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The Duchenne’s muscular dystrophy (DMD) in humans is a X-linked neuromuscular
disease, of recessive character, caused either by the absence or dysfunction of the dystrophin.
Clinically, it is characterized by severe alteration in the skeletal musculature, resulting in
precocious death. In Golden Retriever dogs, the mutation that takes to the muscular dystrophy
happens spontaneously and the extensive homology among the pathogenesis of DMD and
of Golden Retriever muscular dystrophy allows to qualify the dog as the main substitute of
humans in the clinical tests of new therapies. The deficient myocardium in distrofin is more
vulnerable to the pressure overload and the patients with DMD can develop dilated
cardiomyopathy, arterial hypertension and the electrocardiogram can come distinctly abnormal.
In the present study, 38 healthy Golden Retriever dogs were evaluated by electrocardiographic
exam with the purpose to obtain parameters for the standardization of the electrocardiogram
in the referred breed, what hereafter can serve as reference in the identification of bearer or
affected dogs. Electrocardiographic values obtained were within normal values and reference
for the various breeds of dogs, and the variables weight and age significantly altered heart
rate and amplitude of the QRS complex.

INDEX TERMS: Electrocardiography, Golden Retriever's muscular dystrophy (GRMD),
Duchenne’s muscular dystrophy (DMD), Duchenne’s cardiomyopathy, cardiomyopathy.

RESUMO.- A distrofia muscular de Duchenne (DMD) em
humanos é uma alteragao neuromuscular hereditaria, de
carater recessivo, ligada ao cromossomo X e causada pela
auséncia ou disfungao da distrofina. Clinicamente, carac-
teriza-se por grave alteragéo na musculatura esquelética,
resultando em morte precoce do individuo acometido. Em
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caes da raca Golden Retriever, a mutacao que leva a
distrofia muscular ocorre espontaneamente e a extensa
homologia entre a patogénese da DMD e da distrofia mus-
cular do Golden Retriever permite qualificar o cao como o
principal substituto de humanos nos testes clinicos de
novas terapias. O miocardio deficiente em distrofina € mais
vulneravel a sobrecarga de pressao e os pacientes com
DMD podem desenvolver cardiomiopatia dilatada, hiper-
tensao arterial e o eletrocardiograma pode se apresentar
distintamente anormal. No presente estudo, foram avalia-
dos exames eletrocardiograficos de 38 caes da raca Golden
Retriever clinicamente sadios (20 animais de até 12 me-
ses de idade e 18 animais entre 12 e 36 meses de idade),
com a finalidade de se obter parametros para a padroniza-
céo do eletrocardiograma nessa referida raga, o que futu-
ramente podera servir de referéncia na identificacdo de caes
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portadores ou afetados pela distrofia muscular. Os valores
eletrocardiograficos obtidos encontraram-se dentro dos
valores de normalidade e referéncia para as diferentes ra-
cas de caes; e as variaveis peso e idade alteraram signifi-
cativamente a freqliéncia cardiaca e a amplitude do com-
plexo QRS.

TERMOS DE INDEXAGAO: Eletrocardiografia, distrofia mus-
cular do Golden Retriever (GRMD), distrofia muscular, cardio-
miopatia de Duchenne, cardiomiopatia.

INTRODUCAO

A distrofia muscular de Duchenne (DMD) é uma altera¢édo
neuromuscular hereditaria comum em humanos; afeta, apro-
ximadamente, um em cada 3500 individuos do sexo mas-
culino com heranga ligada ao cromossomo X e é caracteri-
zada por continua necrose muscular e degeneragao, com
eventual fibrose e infiltragao por tecido adiposo (Moise et al.
1991, Howell et al. 1997, Grando et al. 2009). E de carater
recessivo e causada pela auséncia ou disfun¢ao da distro-
fina, proteina encontrada numa variedade de tecidos, princi-
palmente nas musculaturas esquelética e cardiaca, nervos
e regides especificas do sistema nervoso central (Ambrosio
et al. 2009, Silva et al. 2009). Clinicamente, caracteriza-se
por grave alteracdo na musculatura esquelética, resultando
em morte precoce do individuo acometido (Anderson et al.
2002, Childers et al. 2002, Hainsey et al. 2003).

