem doença crônica e avançada. 

(ATKINS et al. 2007; BORGARELLI et al. 2008). 

A estimulação simpática é o primeiro mecanismo ativado quando há queda do 

débito cardíaco seguido por estimulação tardia do sistema renina angiotensina 

aldosterona (SRAA) e a liberação de vasopressina (KITTLESON, 1998). A 

angiotensina II, por sua vez, é um peptídeo mitogênico com intensa propriedade 

vasoconstritora. É produzida sistêmica e localmente no coração, pulmões, rins e 

endotélio como resultado da presença da enzima conversora de angiotensina (ECA). 

Quando demasiadamente ativado, o SRAA promove aumento do trabalho cardíaco 

pelo aumento da pós-carga, demandando maior quantidade de oxigênio pelo músculo 

cardíaco. Essa situação causa microinfartos intramurais, morte celular e também está 

relacionada ao desenvolvimento dos sinais clínicos de ICC (KITTLESON, 1998). 

Ademais, os efeitos da angiotensina II também incluem aumento do depósito de 

colágeno tipo III no interstício, causando atrofia de miócitos, apoptose, fibrose 

intersticial, remodelamento cardíaco e vascular. Não obstante, também há estímulo 

para secreção de aldosterona, a qual desempenha importante papel no 

remodelamento cardíaco, pois ativa o RNA mensageiro de fibroblastos, promovendo 
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sua proliferação e incrementando a deposição de colágeno no tecido. Essas 

alterações diminuem a complacência dos ventrículos e do leito arterial, interferindo no 

enchimento ventricular e reduzindo a complacência arterial. A aldosterona também 

exerce ação na mucosa entérica, favorecendo maior retenção de sódio.  

O resultado final da ativação dos mecanismos compensatórios está 

diretamente relacionado ao aparecimento dos sinais clínicos, os quais incluem tosse, 

intolerância ao exercício, dispnéia, efusão pleural, ascite e edema de membros e 

edema pulmonar. A taquicardia, a vasoconstricção periférica e a retenção de íons 

sódio e água, ao agirem cronicamente, também contribuem para a progressão dos 

sinais clínicos observados nos pacientes com ICC (CAMACHO, 1996). 

 

1.3. Cardiomiopatia Arritmogênica do Ventrículo Direito 

A cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito (CAVD) é uma doença 

miocárdica de origem genética e de caráter hereditário, autossômica dominante, com 

penetrância incompleta, ou seja, nem todos os indivíduos apresentando mesmo 

genótipo apresentarão a mesma manifestação clínica (MACRAE et al., 2006; MEURS, 

2010). Cães homozigotos para a doença desenvolvem a forma mais grave, com 

arritmias ventriculares (EV) estatisticamente superior aos heterozigotos e 

obrigatoriamente deveriam ser retirados da reprodução (MEURS, 2010). 

A etiologia da CAVD ainda não é bem definida, entretanto acredita-se que 

defeitos genéticos promovam alterações na formação das proteínas desmossômicas, 

causando adesão celular insuficiente, distensão e morte dos cardiomiócitos. Nos 

últimos anos, o conhecimento acerca da genética dessa cardiomiopatia passou por 

grande evolução e demonstraram substancial heterogeneidade genética e pelo 

menos nove loci independentes foram identificados (MACRAE et al., 2006). 

 Mutações específicas têm sido identificadas nos genes das proteínas de 

ligação desmoplaquina, placoglobina e nos genes de receptores cardíacos rianodina 

(RyR2), principal canal intracelular cardíaco de liberação de cálcio (INDIK & 

MARCUS, 2003; MACRAE et al., 2006; OYAMA et al., 2008). Proteínas de ligação 

com função prejudicada, sob condições de estresse, são consideradas como fator 

predisponente para o deslocamento e morte dos cardiomiócitos com subsequente 

infiltração fibroadiposa (MACRAE et al., 2006). 
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A disfunção do ventrículo direito (VD) durante a CAVD é caracterizada por 

alterações ultra estruturais nos cardiomiócitos que modificam a atividade elétrica e 

mecânica da célula e pela substituição dos cardiomiócitos por tecido fibroadiposo, o 

qual representa um substrato anatômico desencadeador de arritmias ventriculares 

por interromper atividade elétrica das fibras miocárdicas.  

