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RESUMO

As cardiomiopatias sdo um grupo de doencas que afetam priméria e predominantemente o
miocardio, sendo a cardiomiopatia dilatada a forma mais comum em céaes. No Céo da Serra da
Estrela, a fase subclinica é caracterizada por perturbacfes de conducédo, que sdo o reflexo de

uma disfuncéo sino-atrial, associada a uma alta incidéncia de morte subita.

Com este estudo pretende-se determinar, em Cées da Serra da Estrela, quais as alteracfes
eletrocardiogréaficas mais associadas aos distdrbios de condugdo e a morte subita.

Foram usados 73 eletrocardiogramas, de Cées da Serra da Estrela assintomaticos, retirados da
base de dados eletrocardiogréafica do Hospital Veterinario do Porto. Primariamente os animais
foram agrupados em dois grupos distintos, um contendo os animais com distarbios de
conducéo (DCA) (n=39) e outro com os animais sem disturbios de conducdo (RS/AS) (n=34).
Posteriormente os animais foram novamente agrupados, tendo sido criado um grupo com 0s
animais com morte subita (n=10) e outro com os restantes (n=63). Efetuaram-se medicGes das
ondas e segmentos P-QRS-T das derivacdes Il e pré-cordiais (V1-V6) e foi calculado o indice

de tonus vasovagal para avaliar a variabilidade da frequéncia cardiaca.

Verificaram-se diferencas estatisticamente significativas na onda Q (p<0,01) (maior
amplitude nas derivacdes I, V4, V5, V6 no grupo DCA) provavelmente associada ao
blogueio da conducdo por fibrose, ao nivel do septo interventricular; diferengas ao nivel da
onda R (p< 0,005) (maior amplitude nas derivacdes V2, V3, V4, V5, maior duracdo da onda P
(p<0,05) na derivacdo V5 no grupo DCA), alteracbes sugestivas de diferencas cardiacas
estruturais entre os grupos. Nao se verificaram diferencas no segmento ST (p=0,94) ou
alteracdes da onda T (p=0,60) entre os grupos. N&o se observou relacéo entre a variabilidade
da frequéncia cardiaca e a morte subita (p=0,75), nem foi possivel verificar nenhum

parametro eletrocardiografico passivel de ser associado a morte subita.

Palavras-chave: Cdo da Serra da Estrela, cardiomiopatia dilatada, distdrbio de conducéo,

morte sUbita, variabilidade da frequéncia cardiaca.



ABSTRACT

Cardiomyopathies are a group of diseases that affect primarily and predominantly the
myocardium, and the most common form in dogs is dilated cardiomyopathy. In Estrela
Mountain Dog, the occult phase is characterized by a conduction disturbance, which is a

reflection of a sino-atrial dysfunction, associated with a high incidence of sudden death.

This study aims to determine, in Estrela Mountain Dogs, which are the electrocardiographic

findings associated with the conduction disturbances and sudden death.

73 electrocardiograms of Estrela Mountain Dogs, taken from the electrocardiographic data
base of Hospital Veterinario do Porto were used. Primarily the animals were separated into
two distinct groups, one with the animals with conduction disturbances (DCA) (n=39) and
another without conduction disturbances (RS/AS) (n=34). The animals were further separated
into two groups, one containing animals with sudden death (n=10) and another with the
remaining (n=63). We carried out measurements of waves and segments P-QRS-T in leads Il
and pre-cordial (V1-V6) and the vasovagal tonus index was calculated to assess the heart rate
variability.

There were statistically significant differences in the Q wave (p<0,01) (greater amplitude in
leads Il, V4, V5, V6 in DCA group), probably associated with conduction block by fibrosis,
in the interventricular septum; differences in the R wave (p<0,005) (greater amplitude in leads
V2, V3, V4, V5, and longer duration of P wave (p<0,05) in lead V5, in DCA group)
suggesting cardiac structural differences between the groups. There were no differences in ST
segment (p=0,94) or T wave changes (p=0,60) between groups. There was no relationship
between heart rate variability and sudden death (p=0,75), nor was it possible to verify any

ECG parameter that can be associated with sudden death.

Keywords: Estrela Mountain Dog, dilated cardiomyopathy, conduction disturbance, sudden

death, heart rate variability.
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1. INTRODUCAO GERAL

1.1 O CAO DA SERRA DA ESTRELA

O Céo da Serra da Estrela é uma das racas mais antigas da Peninsula Ibérica e tem o
seu solar na cadeia montanhosa que lhe da o nome. Tal como grande parte das racgas
portuguesas, a ascendéncia do Cédo da Serra da Estrela é incerta. Apesar da escassez de dados,
tudo leva a crer que o Céo da Serra da Estrela, assim como a maioria dos cdes de montanha e
Dogues europeus, teve origem no remoto Dogue do Tibete, raca da categoria dos molosséides
(Augusto, 1987). Oriunda do planalto tibetano, difundiu-se lentamente para oeste, através da
Mesopotamia e Assiria até a Pérsia, Fenicia e reinos gregos (Vasconcelos, 1995). A travessia
europeia deste cdo esta sobretudo associada a expansdo do império romano, no qual era
utilizado como guarda de quintas e rebanhos (Augusto, 1987).

O céo de gado que se propagara na Peninsula Ibérica seria um animal com uma larga
variedade de cores, ao contrario dos outros cdes dos Pirenéus, principalmente brancos
(Augusto, 1987). Em Portugal, acompanhou as migracGes anuais dos rebanhos e atingiu o
extremo norte do pais onde permaneceu evoluindo para uma raga distinta, tendo preservado as
caracteristicas necessarias ao seu trabalho. Pretendia-se um animal de pelagem densa que o
protegesse do frio e do vento das serranias, robusto, compacto, musculado, de fortes maxilares
e possante denticdo, para defender o rebanho do ataque dos lobos (Vasconcelos, 1995).
Durante muito tempo, devido as dificuldades de acesso a serra, aliada a falta de estradas e
meios de transporte, esta raca ficou isolada e relativamente desconhecida nas outras regides
do pais (Pye, 2002). Com o desenvolvimento dos caminhos de ferro no final do séc. XIX, o
Cdo da Serra da Estrela ganhou uma maior visibilidade em todo o pais, tendo sido
apresentado pela primeira vez na exposicao canina de lisboa em 1908 (Pye, 2002).