Camundongos e cdes com distrofia muscular, ambos
com defeito na distrofina nos tecidos musculares, séo
modelos para a DMD em humanos (Cozzi et al. 2001,
Nguyen et al. 2002). Porém, os caes constituem-se nas
melhores fenocdpias da doengca em humanos, quando com-
parados com outros modelos animais (Bogdanovich et al.
2003, Collins & Morgan 2003, Kornegay et al. 2010). A
distrofia muscular canina ligada ao X é reconhecida e me-
Ihor caracterizada em céaes da raga Golden Retriever, onde
ocorre espontaneamente (Dani et al. 2000, Shimatso et al.
2003, Alves et al. 2009, Ambrdsio et al. 2009).

Colbnias de caes com distrofia muscular foram estabele-
cidas, e estudos sobre a genética, clinica, patogenia, biolo-
gia molecular e imunocitoquimica realizados no modelo cani-
no sao Uteis para avaliar a distrofia muscular de Duchenne
em humanos (Valentine et al. 1992, Dani et al. 2000).

No homem, alteracdes cardiacas séo complicagcoes re-
conhecidas em portadores adultos de distrofinopatias liga-
das ao cromossomo X (Hoogerwaard et al. 1999, Nolan et
al. 2003). O miocardio deficiente em distrofina € mais vulne-
ravel a sobrecarga de pressao, e os pacientes com DMD
podem desenvolver cardiomiopatia dilatada e hipertensao
arterial (Hunsaker et al. 1982, Kamogawa et al. 2001).

Em céaes, a cardiomiopatia presente na distrofia mus-
cular de Duchenne é caracterizada por fibrose progressiva
no epicardio e miocardio, primeiramente na parede livre
posterobasal do ventriculo esquerdo. Sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca congestiva sé sao verificados em
periodo proximo a morte (Moise et al. 1991, Chetboul et al.
2004, Pellegrino et al. 2007). O eletrocardiograma (ECG)
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pode apresentar-se distintamente anormal em pacientes
com distrofia muscular de Duchenne (Moise et al. 1991,
Pacioretty et al. 1994, Yugeta et al. 2006).

O eletrocardiograma € um dos mais precoces e sensi-
veis indicadores do comprometimento do miocardio (Cziner
& Levin 1993, Pacioretty et al. 1994). Em humanos, os
sinais eletrocardiograficos de envolvimento do miocardio
foram diagnosticados na presenca de ondas R altas no
precordial direito, com aumento da amplitude R/S e/ou ondas
Q profundas e estreitas em |, aVL, V. e V, excedendo os
valores normais (Corrado et al. 2002), representando fibrose
da parede posterior e lateral do ventriculo esquerdo (Cziner
& Levin 1993). Com a evolugéo, o envolvimento cardiaco
torna-se generalizado e, eventualmente, resulta numa
cardiomiopatia dilatada difusa (Cziner & Levin 1993).

De acordo com os estudos de Moise et al. (1991) e
Valentine et al. (1992), os caes afetados apresentam au-
mento significante nos valores de Q/R no ECG em I, IlI,
aVF,V, (CV4LL) eV, (CV4LU). Caes portadores do gene da
distrofia apresentam aumento nos valores de Q/RemV, e
V,. O intervalo PR é significativamente menor nos caes
afetados e arritmias ventriculares também sao identificadas
em caes adultos afetados.

Para que se possam avaliar as alteragbes cardiacas
presentes em caes da raga Golden Retriever afetados ou
portadores do gene da distrofia muscular, ha necessidade
do conhecimento dos parametros eletrocardiograficos con-
siderados normais para esta raga. O Golden Retriever tem-
se tornado bastante comum no Brasil nos ultimos anos,
apresentando-se como uma raga em ascensao. Devido ao
aumento de cruzamentos entre animais de linhagens di-
versas e sabendo-se da possibilidade de ocorréncia de
mutacdes espontaneas que podem levar a distrofia mus-
cular, é de fundamental importancia o conhecimento de
parédmetros cardiovasculares normais para a referida raca.
Portanto, a finalidade do presente estudo € a obtencao de
parametros para contribuir com a padronizac¢éo do eletro-
cardiograma de caes sadios da raca Golden Retriever, para
que possam servir de referéncia.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 38 cées sadios da raga Golden Retriever,
provenientes do canil de Golden Retriever com distrofia mus-
cular (GRMD-Brasil) da Faculdade de Medicina Veterinaria e
Zootecnia da Universidade de Sao Paulo (FMVZ-USP), de ca-
nis particulares de Sao Roque, Itu, Carapicuiba e Granja Viana
e de proprietarios particulares, sendo nove machos de até 12
meses de idade, 11 fémeas de até 12 meses de idade, 10
machos entre 12 e 36 meses de idade e oito fémeas entre 12 e
36 meses de idade.