Em 1983, Harpster descreveu primariamente a CAVD em cães da raça Boxer 

como uma doença miocárdica com pouco ou nenhum remodelamento ventricular, 

sem a ocorrência de fibrilação atrial, mas que culminava em morte súbita. Dessa 

forma, a enfermidade foi caracterizada como uma doença miocárdica degenerativa, 

hereditária e com extensas alterações histopatológicas, como atrofia de miócitos e 

infiltração fibrogordurosa na musculatura ventricular direita (HARPSTER, 1991).  

Em 2004, Basso et al demonstraram que há fortes semelhanças clínicas e 

patológicas da doença dos Boxers com a CAVD observada em seres humanos, e os 

autores concluíram que esta raça poderia ser um promissor modelo natural no estudo 

dos diversos aspectos da CAVD humana. 

É frequente que as alterações acometam mormente o VD e em outras vezes a 

região septal ventricular e também a parede do ventrículo esquerdo, afetando 

principalmente o epicárdio, mas parte do miocárdio também pode ser afetada com 

exceção da região do endocárdio (INDIK & MARCUS, 2003). Áreas de miocardite, 

com infiltrados linfocíticos focais ou multifocais, associado a apoptose dos 

cardiomiócitos também são achados comuns na avaliação histológica destes cães, o 

que sugere a perda celular na CAVD também mediada pela apoptose (BASSO et al, 

2004).  

O tecido fibroadiposo infiltrado em áreas miocárdicas acarreta instabilidade 

eletrofisiológica, constituindo-se num substrato para o desenvolvimento de circuitos 

elétricos reentrantes (KIÈS et al, 2006). Em seres humanos com CAVD, foi 

demonstrado que há inervação miocárdica simpática anormal com reduzida 

densidade de receptores beta-adrenérgicos pós-sinápticos. Assim, a estimulação 

adrenérgica pode aumentar a propensão a arritmias ventriculares ou até mesmo 

induzi-las diretamente (WICHTER et al., 2000; KIÈS et al, 2006). Extrapolando estes 

dados para a espécie canina, foi demonstrado que pacientes com cardiomiopatia 

dilatada poderiam apresentar estimulação adrenérgica em razão da degeneração dos 
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neurônios ganglionares atriais parassimpáticos, consequentemente a um quadro 

parassimpatoprivico (CAMACHO et al, 1996). 

Harpster et al., (1991) propuseram três formas clínicas da doença. Cães da 

categoria I são assintomáticos e apresentam pequeno número de arritmias 

ventriculares na rotina. Por sua vez, cães da categoria II apresentam sinais clínicos 

de síncopes e cansaço fácil, principalmente durante exercícios ou em momentos de 

excitação e estão associados à presença de EV monomórficas e com morfologia 

semelhante à dos complexos de bloqueio de ramo esquerdo, demonstrando sua 

origem no ventrículo direito. Por fim, a categoria III é a forma menos frequente com 

sinais de insuficiência cardíaca congestiva, tais como dispneia, tosse, intolerância ao 

exercício, efusões e síncopes. Ocorrem nessa fase disfunção sistólica biventricular, 

taquiarritmias ventriculares e algumas vezes taquiarritmias supraventriculares, do tipo 

fibrilação atrial. Ainda não está definido, mas tudo indica que as três formas 

representam uma continuidade entre elas, apesar de outras vezes parecer que são 

diferentes expressões de manifestações genéticas distintas. 

Segundo Palermo et al., em 2011, uma nova nomenclatura para estas 

categorias foi proposta de forma a manter os mesmos critérios de classificação. 

Assim, foram classificadas como oculta, evidente e na forma de disfunção miocárdica. 

Outrossim, dada a penetrância genética variável da cardiopatia, as manifestações 

clínicas podem ser distintas. Os cães afetados por qualquer das três formas 

apresentam risco de morte súbita devido à presença das taquiarritmias ventriculares 

(BOUJON & AMBERGER., 2003; MEURS., 2004). 