Para o apuramento das caracteristicas do Céo da Serra da Estrela foi constituida uma
comissdo técnica, da qual faziam parte canicultores e cinofilos, que tinham por finalidade
reunir o maior numero possivel de elementos que possibilitassem a fundacdo do Livro de
Origens Portugués (LOP) (Augusto, 1987). Em 1922 foi feita a primeira caracterizagio
morfolégica da raca pelo Dr. Armando Correia na "Gazeta das Aldeias". Em 1933 o Professor
Manuel Fernandes Marques publicou o respetivo estalédo da raga, adotado pouco tempo depois
pelo Clube Portugués de Canicultura, o que permitiu uma orientagdo segura quanto aos
caracteres considerados interessantes e portanto dignos de fixacdo genética. Em 1934 foi

apresentado e aprovado o primeiro estaldo do Céo da Serra da Estrela (Pye, 2002) .
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Segundo o ultimo estaldo da raca (Standard N° 173/30.03.2009/GB, da Federacéo
Cinologica Internacional - FCI) o Cao da Serra da Estrela € um céo grande, tipo mastim,
molossdide, existente em duas variedades: de pélo comprido e de pélo curto. E um animal
rastico, bem entroncado, com viveza de andamentos e imponente nas atitudes. Olhar vivo,
calmo e expressivo. Bem proporcionado, morfologicamente perfeito, compacto e rustico,
evidencia um conjunto harmonioso que denota a sua pureza étnica enraizada no passado.

Desde o reconhecimento da raga por parte do Kennel Club de Inglaterra, em 1975, o
Cdo da Serra da Estrela tem vindo a aumentar a sua popularidade, ndo s6 a nivel nacional,
ocupando agora o primeiro lugar em nimero de registos LOP, bem como a nivel internacional,

com a criacdo de varios clubes da raca no estrangeiro (Veiga, 2006).

1.2 CARDIOMIOPATIA DILATADA

As cardiomiopatias sdo um grupo de doencas que afetam primaria e
predominantemente o0 miocardio. As cardiomiopatias primarias, por definicdo, sdo doencas
idiopéaticas ndo resultantes de quaisquer alteracdes sistémicas, nem de qualquer tipo de doenca
cardiaca congénita ou adquirida (Sisson, O'Grady, & Calvert, 1999). A cardiomiopatia
dilatada (CMD) é uma desordem primaria do miocéardio, caracterizada por uma reducdo da
contractilidade e dilatacdo de um ou de ambos os ventriculos (O'Grady & O'Sullivan, 2004).
Descrita pela primeira vez no cdo em 1970, é das doencas cardiacas mais comuns nesta
espécie, sendo a sua prevaléncia ultrapassada apenas pela doenca degenerativa valvular mitral
ou, em determinadas regides, pela dirofilariose (Sisson et al., 1999). Afeta principalmente
racas grandes e gigantes, podendo também afetar cées de porte médio como Cocker Spaniel e
muito raramente cdes de porte pequeno como o West Highland White Terrier. Em algumas
racas como Dobermann, Boxer, Cocker Spaniel Inglés e C4o de Agua Portugués é descrita
como tendo caracteristicas clinicas e patoldgicas distintas (Tidholm, Haggstrom, Borgarelli, &
Tarducci, 2001). O Céo da Serra da Estrela foi pela primeira vez descrito como sendo uma
raca predisposta para CMD em 1998, tendo sido posteriormente associada em varios estudos
retrospetivos e artigos de revisdo (Luis & Carvalho, 1998). A histdria natural da doenca, a
caracterizacdo histoldgica e os valores ecocardiograficos normais da raca foram pela primeira
vez descritos por Lobo (2011).

A etiologia da CMD ndo é clara, sendo que ao longo dos anos foram propostas varias
causas como infecdes virais, doencas autoimunes, toxinas, defeitos nutricionais, distdrbios de

conducéo e alteracGes genéticas. Na maioria dos casos ndo se consegue determinar a etiologia
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sendo a CMD considerada idiopatica (O'Grady et al., 2004). O facto de existir uma
predisposicdo racial, e em algumas racgas terem sido descritas caracteristicas especiais, sugere
que exista uma base genética para CMD. Em Boxers foi descrito um padrdo de transmissdo
autossémico dominante, referido também no Céo da Terra Nova e no Irish Wolfhound (Meurs,
Spier, Miller, Lehmkuhl, & Towbin, 1999). Em Dobermans o padrdo de hereditariedade nédo
estd bem definido mas pensa-se que a transmissdo seja devida a um gene autossomico
dominante de baixa penetrancia. No C&o de Agua Portugués o padrio de transmissdo € devido
a um gene autossomico recessivo com penetrancia completa, suspeitando-se que também seja
este 0 padrdo de transmissdo em Golden Retrievers com CMD por deficiéncia em taurina
(Alroy et al., 2000; Belanger, Ouellet, Queney, & Moreau, 2005).

A histoéria natural da CMD néo foi estudada na maioria das ragas, sendo que as
informacdes disponiveis derivam de estudos realizados em Dobermans e em Irish Wolfhounds.
O'Grady et al. (2004) descrevem a CMD em trés estadios/fases distintas. O estadio | é
caracterizado por um coracdo normal em termos morfoldgicos e elétricos sem evidéncia de
sinais clinicos de doenca cardiaca. O estadio Il é caracterizado pela evidéncia de alteracGes
cardiacas morfoldgicas e/ou elétricas com auséncia de sinais clinicos. Este estadio é também
denominado de "fase oculta" referindo-se a perspetiva do proprietario, uma vez que o animal
se apresenta normal apesar dos resultados dos exames complementares de diagnéstico. Esta
fase pode durar 2 a 4 anos, podendo a sincope ou morte subita ser a primeira manifestacdo de
doenca. O estadio Il é caracterizado pela presenca de sinais clinicos e de insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC).

Em relacdo a apresentacdo clinica e para efeitos de terapia é normalmente usado o
sistema de classificacdo funcional de insuficiéncia cardiaca do Internacional Small Animal
Cardiac Health Council (ISACHC), baseado no diagndstico anatémico e na severidade dos
sinais clinicos em repouso, como sugere a figura 1 (International Small Animal Cardiac
Health Council, 1999).
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I. Assintomatico
la. Assintomatico sem evidéncia de remodelagdo cardiaca

Ib. Assintomatico com sinais de remodelagdo cardiaca

Il. Sinais de insuficiéncia cardiaca ligeira a moderada
lll. Insuficiéncia cardiaca severa
llla. Possibilidade de tratamento em casa

llib. Necessidade de hospitalizagao

Figura 1: Classificacdo funcional de insuficiéncia cardiaca ISACHC, (adaptado de Morais et al., 2005).