Todos os animais selecionados foram submetidos a exa-
mes fisico, bioquimico e hematolégico para que pudessem ser
incluidos no projeto. Os cées procedentes do canil GRMD-Bra-
sil da FMVZ-USP, logo ao nascimento, foram submetidos a ava-
liagéo genética e identificados como “sadios” quanto a distrofia
muscular por meio do “kit” GFX Genomic Blood DNA Purification,
em exame realizado no Centro de Estudos do Genoma Huma-
no do Instituto de Biociéncias da Universidade de Sao Paulo.
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Os animais do estudo em questdo foram subdivididos em
dois grupos:

Grupo |: animais de até 12 meses de idade (total de 20 caes);
Grupo lI: animais de 12-36 meses de idade (total de 18 caes).

Devido a grande variagé@o de peso e porte entre 0os animais
do Grupo |, composto por filhotes em fase de desenvolvimento,
fez-se necessaria a subdivisdo desta categoria em:

Grupo |.1: animais de até 3 meses de idade (cinco caes);
Grupo |.2: animais de 3-6 meses de idade (cinco caes);
Grupo 1.3: animais de 6-9 meses de idade (cinco caes);
Grupo |.4: animais de 9-12 meses de idade (cinco caes).

O exame eletrocardiografico foi realizado em aparelho
ECAFIX, modelo ECGB6, registrando-se as derivagdes bipolares
I, Il e lll; as unipolares aumentadas aVR, aVL e aVF; e as pré-
cordiais rV, (CV.RL), V,, V, e V,, em sensibilidade 1cm=1mV
com velocidade 25mm/s. Posteriormente, a derivacao bipolar
Il foi registrada novamente, porém em velocidade de 50mm/s e
sensibilidade 1cm= 1mV, segundo Tilley (1992).

Os parametros eletrocardiograficos avaliados foram: eixo,
ritmo, frequéncia cardiaca, duragdo (em segundos) da onda P,
dos intervalos PR, QT e QRS, a amplitude (em milivolts) das
ondas P e R e avaliagéo do segmento RT e da onda T na deriva-
cao DIl (velocidade de 50mm/s e calibrado para 1mV igual a
1cm). Os valores obtidos no presente estudo foram interpreta-
dos de acordo com os parametros eletrocardiograficos normais
para a espécie canina estabelecidos por Tilley (1992).

Os valores dos parametros eletrocardiograficos obtidos e
apresentados sob a forma de média e dois desvios-padrao
foram analisados, posteriormente, por meio do programa
“GraphPad InStat” (teste de Bonferroni).

RESULTADOS E DISCUSSAO

A proporcao dos caes do Grupo | avaliados foi de 45%
machos e 55% fémeas. A idade e 0 peso médios de cada
subgrupo foi, respectivamente: 1,0 (+0) meses e 2,34
(x0,26) kg no Subgrupo I.1; 3,429 (+0,787) meses e 10,76
(+5,485) kg no Subgrupo 1.2; 6,5 (+0,548) meses e 23,8
(=1,351) kg no Subgrupo 1.3; e 10,75 (+0,5) meses € 27,973
(+5,898) kg no Subgrupo |.4 (Quadro 1).

Considerando todo o Grupo |, a média de idade foi de
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5,458 (+3,587) meses e 0 peso médio foi de 15,6 (+10,998)
kg. Devido ao elevado desvio padrédo, optou-se por inter-
pretar os resultados de cada subgrupo, individualmente.

A proporcao dos caes do Grupo |l avaliados foi de
55,55% machos e 44,45% fémeas; o peso médio dos ani-
mais foi de 28,943 (+4,832) kg e a idade média do grupo
foi de 20,381 (+ 8,692) meses (Quadro 1).