Em cães, ainda não há definição de critérios diagnósticos estritos. Atualmente, 

se faz por uma combinação subjetiva de fatores, como ocorrência familiar, 

manifestações clínicas condizentes, presença de frequentes arritmias ventriculares e 

alterações histológicas dos animais na necropsia (MEURS, 2004, PALERMO et al., 

2011, MEURS et al., 2014). Em cães da raça Boxer com CAVD, é comum encontrar 

ectopia ventricular oriunda de VD na eletrocardiografia. Entretanto, dada a natureza 

intermitente das arritmias ventriculares, é possível em outras vezes durante a 

eletrocardiografia convencional não encontrar arritmias ventriculares (MEURS, 2004). 

Portanto, recomenda-se o uso da eletrocardiografia contínua de 24 horas (Holter) 

como exame padrão para auxílio diagnóstico (SPIER & MEURS, 2004).  
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A eletrocardiografia ambulatorial ou Holter pode avaliar a presença de 

complexos ventriculares prematuros, e é parte importante do diagnóstico e 

acompanhamento da CAVD, devido à sua maior sensibilidade de detectar arritmias 

intermitentes em comparação à eletrocardiografia convencional. Permite também 

avaliar não somente a frequência das arritmias ventriculares, mas também a sua 

complexidade (polimorfismo, duplicidade, ocorrência em bigeminismo, trigeminismo 

ou em taquicardia). Ainda, permite avaliar a terapia antiarrítmica estabelecida, quanto 

à sua segurança, eficácia ou eventual efeito pró-arrítmico associado à medicação 

(MEURS, 2004; SPIER & MEURS, 2004). 

Em cães Boxers, a ecocardiografia convencional ainda é de uso limitado para 

detecção da CAVD, já que a maioria dos animais acometidos pode apresentar 

parâmetros normais em relação à função e tamanho ventricular. Em um estudo, 

demonstrou-se que a função sistólica global do VD, pela avaliação na ecocardiografia 

convencional a partir das mensurações de período de pré-ejeção, tempo de ejeção e 

índice de performance do miocárdio, não estava alterada em cães com CAVD. Esses 

dados sugerem que esta disfunção, portanto, só seja detectada em pacientes com 

apresentações mais graves da doença (BAUMWART & MEURS, 2008). 

 

2. OBJETIVOS 

 

O presente estudo teve como escopo avaliar a dispersão da onda P, obtida a 

partir de traçados eletrocardiográficos de 10 derivações, em cães com DMVM e em 

cães da raça Boxer com CAVD. Como objetivos secundários, investigou-se se o 

comportamento da dispersão de P varia à medida que progride a DMVM ou com 

agravamento da CAVD, se há correlação com os indicadores ecocardiográficos de 

morfologia e função cardíaca e se o número de arritmias documentadas pelo exame 

de eletrocardiografia Holter possui correlação com a magnitude da dispersão de P. 

 

3. MATERIAL E MÉTODOS 
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3.1. Laboratórios 

As atividades experimentais foram realizadas nos Laboratórios de Cardiologia 

e de Radiologia do Hospital Veterinário “Governador Laudo Natel” (HVGLN) da 

Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias (FCAV) da Universidade Estadual 

Paulista – UNESP – campus de Jaboticabal – SP.  

 

3.2. Animais 

Os animais selecionados para as pesquisas foram recrutados a partir da 

casuística do Serviço de Cardiologia e do Serviço de Clínica Médica de Pequenos 

Animais do Hospital Veterinário da FCAV/UNESP, campus de Jaboticabal, após 

aprovação pelo comitê de ética institucional. 

 

3.2.1. Seleção dos cães com DMVM 

Para a realização do estudo, foram empregados cães adultos, machos ou 

fêmeas, portadores de DMVM diagnosticada por meio de exame físico e 

ecocardiografia. Oportunamente os animais foram subdivididos em três grupos, 

conforme o estágio evolutivo da enfermidade (B1, B2 e C). Foram considerados 

critérios de exclusão a constatação de outras doenças cardíacas ou o uso de 

medicações. Outros cinco cães saudáveis  de 2 anos de idade, foram selecionados 

para servir como controle. 