A CMD ocorre em cédes em qualquer altura, mas o risco aumenta substancialmente
com a idade. A maioria dos animais que se apresentam em ICC tém idades compreendidas
entre os 4 e 10 anos. Estdo descritas formas juvenis nos Dobermann e no Cdo de Agua
Portugués, em que a CMD surge numa fase muito precoce e tem uma rapida evolugéo assim
que os sinais clinicos se manifestam (Meurs, 2005). Parece existir uma predisposicao sexual
(2:1 machos/fémea), pelo menos em algumas ragas (Sisson et al., 1999).

A alteracdo fisiologica predominante em cdes com CMD é a disfungdo sistolica
ventricular, como consequéncia da diminuicdo da contractilidade do miocardio. Isto traduz-se
num aumento do volume intracardiaco e retencdo de sangue no ventriculo esquerdo, levando
0 coracdo a uma hipertrofia excéntrica. A disfuncdo ventricular diast6lica, também presente
em cdes com CMD, juntamente com a disfuncéo sistdlica resultam num aumento das presses
dos atrios, da pressdo intraventricular no final da diastole, das pressdes venosas e por ultimo
resultam em falha cardiaca congestiva. A insuficiéncia valvular, as arritmias cardiacas e a
ativacdo de mecanismos neurohormonais contribuem também para a disfuncédo ventricular e
para o aparecimento dos sinais clinicos (Sisson et al., 1999).

Existe um padrdo geral de apresentacdo clinica para CMD, no entanto a variacdo
racial € bastante acentuada. Apesar da longa fase subclinica descrita anteriormente, 0s animais
acabam eventualmente por demonstrar sinais de insuficiéncia cardiaca. Os sinais podem ser
subtis e prolongados como a perda de peso e a intolerancia ao exercicio. Quando se
desenvolve a insuficiéncia cardiaca, os sinais geralmente observados sdo: tosse, dispneia,
taquipneia e, ocasionalmente, ascite (Meurs, 2005). Porém, no estudo retrospetivo de Monnet
et al. (1995) a sincope foi a apresentacdo clinica mais frequente. Estes resultados podem ser
explicados devido a elevada prevaléncia de cdes da raca Doberman, o que sugere que nesta
raca, a sincope seja o primeiro sinal de CMD. A morte slbita pode também ser a primeira

manifestacdo da doenca em determinadas racgas, sendo discutida mais a frente no ponto 1.4.2.
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Noutros dois estudos retrospetivos, a sincope foi a principal manifestacdo clinica em Boxers,
tendo sido também uma apresentacdo comum em Pastores Alemaes (Martin, Stafford Johnson,
& Celona, 2009; Tidholm & Jonsson, 1997).

1.2.1 O DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO COMO DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Ecocardiografia é o exame complementar mais sensivel para o diagnéstico de CMD
(Meurs, 2005). O diagnoéstico é baseado na identificacdo de disfuncdo miocérdica
(predominante mas ndo exclusivamente sistolica) com a exclusdo ativa de outras doencas
congénitas ou adquiridas (Dukes-McEwan, Borgarelli, Tidholm, Vollmar, & Haggstrom,
2003). As observacbes ecocardiograficas em pacientes sintomaticos incluem dilatacdo
ventricular e atrial esquerda e direita, quantificadas através do modo-M e modo bidimensional
(Meurs, 2005), como as figuras 2 e 3 ilustram. Estas medigdes devem ser comparadas com
valores de referéncia, preferencialmente de cada raca, caso existam. A fracdo de ejecao (FE) é
considerada como um dos melhores indicadores de funcdo sistolica, considerando valores
menores de 40% como anormalmente baixos. Fragdes de ejecédo inferiores a 25% em cdaes
com CMD sdo consideradas como indicadores de mau prognoéstico. O calculo dos volumes
ventriculares deve ser realizado através do método de Teicholz a partir de dimensdes lineares
em modo M. No entanto, a FE ndo deve ser usada como Unico parametro de avaliacdo da
funcdo sistolica, uma vez que esta € dependente da pré-carga e da pds-carga. Parametros
como o tempo de ejecdo, periodo de pré-ejecdo e o seu racio devem ser calculados para o
diagndstico de disfuncdo sistdlica (Dukes-McEwan et al., 2003).

Alteracbes na funcdo diastolica ndo ocorrem antes da disfuncdo sistdlica ou da
dilatacdo das camaras cardiacas, ndo sendo necessaria a sua avaliacdo nas fases iniciais da
doenga. Contudo, a sua avaliacdo pode ser importante em fases mais avancadas, sobretudo
para determinar o prognéstico da doenca. O estudo, através do doppler espectral, do fluxo
transmitral € o mais utilizado para diagndstico de disfuncgdo sistélica (Dukes-McEwan et al.,
2003). Técnicas mais recentes como a imagem por doppler tecidular fornecem informagdes
sobre as velocidades miocéardicas, podendo avaliar estas velocidades num segmento especifico
ou avaliar a velocidade miocardica média (Boon, 2011).

Nos cées que se encontram em ICC ou exibem outras manifestacbes de CMD o
diagnostico é, de um modo geral, facil de ser efetuado. O problema jaz na complexidade de
realizar um diagnostico na fase oculta da doenca, pelo que, a sociedade europeia de

cardiologia veterindria criou, em 2003, a "ESVC Taskforce for Canine Dilated
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Cardiomyopathy”, providenciando critérios de diagndstico para CMD. Os autores propdem
um sistema de pontuacdo em que cada critério maior soma 3 pontos e cada critério menor
soma 1 ponto, sendo que um total de 6 ou mais pontos é diagndstico de CMD.

O primeiro critério maior séo as dimensdes em modo M do ventriculo esquerdo em
sistole e em diastole que excedem intervalos de confianca de 95% dos valores de referéncia
previstos para o animal. O segundo critério maior € o aumento da esfericidade, considerando
um indice de esfericidade maior que 1,65 como um aumento. O terceiro critério maior é a
fragéo de encurtamento ventricular maior que 20% ou 25% (dependendo da raga em questéo)
e/ou uma FE menor que 40%. Os autores reforcam a importancia de consultar os valores de
referéncia em especial para racas atléticas (Dukes-McEwan et al., 2003).

Os critérios menores propostos sdo: 1) presenca de arritmia numa raga cuja arritmia
esteja fortemente relacionada com CMD (como ectopias ventriculares em Dobermans); 2)
fibrilhacéo atrial (FA); 3) aumento da distancia do ponto E da mitral ao septo interventricular
em modo M; 4) aumento do racio entre o periodo de pré-ejecédo e o tempo de ejecdo; 5) fracdo
de encurtamento duvidosa; 6) dilatacdo atrial esquerda ou biatrial. A identificacdo de um ou
mais critérios maiores e/ou menores deve alertar o cardiologista para acompanhar o paciente e
procurar sinais de progressdo, que devem estar presentes com o passar do tempo, visto tratar-

se de uma doenca de curso lento (Dukes-McEwan et al., 2003).