Todos os parametros eletrocardiograficos obtidos es-
tao dispostos no quadro anexo (Quadro 1). Os valores ele-
trocardiograficos médios obtidos nos cées de até 12 me-
ses de idade e peso corpéreo médio de 15,6 + 10,998 kg
foram: FC=144,5 + 52,8 bpm; ritmo= arritmia sinusal com
marcapasso migratério; eixo= entre +60° e +90°; onda P=
0,03 + 0,006s x 0,143 + 0,054mV; intervalo PR= 0,092 +
0,023s; intervalo QT= 0,183 + 0,025s; complexo QRS=
0,04 +0,011sx2,185 +0,626mV; onda R= 1,72 + 0,56mV;
segmento ST= sem alteracdes; onda T= positiva e menor
que 25% de R; onda T em rV,= positiva; onda R em rV,=
1,305 +0,597mV; onda Rem V,= 1,89 + 0,663mV; onda S
em V,= 0,383 + 0,325mV; onda R em V,= 1,6 + 0,7mV;
onda S em V,= 0,275 + 0,206mV; QRS e onda T negati-
vos em V, .. Ja os valores eletrocardiograficos médios ob-
tidos nos caes de 12 a 36 meses de idade e peso corpéreo
médio de 28,943 + 4,832 kg foram: FC=111,6 + 18,5 bpm;
ritmo= arritmia sinusal com marcapasso migratorio; eixo=
entre +60° e +90° onda P= 0,03 = 0,006s x 0,203 *
0,083mV; intervalo PR=0,106 + 0,018s; intervalo QT=0,198
+ 0,017s; complexo QRS= 0,048 = 0,01s x 2,444 +
0,832mV; onda R= 1,918 + 0,678mV; segmento ST=sem
alteracdes; onda T= negativa e menor que 25% de R; onda
T em rV,= positiva; onda R em rV,= 1,156 + 0,379mV;
ondaRemV,=1,861+0,737mV;onda Sem V,=0,380 +
0,217mV; onda R em V,= 2,233 + 0,709mV; onda S em
V,=0,325 + 0,106mV; QRS e onda T negativos em V.

Os animais de ambos os grupos apresentaram valores
eletrocardiograficos dentro da normalidade para a espécie
canina de acordo com Moise et al. (1991), Tilley (1992) e
Fox et al. (1999), exceto dois animais do Subgrupo 1.4 e
trés animais do Grupo ll, que apresentaram alteracoes ele-
trocardiograficas sugestivas de sobrecarga de ventriculo

Quadro 1. Descrigao dos caes da raca Golden Retriever, clinicamente sadios, segundo peso, idade, média e desvio
padrao dos parametros eletrocardiograficos. Sao Paulo, 2008

Grupos Peso Idade FC Onda P PR QT Complexo QRS Onda R rV, V, v,

(Kg) (meses) (bpm) Larg. Alt. (s) (s) Larg. Al (mV) Onda ROnda ROnda S Onda R Onda S

(s) (mv) (s) (mv) (mV) (mv) (mV) (mv) (mV)

Subgrupo I- 2,340 1,0002 214,000% 0,028% 0,120% 0,068% 0,1602 0,0282 1,480% 1,1202 0,640% 1,280 0,08 1,1002 0,02
1 (n=5) 0,26  +0  +27,019 0,004 0,045 +0,011 x0,014 x0,008 +0,327 0,396 +0,195 +0,259 0  x0,274 0
Subgrupo |- 10,7602 3,4292  156° 0,0262 0,142 0,0882 0,1722 0,036 2,082 1,562 1,322 1,662 0,32 1,562 0,02
2 (n=5) +5,485 x0,787 +33,615 0,005 =0,055 +0,011 +0,018 =+0,005 +0,427 x0,230 +0,277 +0,706 +0,141 +0,336 0
Subgrupo |- 23,800° 6,5002  116° 0,0322 0,152 0,0922 0,1882 0,0462 2,42 28 1,468 2,32 0,552 1,642 0,18
3 (n=5) +1,851 +0,548 + 35,071 +0,008 +0,071 +0,011 =+0,011 0,005 +0,346 0,292 +0,378 +0,704 +0,636 +0,856 =0
Subgrupo |- 27,975 10,752 98,000° 0,0322 0,1602 0,120 0,2122 0,0482 2,780° 2,200 1,8002 2,320% 0,3002 2,1002 0,4502
4 (n=5) 5,898 0,5 16,432 +0,006 =+0,055 0,12 +0,018 0,008 +0,626 =+0,56 =+0,597 +0,239 +0,141 +0,88 0,071
Grupo Il 28,943 20,800° 111,667¢ 0,0312 10,2032 0,1062 0,198% 0,0482 2,4442 1,9182 1,1562 1,8612 0,380% 2,2332 0,3252
(n=18) +4,832 +8,697 +18,55 +0,006 =+0,083 +0,018 +0,017 =+0,01 +0,832 0,678 0,379 +0,737 0,217 +0,709 0,106

N = nuimero de animais; FC = frequéncia cardiaca (bpm); larg. = largura; alt. = altura; PR = intervalo PR; QT = intervalo QT; s =

segundos; mV =

milivolts; s = segundos; mV = milivolts; MD = média; DP = desvio padrdo; & b- ¢ d. € = indicadores de diferencas estatisticas.
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esquerdo. Além disso, dois caes do Grupo Il apresenta-
ram desvio de eixo cardiaco, um para a direita e o outro
para a esquerda. Porém, deve-se ressaltar que nenhum
cao avaliado apresentava sintomas compativeis com alte-
racdes cardiorrespiratorias.