 

3.2.2. Seleção dos cães com CAVD 

Para a realização do estudo, foram empregados cães da raça Boxer, adultos, 

acima de cinco anos, machos e fêmeas, portadores de CAVD diagnosticada por meio 

de exame físico, eletrocardiografia Holter e ecocardiografia. Além disso, foram 

selecionados cães Boxer completamente saudáveis para servir como controle. 

 

3.3. Eletrocardiografia  

Foram registrados traçados eletrocardiográficos nas derivações bipolares I, II 

e III, nas derivações unipolares aVL, aVF e aVR, e nas derivações precordiais rV2, 
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V2, V4 e V10. Para tanto, empregou-se eletrocardiógrafo computadorizado1, calibrado 

para a velocidade de 50 mm/segundo e sensibilidade equivalente a um centímetro 

por milivolte . Durante os registrados, cada cão foi mantido em decúbito lateral direito 

e conectores foram acoplados nos membros locomotores, conforme descrito 

anteriormente (TILLEY, 1992).  

Para cada uma das 10 derivações registradas, procedeu-se a mensuração da 

duração da onda P em três ciclos distintos. Foram registradas a menor (Pmin) e a maior 

(Pmax) duração da onda P. A dispersão da onda P (Pdisp) foi calculada como a diferença 

entre a maior e menor duração de P. Também foi realizado o cálculo do índice de 

dispersão de P onde foram somada as durações da onda P nas 10 derivações e 

divididas pelas quantidade das mesmas. 

  

3.4. Eletrocardiografia contínua (Holter)  

Para a realização da eletrocardiografia Holter, os eletrodos foram conectados 

à pele do animal pós tricotomia, na região torácica, conforme ilustrado na figura 1. 

 

  

Figura 1: Posicionamento dos eletrodos no animal para registro eletrocardiográfico 

contínuo de três vias: vermelho (xifóide), branco (manúbrio), preto (hemitórax 

esquerdo) e verde (hemitórax direito). 

 

Posteriormente, uma fita de esparadrapo foi colocada sobre os eletrodos para 

garantir maior fixação. O aparelho2 foi alojado no bolso dorsal de um colete usado 

                                                   
1 Modelo de Aquisição de ECG para computador (ECG –PC, versão Windows XP – Tecnologia Eletrônica 
Brasileira) SIEMENS TRIODOROS 812E, 150KV,500MA, MESS MOVEL 
2 Gravador Digital CardioFlash+ ® ou Cardiolight ®. 
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pelo animal durante todo o exame. O exame Holter foi realizado no Hospital 

Veterinário durante 24 horas, sendo fornecidos alimentação, roupa de cama, 

medicamentos cardiovasculares e implementos particulares de cada paciente por 

parte dos proprietários. Decorridas 24 horas, o equipamento foi removido e os dados 

gravados no cartão magnético do aparelho foram analisados em software específico3.  

Embora tenham sido determinadas diversos parâmetros a partir do exame 

Holter, especificamente para este estudo foram documentados apenas o número de 

arritmias supraventriculares e o número de arritmias ventriculares.  

 

3.5. Ecocardiografia 

O diagnóstico da DMVM foi firmado a partir da avaliação ecocardiográfica. Para 

a CAVD, o exame ecocardiográfico foi empregado para avaliar a existência de 

remodelamento morfofuncional. De maneira semelhante, os cães saudáveis também 

passaram por avaliação ecocardiográfica para descartar quaisquer cardiopatias. Os 

dados ecocardiográficos registrados serviram, posteriormente, para investigar a 

existência de correlação entre dispersão da onda P e remodelamento cardíaco. 

Dentre os parâmetros registrados estavam a relação entre o diâmetro do átrio 

esquerdo e o diâmetro aórtico (AE/Ao), os diâmetros do ventrículo esquerdo em 

diástole e sístole indexados pelo diâmetro aórtico (VEd/Ao, VEs/Ao), a fração de 

encurtamento (FEC) e a relação entre as velocidades máximas obtidas durante o 

enchimento ventricular esquerdo rápido e lento (E/A).  