FC: 183 BPM

Figura 2. Dilatagdo do ventriculo esquerdo numa vista Figura 3. Modo M a partir do eixo curto, numa vista para
para esternal esquerda de 4 camaras em eixo longo, num esternal esquerda, num Cao da Serra da Estrela com CMD.
Céo da Serra da Estrela com CMD.
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1.3 O ELETROCARDIOGRAMA

O Eletrocardiograma (ECG) € o registo das mudancas no potencial elétrico, geradas
no miocardio, durante cada fase do ciclo cardiaco. As alteracdes dos gradientes ionicos, tanto
a nivel intracelular, como a nivel extracelular, resultam num potencial de agdo. A soma dessas
cargas elétricas da origem a vetores, representados por setas dotadas de amplitude e direcéo.
Estas forcas vetoriais podem ser detetadas por meio de um dispositivo denominado
eletrocardidgrafo (galvandmetro), mediante a colocacdo de elétrodos na superficie do corpo
(Santilli & Perego, 2009).

O coracdo é composto por um sistema de conducéo especializado, responsavel pela
conducdo elétrica cardiaca. Este sistema é composto pelo nd sinusal (NS), ramificacOes
internodais atriais, nd atrioventricular (NAV), feixe de His, ramos esquerdo e direito e sistema
de fibras de Purkinje (Miller, Tilley, Smith, & Fox, 1999).

A génese do eletrocardiograma envolve uma série de fatores, tais como a iniciacdo
do impulso elétrico ao nivel do marca passo primario (NS), a sua transmissao através do
sistema de conducdo especializado, a despolarizacdo do miocérdio, atrial e ventricular e
consequente repolarizagéo (Tilley, 1992c).

Assim sendo, a onda de despolarizac¢do tem inicio no atrio direito, ao nivel do NS e
segue em direcdo ao atrio esquerdo e NAV, dando origem a primeira componente do ECG,
denominada de onda P. Esta onda representa as somas dos processos de despolarizacdo dos
dois atrios. No NAV ha uma reducdo da velocidade de conducédo de forma a permitir a entrada
de sangue para os ventriculos, antes da sua contracdo. Este periodo € representado no ECG
pelo intervalo P-R. De seguida, o impulso elétrico é conduzido pelo feixe de His até aos
ventriculos, cuja despolarizacdo pode ser dividida em 3 fases ou ondas distintas. A primeira
onda, denominada de onda Q (1° deflecdo negativa), representa a despolarizacdo septal que
ocorre da esquerda para a direita. A segunda representa a despolarizacdo do apex e da parede
livre dos ventriculos, originando uma onda R, mais influenciada pela massa do ventriculo
esquerdo. A ultima fase, representada por uma deflecdo negativa denominada onda S, é
originada pela despolarizacao das regides basais da parede livre e do septo interventricular. A
repolarizacdo dos ventriculos, que comeca no epicardio e segue em direcdo ao endocérdio, é
representada por uma onda T. O segmento ST representa a primeira fase da repolarizagdo
ventricular. O intervalo QT € a soma da despolarizacdo e repolarizagdo ventricular e

representa a sistole elétrica (Tilley, 1992c).
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Estas diferencas no potencial elétrico podem ser detetadas e combinadas pelo
eletrocardidgrafo, consoante angulos diferentes, que dao origem as diferentes derivagdes. As
derivages sdo denominadas de bipolares, se a diferenga de potencial for detetado entre dois
pontos da superficie corporal (Derivagdes I, 1, 111). Se a diferenca de potencial for detetada
apenas por um elétrodo, as derivacdes sdo denominadas de unipolares (aumentadas AVR,
AVL, AVF e pré-cordiais toracicas) (Santilli et al., 2009).

1.3.1 DERIVACOES BIPOLARES

Para obter as derivacOes bipolares, os elétrodos sdo aplicados no membro anterior
esquerdo (MAE), no membro anterior direito (MAD) e no membro posterior esquerdo (MPE).
Na derivacédo I, MAD ¢é o polo negativo e 0 MAE é o polo positivo. Na derivacdo |1 MAD é o
polo negativo e o0 MPE é o polo positivo. Na derivagdo 111, MAE € o polo negativo e 0 MPE é
0 polo positivo. Estas derivagbes sdo muito Uteis no estudo das alteracbes P-QRS-T, no

diagnostico de arritmias cardiacas e na determinacdo do eixo elétrico cardiaco (Tilley, 1992c).

1.3.2 DERIVACOES PRE-CORDIAIS

As derivacdes pré-cordiais registam a atividade elétrica através da colocacdo de
elétrodos positivos em pontos convencionais da superficie toracica, analisando as mudancas
da atividade elétrica ao nivel do plano transverso. As derivagOes pré-cordiais podem ser (teis
na confirmacdo de dilatacdo/hipertrofia, na identificacdo de distirbios de conducédo
intraventricular e na analise da onda P. Existem varios sistemas de derivacGes pré-cordiais
utilizados em medicina veterindria (Santilli et al., 2009).

Kraus et al. (2002) adotaram o sistema pré-cordial de Wilson (1931), utilizado na
cardiologia humana. Apesar das limitacfes relativas as diferencas anatomicas toracicas
verificadas entre o homem e o cdo, este sistema pre-cordial, também € usado em medicina
veterinaria. Os elétrodos sdo posicionados conforme a figura 4 representa. No cdo, a
conformacdo torécica das diferentes ragas e a diferente relacdo topografica entre o coracéo e
as estruturas circundantes, tornam dificil a utilizacdo de valores de referéncia aplicaveis de

um modo repetitivo a todas as ragas (Santilli et al., 2009).
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Figura 4: Representacdo do posicionamento dos elétrodos nas derivagdes pré-cordiais toracicas (adaptado de Kraus, Moise,
Rishniw, Dykes, & Erb, 2002).

e V1 é posicionado no hemitdrax direito, no 5° espaco intercostal, na juncéo condro-esternal.

e V2 é posicionado no hemitdrax esquerdo, no 6° espago intercostal, na jun¢do condro-esternal.

e V3 é posicionado no hemitérax esquerdo, no 6° espaco intercostal, a um ponto equidistante de V2 e V4.

e V4 ¢ posicionado no hemitorax esquerdo, no 6° espaco intercostal, na juncdo costo-condral.

e V5 é posicionado no hemitdrax esquerdo, no 6° espaco intercostal, dorsal a V4. Deve manter-se a mesma
distancia presente entre V3 e V4.

e V6 é posicionado no hemitdrax esquerdo, no 6° espaco intercostal, dorsal a V5. Deve manter-se a mesma
distancia presente entre V5 e V4.