De acordo com Moise et al. (1991) e Tilley (1992), to-
dos os subgrupos e grupos avaliados apresentaram fre-
glUéncia cardiaca média dentro dos paradmetros de norma-
lidade (70-160 bpm, nos adultos, e até 220 bpm, nos filho-
tes). Estatisticamente, verificou-se diferenca significativa
entre as freqUéncias cardiacas dos caes do subgrupo I.1
em relacdo aos demais (p<0,0001); e do Subgrupo I-2 em
relacdo aos outros subgrupos e grupos (p<0,0001).

A frequéncia cardiaca foi visivelmente mais elevada
nos animais mais jovens e apresentou diminuicao confor-
me a idade, seguindo os parametros fisiologicos. Essa di-
minuicao é mais nitida quando se avalia apenas o Grupo |,
0 que pode ser explicado pelo desenvolvimento corpéreo
dos caes, ja que quanto maior o porte do animal, menor
tende a ser sua frequéncia cardiaca.

Considerando-se tanto o Grupo | quanto o Grupo I, o
ritmo mais frequentemente encontrado foi a arritmia sinusal,
acompanhada por marcapasso migratorio; e o eixo cardia-
co elétrico mais frequiente foi entre +60° a +90°, pardmetros
considerados normais de acordo com Moise et al. (1991),
Tilley (1992), Fox et al. (1999) e Nelson & Couto (2005).

Todos os animais dos Grupos | e Il apresentaram lar-
gura (s) e amplitude (mV) da onda P dentro dos parame-
tros de normalidade de acordo com Tilley (1992), Fox et al.
(1999) e Nelson & Couto (2005), nao indicando qualquer
alteracao atrial direita e/ou esquerda.

Segundo Tilley (1992) e Nelson & Couto (2005), a onda
P representa a despolarizagéo atrial, que se inicia no atrio
direito (no nd sinusal, préximo a veia cava caudal) e de-
pois atinge o atrio esquerdo. Quando h& aumento do atrio
esquerdo, a onda P sofre alargamento por aumento na
duracao da despolarizagao; e quando ha aumento de atrio
direito, a amplitude da onda P sofre elevacgéo.

Comparando-se os resultados dos Grupos | e ll, péde-
se verificar pequena elevacao na largura e amplitude da
onda P de acordo com 0 aumento da idade e peso corpdreo
dos animais, 0 que pode ser justificado pelo desenvolvi-
mento fisiolégico e consequente aumento do coracao.
Porém, estatisticamente, ndo foram encontradas diferen-
cas significativas entre a largura e amplitude da onda P
nos diferentes subgrupos e grupos (p>0,05).

Segundo Tilley (1992), Fox et al. (1999) e Nelson &
Couto (2005), o complexo QRS representa a despolariza-
¢ao ventricular e € composto pela onda Q (deflexao nega-
tiva relacionada com a primeira fase de despolarizagédo
ventricular e caracterizada pela transmisséo de impulsos
do ramo esquerdo para o lado direito do septo); pela onda
R (segunda fase da despolarizacéo, relacionada com a
passagem de impulsos elétricos do endocardio para o
epicardio, com predominio de forgcas direcionadas para a
esquerda devido a maior massa do ventriculo esquerdo); e
pela onda S (terceira fase, relacionada com a despolariza-
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cao das paredes livres e septo, movendo-se em direcao
oposta ao eletrodo positivo). Portanto, quando ha aumento
do coragao, quer seja fisiologico (por desenvolvimento
corpoéreo) ou patolégico (secundario a cardiopatias ou a
outras afeccdes), verificam-se alteragdes na duracao da
despolarizacao e na largura e amplitude do complexo QRS.

Todos os animais dos Grupos | e Il apresentaram valo-
res de largura e amplitude do complexo QRS dentro dos
parametros de normalidade segundo Moise et al. (1991),
Tilley (1992), Fox et al. (1999) e Nelson e Couto (2005),
exceto dois animais do Subgrupo I-4 e dois animais do
Grupo Il, que apresentaram alteracdes eletrocardiografi-
cas sugestivas de sobrecarga de ventriculo esquerdo.