 

3.6. Análise estatística 

Uma vez tabulados, os dados obtidos foram submetidos à análise de 

normalidade valendo-se do teste Shapiro-Wilk. A investigar a existência ou não de 

diferenças entre os animais conforme o grupo, parâmetros com distribuição normal 

foram analisados por meio de análise de variância (ANOVA) seguida do teste de 

comparações múltiplas de Tukey. Os dados com distribuição não paramétricas foram 

avaliados por Kruskal-Wallis seguido do teste de Dunn. A correlação entre dados 

oriundos da dispersão da onda P e os parâmetros advindos da análise 

                                                   
3 Cardiosmart© 2006 - Cardio Sistemas - Versão 5.0.382.51. 
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ecocardiográfica ou Holter foi feita pelo teste de Spearman. Todas as análises foram 

realizadas empregando-se o software Graphpad Prism v.5.0, sendo considerado 

significativas as diferenças onde P<0,05. 

4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

4.1. Doença Valvar Mitral 

Foram selecionados 35 cães portadores de DMVM e cinco cães saudáveis. A 

tabela 1 traz as características clínicas, ecocardiográficas e do exame Holter foram 

realizados nesses animais, bem como a comparação dos respectivos parâmetros 

entre grupos. Os resultados mostram a evolução do remodelamento morfofuncional 

que acompanha a progressão da DMVM. No tocante à relação AE/Ao e ao VEd/Ao, 

há diferença entre os grupos controle, B1 e B2 e os cães em estágio C.  Por outro 

lado, os parâmetros VEs/Ao e FEC mostraram-se diferentes entre grupos controle e 

B1 e animais em estágio C, ao passo que cães em estágio B2 foram semelhantes ao 

controle, B1 e C. A função diastólica foi avaliada por meio do parâmetro E/A, o qual 

divergiu entre controle e animais em estágio B2 e C, o que corrobora outros estudos 

funcionais já conduzidos na referida valvulopatia em cães (Pereira et al. 2005, 

Oyama., 2008; Atkins et al., 2007).   

Os resultados alusivos ao menor e maior valor da duração da onda P, 

dispersão da onda P e índice de dispersão da onda P obtidos nos cães saudáveis 

(controle) e cães com DMVM estão representados na Tabela 2. A maior duração 

(Pmax) da onda P e índice de dispersão da onda P (Pindex) foram diferentes entre cães 

saudáveis e animais com DMVM, apontando para existência de substrato 

arritmogênico atrial na doença valvar, conforme já documentado anteriormente em 

outra pesquisa (Noszczyk-Nowak et al., 2011). A despeito da inexistência de diferença 

entre a dispersão de P calculada para os grupos controle e DMVM, é nítido que cães 

com DMVM apresentam maior mediana e amplitude de valores comparativamente 

aos saudáveis (figura 2). Quando os animais com DMVM foram subdivididos segundo 

o estágio da enfermidade, foi possível constatar diferenças nos mesmos parâmetros. 

A maior duração de P e P index diferiu entre os animais saudáveis e os cães com 

remodelamento miocárdico (estágios B2 e C). De modo semelhante, também foi 

constatada diferença entre o grupo controle e animais com DMVM em estágios B2 e 
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C, fato que sugere distúrbios atriais ligados à descontinuidade elétrica dos átrios e 

mudança de padrão de condução elétrica (Ho-Ming-Su et al 2012). Os resultados 

dessas duas últimas análises encontram-se detalhados na tabela 2. 

A existência de correlações entre dispersão da onda P, índice de dispersão da 

onda P e os parâmetros ecocardiográficos e o número de arritmias supraventriculares 

e ventriculares também foram averiguadas (tabela 3). Houve correlação significativa 

entre Pdisp e Pindex e o número de arritmias supraventriculares documentadas no 

exame Holter de 24 horas, o que corrobora estudos médicos que apontam para o 

aumento da Pdisp como indicador da maior probabilidade de arritmias 

supraventriculares, dentre as quais destaca-se a fibrilação atrial. (Dilaveris et al., 

1999). 

 

Tabela 1 – Médias (± desvio padrão) ou medianas (interquartis 25/75) dos dados 

basais dos cães saudáveis ou com DMVM selecionados para o estudo. 