1.3.3 O PAPEL DO ELETROCARDIOGRAMA NO DIAGNOSTICO DE CMD

O ECG é o exame de escolha no diagndstico de defeitos de conducdo e na
identificacdo de arritmias, que muitas vezes sdo o primeiro indicador de CMD em cées,
especialmente em Dobermans. As alteracGes eletrocardiograficas mais observadas devem-se
principalmente a um aumento da amplitude da onda R nas derivagfes Il e AVR e um
prolongamento do complexo QRS e onda P. Estas alteragdes séo observadas em cerca de
metade dos cdes com CMD e indicam dilatacdo do ventriculo e atrio esquerdo. Alguns
animais podem apresentar ondas R de baixa voltagem e o eixo elétrico podera ser normal. Os
distdrbios de ritmo s&o comuns em todas as racas que desenvolvem CMD, mas a natureza e
prevaléncia dessas arritmias variam entre racas (Sisson et al., 1999).

A FA ¢ a arritmia mais diagnosticada em cdes com CMD, sendo comum a presenca
de extrassistoles ventriculares (EVSs) e taquicardia ventricular (TV) na maioria dos Boxers e
Dobermans (Dukes-McEwan et al., 2003). Em Dobermans com ICC devido a CMD, trés

quartos dos animais apresentam EVs e TV (Sisson et al., 1999). No estudo de Calvert et al.
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(1997) 30% dos animais em fase clinica apresentavam FA. Os autores referem que a presenca
de FA e ICC constitui um fator de progndéstico negativo. Noutro estudo, realizado também em
Dobermans, foi possivel verificar uma incidéncia de 50% de FA e 33% de arritmias
ventriculares em cdes com ICC (Petric, Stabej, & Zemva, 2002). Em outras ragas, a incidéncia
deste distarbio em cdes com ICC foi de 97% em Irishwolfhound (Vollmar, 2000), 71% Dogue
Aleméo (Meurs, Miller, & Wright, 2001). No Dogue Canario, a FA também foi a arritmia
mais presente contabilizando 23% dos casos, em comparacdo com complexos
supraventriculares prematuros, que representaram 9%, e taquicardia atrial paroxistica,
diagnosticada em 4%. As arritmias ventriculares foram consideradas como fatores de
prognoéstico negativo nesta raca (Morales, Ynaraja, & Montoya, 2001). No estudo retrospetivo
de Luis & Carvalho (1998) realizado em Portugal, 100% dos cées apresentavam FA. O ECG
pode também assumir um papel importante no estabelecimento do prognoéstico, através da
medicdo do complexo QRS, sendo que os cdes com QRS<60ms apresentam melhor
prognostico (Pedro, Alves, Cripps, Stafford Johnson, & Martin, 2011).

Na fase oculta da doenca, quando o diagndstico ecocardiografico é dificil, muitos
animais ja apresentam arritmias. Num estudo em Dobermans na fase oculta da doenca, 100%
dos cées que evidenciaram EVs num ECG de 3 minutos, desenvolveram CMD (O'Grady et al.,
2004). Noutro estudo realizado em cées da mesma raca, assintomaticos, revelou que 14%
evidenciavam EVs num ECG de repouso (entre 3-6 minutos) e que 4% evidenciavam
extrassistoles supraventriculares (ESVs) (Sisson et al., 1999). A FA foi também descrita na
fase oculta da doenga em cdes da raca Irishwolfhound. Num estudo com 39 cées desta raca
que posteriormente desenvolveram ICC, 18 apresentavam FA no primeiro exame, levando os
autores a conclusdo que a presenca de FA nesta raca deve ser vista como uma indicacdo de
CMD oculta. Todos os animais acabaram por desenvolver FA (Brownlie & Cobb, 1999).
Noutro estudo com 500 Irishwolfhound, foi detetada esta arritmia em 11 cdes que ndo
preenchiam os critérios ecocardiograficos de cardiomiopatia, sendo que 3 dos quais vieram a
desenvolver a doenca (Vollmar, 2000). Na maioria das outras racas, as alteracOes
eletrocardiogréaficas na fase oculta ndo estdo descritas ou estdo ausentes (O'Grady et al., 2004).

Ainda assim a sensibilidade do ECG em repouso varia com o tempo de duracdo do
exame, pelo que a electrocardiografia ambulatéria (exame de Holter) se torna numa
ferramenta fundamental, ndo s6 para o diagnostico mas também para monitorizacdo
terapéutica e prognostico. Adquire tambeém especial importancia no rastreio da doenca em

racas predispostas e em familias de risco. As recomendaces para interpretacdo de um exame
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de Holter em Dobermans sdo as seguintes: 1-50 EVs/24h é considerado normal e
recomendado o rastreio anual; 50-100 EVs/24 é considerado duvidoso e recomendado rastreio
a cada 3-6 meses; mais que 100 EVs/24 horas € considerado diagnostico de CMD. A detecao
de EVs em pares, tripletos ou taquicardia ventricular é indicativo de maior probabilidade de
desenvolvimento de CMD (Calvert & Wall, 2001a).

1.3.3.1 VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA

A frequéncia cardiaca é determinada pela velocidade de descarga espontanea do NS,
que por sua vez depende das alteracdes do tdnus autobnomo cardiaco. Deste modo, as
descargas do NS variam de acordo com o equilibrio existente entre a acdo do sistema nervoso
parassimpatico (que atrasa a descarga sinusal) e a acdo do sistema nervoso simpatico (que
acelera a descarga sinusal) (Hamlin, 1999). Estas variacGes da frequéncia cardiaca sdo
representadas no ECG pela alteracdo dos intervalos R-R e sdo influenciadas por diversos
fatores como a respiragdo, a pressao sanguinea, os ritmos circadianos, a termorregulacédo e o
sistema renina-angiotensina (Doxey & Boswood, 2004). A variabilidade da frequéncia
cardiaca (VFC) € um fendmeno fisioldgico que tem sido utilizado nas ultimas décadas como
ferramenta clinica, ndo invasiva, de medicdo da atividade do sistema nervoso autonomo
(Piccirillo et al., 2009).