Constatou-se aumento progressivo da largura e amplitu-
de do complexo QRS de acordo com a idade e pesos nos
diferentes subgrupos do Grupo |, o que pode ser explicado
pelo desenvolvimento corpéreo dos animais e consequiente
aumento do coracao. Porém, as diferencas observadas em
relacdo a largura do complexo QRS, nos diferentes subgru-
pos e grupos (p>0,05), nao foram estatisticamente signifi-
cativas. Somente a amplitude de QRS foi significativamen-
te diferente (maior) no Subgrupo 1.4 (p<0,05).

Apesar do aumento progressivo dos intervalos PR e
QT de acordo com a faixa etaria e peso dos animais, o que
pode ser justificado pelo desenvolvimento corpéreo e fisi-
oldgico dos caes, ndao foram observadas diferencas esta-
tisticas significativas nos diferentes subgrupos e grupos
(p>0,05), sendo que todos os caes apresentaram valores
de PR e QT dentro dos padrdes de normalidade, de acordo
com Moise et al. (1991), Tilley (1992), Fox et al. (1999) e
Nelson & Couto (2005).

Segundo Tilley (1992), o intervalo QT corresponde a
soma da despolarizacao e repolarizagéo ventriculares, re-
presenta a sistole elétrica, e varia inversamente com a
frequéncia cardiaca. Portanto, quanto menor a idade, mai-
or a frequéncia cardiaca; e quanto maior a frequéncia car-
diaca, menor o intervalo QT.

Assim como ocorreu com a amplitude do complexo QRS,
pbde-se verificar aumento progressivo da amplitude da onda
R, de acordo com a faixa etaria e desenvolvimento corpé-
reo. Porém, estatisticamente, ndo foram verificadas dife-
rengas significativas entre os subgrupos e grupos (p>0,05).

Nenhum animal, tanto do Grupo | como do Grupo II,
apresentou segmento ST fora dos padrdes de normalidade
segundo Tilley (1992), Fox et al. (1999) e Nelson & Couto
(2005).

Todos os caes apresentaram onda T menor que 25%
do tamanho da onda R e dentro dos padrdes de normalida-
de para a espécie (Tilley 1992, Fox et al. 1999). No Grupo
I, houve predominio de onda T positiva, enquanto que no
Grupo Il a mais freqUente foi a negativa.

A onda T foi positiva em rV, em todos os animais e,
segundo Tilley (1992) e Fox et al. (1999), todos apresenta-
ram parametros pré-cordiais dentro da normalidade, exceto
um animal do Grupo Il que apresentou onda R maior que
3,0mV em V, e CV,, sugerindo sobrecarga de ventriculo
esquerdo.
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Nao foram observadas diferencas estatisticamente
significantes nos parametros eletrocardiograficos das de-
rivagbes pre-cordiais rV,, V,, V, e V,,, nos subgrupos e
grupos (p>0,05).

A maioria dos animais, tanto do Grupo | quanto do Gru-
po Il, apresentou complexo QRS e onda T negativos na
derivagao pré-cordial V.

Deve-se ressaltar que todos os animais do Subgrupo
I.1 apresentaram onda T positiva em pré-cordial V, ,; e dois
animais do Grupo | e trés do Grupo Il apresentaram com-
plexo QRS positivo em pré-cordial V... Destes cinco ani-
mais com QRS positivo em V, ,, apenas dois apresenta-
ram outras alteracdes sugestivas de sobrecarga de ventri-
culo esquerdo.

CONCLUSOES

Na analise dos resultados obtidos, por meio da meto-
dologia utilizada no presente estudo, pode-se constatar que
em caes da raca Golden Retriever, verifica-se alteracédo
significativa no peso corpdreo a partir de 3 meses de ida-
de, influenciando alguns parametros eletrocardiograficos.
Além disso, as variaveis peso e idade alteram significati-
vamente a frequéncia cardiaca e a amplitude do complexo
QRS no eletrocardiograma.

Os valores eletrocardiogréaficos obtidos nos caes da raca
Golden Retriever, em ambos os grupos, encontram-se den-
tro dos valores de normalidade e referéncia para as dife-
rentes racas de caes. Porém, estes parametros eletrocar-
diograficos sao passiveis de variagdo dentro de uma mes-
ma raga canina.
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