 Controle Estágio P B1 B2 C 
Pacientes n=5  

4 machos 
1 fêmea 

n=11  
4 machos  
7 fêmeas 

n=9 
3 machos 
6 fêmeas 

n=15 
7 machos  
8 fêmeas 

- 

Idade (anos) 1,0 ± 0,0 A 8,7 ± 2,9 B 10,1 ± 2,1 BC 11,4 ± 2,3 C <0,0001 
Peso* (kg) 11,0  

(10,0-11,5) AB 
15,6  

(7,5-18,2) A 
5,3  

(4,3-9,3) B 
7,5  

(6,5-10,2) AB 0,0057 

Raças 5 Beagle 9 SRD, 1 Cavalier, 
1 Poodle 

5 SRD, 2 Pinscher, 
1 Poodle, 1 Beagle 

7 SRD, 4 
Pinscher, 3 

Poodle, 1 Teckel 
- 

AE/Ao 1,3 ± 0,1 A 1,3 ± 0,1 A 1,6 ± 0,2 A 2,2 ± 0,5 B <0,0001 
VEd/Ao 1,8 ± 0,3 A 1,8 ± 0,2 A 1,9 ± 0,3 A 2,5 ± 0,5 B <0,0001 
VEs/Ao 1,1 ± 0,1 A 1,1 ± 0,1 A 1,2 ± 0,2 AB 1,4 ± 0,3 B 0,0466 
FEC (%) 35,2 ± 8,2 A 35,0 ± 4,9 A 41,1 ± 5,4 AB 43,9 ± 6,2 B 0,0011 
E/A* 2,0 (1,7-2,8) A 1,5 (1,3-1,8) AB 1,2 (1,1-1,4) B 1,4 (1,0-1,5) B 0,0043 
# Arritmias 
Supraventriculares 0 (0-0) A 0 (0-2000) A 0 (0-0) A 7 (1-430) B 0,0002 
# Arritmias 
Ventriculares 0 (0-0) A 1 (0-19) AB 1,5 (0,2-17,5) AB 5,0 (1-138) B 0,0278 

AE/Ao: relação entre diâmetro do átrio esquerdo e diâmetro aórtico; VEd/Ao: diâmetro interno do ventrículo esquerdo ao final da 
diástole, indexado pelo diâmetro aórtico; VEs/Ao: diâmetro interno do ventrículo esquerdo ao final da sístole, indexado pelo 
diâmetro aórtico; FEC: fração de encurtamento; E/A: relação entre as velocidades máximas obtidas durante o enchimento 
ventricular esquerdo rápido e lento. Letras diferentes na mesma linha indicam diferenças significativas. * Dados não 
paramétricos. 

 

Tabela 2 – Médias (± desvio padrão) ou medianas (interquartis 25/75) das variáveis 

ligadas à dispersão de P em cães com doença mixomatosa da valva mitral. 

 Controle Estágio P B1 B2 C 
Pmin* 43,0 (40,0-53,5) 46,0 (43,0-51,0) 49,0 (42,0-54,0) 47,5 (43,5-51,5) 0,5600 
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Pmax 51,8 ± 6,1 A 60,1 ± 8,4 AB 64,6 ± 9,4 B 65,9 ± 7,2 B 0,0093 
Pdisp* 10,0 (6,5-17,0) 13,5 (11,2-19,2) 18,0 (15,0-29,0) 20,0 (16,0-25,0) 0,0856 
Pindex 47,7 ± 4,8 A 54,9 ± 5,2 AB  55,7 ± 5,4 B  56,4 ± 5,6 B 0,0339 

Pmin: valor mínimo da onda P; Pmax: valor máximo da onda P; Pdisp: dispersão da onda P; Pindex: índice de dispersão da onda P. 
Letras diferentes na mesma linha indicam diferenças significativas. *Dados não paramétricos. 

 

Tabela 3 – Correlações entre dispersão de P e índice de dispersão de P e os 

parâmetros ecocardiográficos morfométricos e funcionais e o número total de 

arritmias supraventriculares e ventriculares documentados no registro Holter.  