A VFC pode ser quantificada por analise no dominio do tempo ou no dominio da
frequéncia (Pereira, Woolley, Culshaw, French, & Martin, 2008). A analise no dominio da
frequéncia é matematicamente mais complexa e requer um sistema de Holter com uma faixa
exata de sincronismo. As variagdes que ocorrem de batimento em batimento ou entre alguns
segundos sdo denominadas de variabilidade de alta frequéncia, e sdo o resultado da acéo do
tonus parassimpatico (Pereira et al., 2008). Por outro lado, as flutuacfes que ocorrem em
periodos de tempo mais longos, denominadas de variabilidade de baixa frequéncia, sao
moduladas tanto pelo tonus simpéatico como parassimpatico e fortemente afetadas pelo
sistema baroreceptor (Calvert & Jacobs, 2000; Stein, Bosner, Kleiger, & Conger, 1994). As
medicBes em ambos os dominios (tempo e frequéncia) estdo fortemente correlacionadas
(Stein et al., 1994).

O indice de tonus vasovagal (ITVV) é um indicador da VFC no dominio do tempo,
que da informagéo sobre a variabilidade de alta frequéncia do ritmo cardiaco. E obtido através

do logaritmo da varidncia do intervalo R-R medido ao longo de 20 ciclos cardiacos
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consecutivos num ECG. Contudo, o ITVV néo avalia todas as influéncias na VFC como o0s
ritmos circadianos, a pressdo sanguinea e a acao do sistema renina-angiotensina (Doxey et al.,
2004). No entanto, € um indicador fidvel na medi¢do da VFC resultante da arritmia sinusal
respiratdria, que constitui a maior influéncia vagal (Haggstrom, Hamlin, Hansson, & Kvart,
1996). Alguns autores utilizam o racio dos valores maximos e minimos do intervalo RR
(RRmax/RRmin) para avaliar o grau de arritmia sinusal (Hanton & Rabemampianina, 2006).

Em pacientes humanos com CMD, a VFC foi sugerida como sendo um bom
indicador de progndstico (Fauchier, Babuty, Cosnay, Autret, & Fauchier, 1997). Os autores
gue o sugerem demonstram que a analise da VFC pode identificar pacientes com aumento do
risco de morte subita. Por outro lado, Stein et al. (1994) conclui que as alteragdes do tonus
autbnomo do coragdo, representadas por uma diminuicdo dos indices da VFC, estdo
associadas a um aumento da suscetibilidade a arritmias ventriculares. Em seres humanos, a
diminuicdo da VFC, associada ao aumento do tdnus simpético e diminuicdo do ténus
parassimpatico, é utilizada ndo s6 para prever a morte por ICC, como também serve de
indicador de risco de morte subita, em pacientes com arritmias ventriculares (Fauchier,
Babuty, Cosnay, & Fauchier, 1999).

Em medicina veterinaria, a VFC foi investigada em diversas doencgas cardiacas
como a doenca mixomatosa valvular mitral (Oliveira et al., 2012), a cardiomiopatia
arritmogénica do ventriculo direito (Spier & Meurs, 2004) e a CMD (Calvert et al., 2000).
Segundo Calvert et al. (2000), num estudo realizado com 46 Dobermans, a VFC em cées com
insuficiéncia cardiaca moderada a severa ndo foi diferente quando comparada com cées
clinicamente normais. Noutro estudo, também em Dobermans com CMD, nédo foi possivel
demonstrar uma correlacdo entre a VFC, o grau de insuficiéncia miocéardica e o risco de morte
stbita (Calvert & Wall, 2001b). Contrariamente, num estudo mais recente em que se avaliou 0
ITVV em 139 cdes de diferentes racas, observou-se que cdes com insuficiéncia cardiaca
moderada a severa tém valores de ITVV menores que cdes assintomaticos. Estes resultados
sugerem uma reducdo do tonus parassimpatico nos pacientes com ICC, considerando a VFC
um método fidvel de avaliacdo da severidade da ICC (Pereira et al., 2008). Numa analise da
VFC em Boxers com cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito, ndo foram
observadas diferencas entre cdes com arritmias severas e cdes sem arritmias. A incapacidade
de demonstrar diferencgas entre estes grupos pode dever-se a falta de sensibilidade da anélise
da VFC para este parametro, ou ser devida ao fato de ndo existir uma modulacdo simpatica

elevada continua (pois esta pode ocorrer de forma intermitente) (Spier et al., 2004).
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1.4 MORTE SUBITA DE ORIGEM CARDIACA

1.4.1 MORTE SUBITA DE ORIGEM CARDIACA EM HUMANOS

Em humanos, a morte subita de origem cardiaca (MSC) é definida como uma morte
natural, devido a causas cardiacas, anunciada pela perda abrupta de consciéncia durante a
primeira hora ap6s o inicio dos sintomas agudos. Doenca cardiaca pré existente pode ou nao
ser conhecida e estar presente, mas 0 modo e o tempo da morte sdo inesperados (Myerburg &
Castellanos, 2001). Em paises industrializados como os Estados Unidos da América, a MSC
permanece como sendo a principal causa de morte, representando aproximadamente 20% de
todas as mortes anuais (Myerburg, Interian, Simmons, & Castellanos, 2004). Apesar de poder
ser observada em recém nascidos e jovens, a MSC ¢ rara nas primeiras décadas de vida,
ocorrendo a maioria das vezes durante a pratica de desporto, associada a doencas cardiacas
genéticas (Bayes de & Elosua, 2012).

Os estudos clinicos e autopsias revelam que, a presenca de doenca cardiaca
estrutural aumenta o risco de MSC, concluindo que 60% a 80% dos casos se devem a doenca
cardiaca isquémica, com maior incidéncia em pacientes idosos (Myerburg et al., 2001). Os
restantes casos devem-se principalmente as cardiomiopatias, das quais se destacam a
cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito, a cardiomiopatia hipertréfica e a CMD
(Sen-Chowdhry & McKenna, 2012). As restantes causas incluem as doencas valvulares
infiltrativas, inflamatdrias ou adquiridas.