 Pdisp Pindex 

 R P R P 
AE/Ao 0,1533 0,3514 0,0114 0,9449 
VEd/Ao 0,1449 0,3787 0,0575 0,7281 
VEs/Ao 0,2237 0,1710 0,0864 0,6011 
FEC (%) -0,1105 0,5030 -0,1407 0,3930 
E/A* 0,0343 0,8357 -0,0011 0,9946 
# Arritmias 
Supraventriculares 0,3699 0,0205 0,3220 0,0456 
# Arritmias Ventriculares 0,0596 0,7187 0,2031 0,2150 
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Figura 2 – Box-plots que retratam (A) a duração mínima da onda P, (B) duração 

máxima da onda P, (C) dispersão da onda P e (D) índice de dispersão da onda P em 

cães saudáveis (controle) ou com doença mixomatosa da valva mitral. Os pontos fora 

do intervalo amostral representam outliers e o sinal nos plots “+” representa média de 

cada grupo. 

 

4.2. Cardiomiopatia Arritmogênica do Ventrículo Direito 

 

Na Tabela 4 estão arrolados os dados no que diz respeito às características 

clínicas dos cães selecionados para esta etapa do estudo. Ao todo, foram recrutados 

dezesseis cães nove doentes e sete saudáveis da raça Boxer, sendo nove deles 

saudáveis e outros sete portadores de CAVD, a qual foi diagnosticada a partir do 

exame eletrocardiográfico de 24 horas (holter). Nessa avaliação, todos animais com 

CAVD apresentaram mais que 300 arritmias ventriculares, inserindo-se dentro do 

critério listado por Meurs (2010), e contrastando significativamente com os cães 

saudáveis. No entanto, quando comparadas as características ecocardiográficas que 

avaliam morfologia e função, não houve quaisquer diferenças entre saudáveis e 

enfermos. Embora trata-se de afecção miocárdica, nem todos os cães com CAVD 

apresentam o fenótipo que resulta em alterações morfológicas e funcionais. Esta é, 

sem dúvida, uma limitação deste estudo, pois o cenário clínico dos pacientes com 

CAVD que apresentam arritmias e disfunção miocárdica pode ser agravado. 

Ao comparar os resultados das variáveis ligadas à dispersão de P nos dois 

grupos estuados (tabela 5, figura 3), há semelhança tanto nas durações mínima e 

máxima da onda P quanto na (Pdisp) e (Pindex). Novamente, como o grupo de cães 

com CAVD não apresentava remodelamento à luz da ecocardiografia, é possível que 

esta limitação tenha impactada a sensibilidade da técnica aqui estudada em 

documentar alterações na dinâmica elétrica atrial. 

Para aprofundar o entendimento dos resultados, também foram comparados 

apenas os cães com CAVD, separando-os em consonância com a presença ou 

ausência de sinais clínicos, tais como síncope e intolerância ao exercício. Novamente 

não houve diferença nos resultados obtidos (tabela 6), de modo que a técnica aqui 

investigada não parece ser propícia como critério preditor do desenvolvimento de 
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sinais clínicos atribuídos  CAVD, ao menos quando são avaliados cães sem 

anormalidades morfofuncionais do miocárdio.   

Por fim, a avaliação das correlações entre as variáveis ligadas à dispersão de 

P os parâmetros ecocardiográficos obtidos nos cães com CAVD também não foi 

significativa (tabela 7), fato que condiz com a inexistência de diferenças na 

comparação dos parâmetros ecocardiográficos dos cães saudáveis e doentes.  

 

Tabela 4 – Médias (± desvio padrão) ou medianas (interquartis 25/75) dos dados 

basais dos cães da raça Boxer saudáveis ou com cardiomiopatia arritmogênica 

arrolados no estudo. 