Quando a doenca cardiaca estrutural esta ausente, a MSC esté associada a distirbios
elétricos primarios associados a muta¢fes dos canais idnicos, denominados de sindromes
arritmicos hereditarios, também conhecidos como canalopatias ionicas, das quais fazem parte
0 sindrome de QT-longo, o sindrome de Brugada e a taquicardia ventricular
catecolamineérgica (Myerburg et al., 2001). O sindrome do QT-longo congénito esta associado
a anomalias nos miocitos ao nivel dos canais de potassio ou sodio e caracteriza-se pelo
aparecimento, no ECG, de intervalos QT longos, ondas T notched, ondas U proeminentes ou
taquicardias ventriculares atipicas conhecidas como torsade de pointes (Yan & Antzelevitch,
1998). O Sindrome de Brugada foi pela primeira vez descrito em 1992, associado ao risco de
fibrilhac&o ventricular e a morte subita (Brugada & Brugada, 1992). Trata-se de um sindrome
autossomico dominante, associado a alteragcbes nos canais de sodio cardiacos. No ECG
identifica-se um bloqueio de ramo direito incompleto e elevacdo do segmento S-T nas
derivacdes pre-cordiais direitas (V1-V3) (Antzelevitch & Yan, 2011). A taquicardia
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ventricular catecolaminérgica esta associada a sincope ou morte subita devido ao aumento da
acao das catecolaminas durante exercicio ou stresse, resultando numa taquicardia ventricular
bidirecional (Martin, Matthews, & Huang, 2012).

A morte sUbita é o culminar de uma cadeia de eventos que resultam em paragem
cardiaca. Em todos os casos existe uma serie de fatores desencadeantes que, ao atuarem num
miocardio vulneravel, precipitam a morte subita. A figura 5 resume a patofisiologia da MSC.
De uma forma geral, na presenca de um miocérdio vulneravel, a arritmia final é precipitada
pela acdo de varios fatores desencadeantes como alteracdes genéticas especificas, alteracdes
ambientais e aumento da atividade do sistema nervoso simpatico associado a stresse fisico ou

psicoldgico, podendo resultar em MSC (Bayes de et al., 2012).

™ ™ Y N
Factores
recipitantes Miocardio . L -
precip Passo Final Arritmia final Morte subita
e vulneravel

moduladores

Figura 5: Cadeia de eventos que precipitam o aparecimento de morte subita cardiaca (adaptado de Bayes de et al., 2012)

Apesar da dificuldade em determinar o distdrbio de ritmo final associado a MSC, a
maioria dos estudos concluiu que este se deve a taquicardias ventriculares que degeneram
numa fibrilhacdo ventricular (FV) e subsequente assistole (Betensky & Dixit, 2014). Um
estudo com 157 pacientes que morreram subitamente enquanto utilizavam sistema de holter
revelou que 62,4 % dos casos foram devido a uma TV que degenerou numa FV, na presenga
de frequéncias cardiacas rapidas, indicando um aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico. Por outro lado, 8,3% exibiram uma FV sem TV precedente resultante de EVs com
fendmenos de R em T. Relativamente aos restantes casos, 12,7% foram devidos a TV com
torsade de pointes e 16,6% a bradiarritmias originadas principalmente por depressdo do né
sinusal e automaticidade atrioventricular juncional (Bayes de et al., 2012).

Embora o impacto da MSC na sociedade seja significativo, o conhecimento celular e
molecular sobre os mecanismos relacionados com a inicia¢do, manutengdo e propagacéo das
arritmias continua limitado. Como consequéncia, a atual estratificacdo de riscos em pacientes

ou familias com estas condicdes € inadequado (Martin et al., 2012). A grande maioria dos
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estudos clinicos realizados ndo conseguiu encontrar marcadores de risco para MSC na
populacdo. Todavia, foram identificados certos parametros clinicos e de diagnostico,
relacionados com o aumento do risco de MSC em pacientes com doenca cardiaca. Estes
parametros incluem alteragdo da funcdo sistolica esquerda, alteracdo na amplitude das ondas
T, aumento da duracdo do complexo QRS, alteracBes na repolarizacdo, atividade elétrica
anormal durante testes eletrofisioldgicos e desordens do sistema nervoso autonomo,
manifestadas pela alteracdo da VFC em repouso e exercicio, sensibilidade barorreflexa e a
presenca de arritmias ventriculares ocultas (Lopshire & Zipes, 2006).

1.4.2 MORTE SUBITA DE ORIGEM CARDIACA EM CAES

A MSC é um fenémeno raro em medicina veterinaria e o seu critério de identificagcdo
€ menos especifico que em humanos (Hyun & Filippich, 2006). A morte subita cardiaca foi
definida em medicina veterinaria como sendo um colapso seguido rapidamente por morte,
atribuida a causas cardiacas em cées que se encontravam claramente saudaveis antes da morte
(Calvert, Hall, Jacobs, & Pickus, 1997).

A sua causa € atribuida a distdrbios de conducdo e/ou alteracfes patoldgicas no
miocardio. Os distarbios de conducdo, também denominados de arritmias, podem ser
divididos em primarios e secundarios. Os primarios sdo maioritariamente defeitos genéticos
associados ao processo de conducdo do impulso elétrico ou ao processo de repolarizacdo. Os
secundarios ou adquiridos estdo associados a doenca miocardica, embora nas fases iniciais da
doenca, os defeitos de conducdo possam ser responsaveis pelo desenvolvimento de fibrose e
disfuncdo nalgumas racas de cdes (Brownlie et al., 1999). As alteraces miocardicas,
conhecidas também como cardiomiopatias, sdo principalmente idiopaticas e podem ser
divididas em: cardiomiopatia hipertrofica, CMD, cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo
direito e cardiomiopatia restritiva. (Hyun et al., 2006).

O sistema nervoso autobnomo desempenha um papel importante na iniciacdo e
perpetuacdo da maior parte das arritmias. ElevacGes do sistema nervoso simpatico podem
potenciar arritmias originadas por circuitos de reentrada, alteracdes da automaticidade e
triggered activity (Moise, 1999). A prevencdo da morte subita cardiaca atua
fundamentalmente na prevencdo de arritmias perigosas. Esta definicdo engloba as arritmias
gue causem compromisso hemodinamico e aquelas que se podem degenerar numa arritmia
mais instavel e fatal. As alteracOes electrocardiograficas que indicam instabilidade elétrica e

que ajudam a definir se as arritmias devem ser tratadas incluem complexos ventriculares
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prematuros polimorficos, intervalos curtos entre os complexos ventriculares prematuros e o

batimento normal seguinte e duracdes de ciclos curtas (Moise, 1999).