 Saudáveis CAVD P 
Pacientes 9 7 - 
Idade (anos) 7,1 ± 2,6 8,6 ± 2,5 0,2788 
Peso (kg) 30,2 ± 5,0  32,9 ± 9,0 0,4439 
Sexo 4 Machos 

5 Fêmeas 
4 Machos  
3 Fêmeas 1,0000† 

AE/Ao 1,52 ± 0,22 1,46 ± 0,14 0,5464 
VEd 41,24 ± 5,06 37,95 ± 6,05 0,2731 
VEs* 23,20 (23,00 - 25,75) 22,85 (18,68 - 26,58) 0,3072 
FEC 40,80 ± 9,66 38,64 ± 7,30 0,8639 
E/A 1,30 ± 0,10 1,16 ± 0,40 0,3178 
# Arritmias Ventriculares* 19 (2 - 65) 1000 (555 - 19253) 0,0002 

*Dados não paramétricos. † Teste exato de Fisher.  

 

Tabela 5 – Médias (± desvio padrão) das variáveis ligadas à dispersão de P em cães 

da raça Boxer saudáveis (n=9) ou com cardiomiopatia arritmogênica (n=7). 

 Saudáveis CAVD P 
Pmin 42,4 ± 5,5 48,4 ± 7,2 0,1145 
Pmax 74,0 ± 8,5 77,3 ± 8,5 0,5549 
Pdisp 32,0 ± 9,2 28,9 ± 8,7 0,6318 
Pindex 58,0 ± 8,6  62,5 ± 6,6 0,3510 

Pmin: valor mínimo da onda P; Pmax: valor máximo da onda P; Pdisp: dispersão da onda P; Pindex: índice de dispersão da onda P. 

 

Tabela 6 – Médias (± desvio padrão) das variáveis ligadas à dispersão de P em cães 

da raça Boxer cardiomiopatia arritmogênica assintomática (n=3) ou sintomática (n=4). 

 CAVD assintomática CAVD sintomática P 
Pmin 45,3 ± 6,8 50,7± 7,4 0,3683 
Pmax 79,0 ± 10,6 76,0 ± 8,0 0,6854 
Pdisp 33,7 ± 9,5 25,2 ± 7,1 0,2351 
Pindex 61,5 ± 7,2 63,2 ± 7,3 0,7748 

Pmin: valor mínimo da onda P; Pmax: valor máximo da onda P; Pdisp: dispersão da onda P; Pindex: índice de dispersão da onda P. 
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Tabela 7 – Correlações entre dispersão de P e índice de dispersão de P e os 

parâmetros ecocardiográficos morfométricos e funcionais e o número total de 

arritmias supraventriculares e ventriculares documentados no registro Holter de cães 

da raça Boxer com cardiomiopatia arritmogênica (n=7).  

 Pdisp Pindex 
 R P R P 

AE/Ao 0,1936 0,7133 -0,2855 0,5834 
VEd -0,6942 0,1260 0,1066 0,8407 
VEs -0,5542 0,2539 -0,2388 0,6486 
FEC -0,1423 0,7880 0,5055 0,3063 
E/A -0,4589 0,3600 0,1037 0,8450 
# Arritmias 
Ventriculares -0,3857 0,3929 0,2687 0,5601 

 

 

 

Figura 3 – Médias e valores individuais da (A) duração mínima da onda P, (B) duração 

máxima da onda P, (C) dispersão da onda P e (D) índice de dispersão da onda P em 

cães da raça Boxer saudáveis (controle) ou com CAVD. Para a população de cães 

enfermos, também estão representadas as subdivisões segundo a existência ou 

inexistência de sinais clínicos.  
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5. CONCLUSÂO 

 

  De acordo com a metodologia empregada, a análise dos resultados obtidos 

permite concluir que: 

1) Tanto a duração máxima da onda P quanto o índice de dispersão de P são 

maiores em cães com DMVM comparativamente aos cães saudáveis. 

Ademais, nota-se tendência de aumento da dispersão de P nos cães com 

DMVM frente aos saudáveis, a despeito da inexistência de diferença 

estatística entre os grupos;  

2) Nenhum dos parâmetros ligados à dispersão de P( Pdisp,Pindex) foi capaz 

de diferenciar cães da raça Boxer saudáveis daqueles acometidos por  

CAVD; 

3) Nenhum dos parâmetros ligados à dispersão de P foi capaz de categorizar 

cães da raça Boxer com a CAVD segundo a existência ou inexistência de 

sinais clínicos atribuídos às arritmias ventriculares. 
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