1.4.2.1 DISTURBIOS DE CONDUCAO PRIMARIOS E MORTE SUBITA

Em cées, foram descritos varios defeitos de conducéo primarios, tais como: a doenca
do né sinusal (DNS) em Schnauzers miniatura (Jochman-Edwards, Tilley, Lichtenberger,
Smith, & Kirby, 2002), a taquicardia supraventricular associada a vias acessorias (TSVA) em
Labradores (Wright, Atkins, & Kanter, 1996), standstill atrial no Springer Spaniel inglés
(Holland, Canfield, Watson, & Allan, 1991) e o sindrome de morte subita em Pastores
Alemaes (Moise et al., 1994). Porém, apenas o sindrome dos Pastores Alemaes esta associado
a morte subita, sendo que os restantes estdo associados a outros sinais clinicos,
nomeadamente a sincope. Foi também descrita morte subita em cées com bloqueio
atrioventricular cronico e enfarte do miocérdio induzidos, animais utilizados como modelos
de estudo para a génese de arritmias ventriculares (van Opstal et al., 2001; Sridhar et al.,
2008).

Moise et al. (1997) caracterizou o sindrome de morte subita de origem arritmogenica
em Pastores Aleméaes nascidos numa coldnia formada no colégio de medicina veterinaria da
universidade de Cornell, Ithaca. Os distarbios de conducdo, observados neste estudo, foram
caracterizados predominantemente pela presenca de arritmias ventriculares no ECG. No
exame de Holter foram observados animais com complexos ventriculares prematuros e
animais com taquicardias ventriculares. A TV foi caracterizada como sendo polimérfica, ndo
sustentada, precedida por um aumento do intervalo R-R. N&o se verificaram diferencas no
intervalo QT entre os dois grupos, no entanto, os animais com TV apresentaram com maior
frequéncia notching da onda T. Nos periodos de taquicardia ventricular, a frequéncia cardiaca
era muito elevada podendo chegar aos 400 batimentos por minuto. Ocasionalmente, alguns
animais apresentaram arritmias supraventriculares. A morte subita teve uma maior incidéncia
em animais com idades compreendidas entre as 22 e 26 semanas, tendo ocorrido durante o
sono ou em descanso apos atividade. Os animais afetados ndo apresentaram sinais de
compensacéo cardiaca, nem foram reveladas altera¢fes estruturais ou funcionais nos exames
post-mortem (Moise, Gilmour, Jr., & Riccio, 1997).

Uma vez que as arritmias sdo dependentes da idade, ritmo cardiaco e comportamento,
leva a crer que o sistema nervoso autdbnomo esteja na sua génese. Os estudos através de

cintigrafia e imunocitoquimica revelaram que a inervacdo simpética estd regionalmente
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alterada nos cées afetados, e que as pos-despolarizacfes prematuras possam ser a causa das
arritmias. Essa hipotese tornou-se cada vez mais provavel com o estudo que revelou que os
canais de calcio dependentes da voltagem estavam marcadamente reduzidos nos aninais
afetados (Freeman, Pacioretty, Moise, Kass, & Gilmour, Jr., 1997). O sindrome de morte
subita em Pastores Alemaes apresenta semelhancas ao sindrome de QT-longo descrito em
humanos, o que torna estes animais modelos de estudo importantes na génese de arritmias
letais (Merot et al., 2000). Apesar de alguns tratamentos que limitam a bradicardia reduzirem
a ocorréncia da arritmia, ndo existe tratamento definitivo para este sindrome (Coté E. &
Ettinger S.J., 2000).

Num estudo realizado por van Opstal et al. (2001), em que se avaliou cdes com
bloqueio atrioventricular cronico induzido, os autores concluem que a morte subita se deve
principalmente a taquicardias ventriculares. Os autores ndo conseguiram retirar conclusdes
relacionadas com os pardmetros de risco indicativos de morte arritmogenica. Noutro estudo
experimental, 0s cdes em que ocorreram arritmias letais também exibiram
poOs-despolarizacdes prematuras, prolongamento do potencial de acdo e um aumento da
variabilidade de alta frequéncia. Foi demonstrado que estas alteragdes eletrofisioldgicas
resultam de correntes de potéassio anormais (Sridhar et al., 2008).

A DNS ¢ um disturbio de conducdo primario, frequentemente associada a caes de
raca Schnauzer miniatura, e vai ser alvo da nossa abordagem mais a frente nesta dissertacao
(Ponto 1.5.2.1). Nos Labradores foram identificadas TSVA associadas a episédios de edema
pulmonar (Wright et al., 1996; Moise, 1999). As taquicardias supraventriculares estéo
associadas a um aumento do risco de morte subita, uma vez que as respostas ventriculares
rapidas podem causar hipotensao, colapso e morte. Estas vias acessorias podem produzir uma
pré-excitacdo ventricular, na qual o miocérdio ventricular é ativado mais cedo do que seria
expectavel se o impulso elétrico seguisse a via normal de conducédo pelo no atrioventricular e
feixe de His. As caracteristicas eletrocardiograficas da pré-excitagdo incluem uma diminuigéo
do intervalo P-R, um aumento da amplitude do complexo QRS e a presenca de uma onda
delta. Estas alteracdes podem ser denominadas de padrdo Wolff-Parkinson-White. A
taquicardia supraventricular, relacionada com estas observacgdes eletrocardiograficas e sinais
clinicos, é denominada de sindrome de Wolff-Parkinson-White (Atkins & Wright, 1995).

O Standstill atrial € definido pela auséncia total de despolarizagdo dos atrios. Pode
ser dividido em 3 categorias (temporario, terminal ou persistente), baseadas na etiologia da

auséncia de despolarizacdo atrial (Tilley, 1992b). Este distarbio de conducdo afeta
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principalmente ragas como o Springer Spaniel Inglés, tendo sido descrita também em Shi-Tzu,
Pointer Alemao de pélo curto, Boxer, Labrador e Pit Bull Terrier (Kittleson, 1998). Os sinais
clinicos comuns caracterizam-se pela bradicardia, sincope, intolerdncia ao exercicio e
fraqueza. No ECG verifica-se uma auséncia de ondas P, ou ocasionalmente ondas P curtas,
associadas a bradicardia. Histologicamente ha substituicdo de miocardio atrial por tecido
fibrotico (Kittleson, 1998).

1.4.2.2 MORTE SUBITA ASSOCIADA A CARDIOMIOPATIAS

Apesar das cardiomiopatias progredirem eventualmente para ICC, podem ser uma
das maiores causas de morte subita de origem cardiogénica em cdes. A sua patogenia, achados
clinicos e patoldgicos bem como 0 modo de progressao para ICC diferem entre os varios tipos
de cardiomiopatias. Em cées as cardiomiopatias mais comuns sdo a cardiomiopatia dilatada e
a cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (Hyun et al., 2006).

A cardiomiopatia dilatada é uma doenca primaria do miocardio caracterizada pela
disfuncdo sistolica e diastdlica com dilatacdo das cAmaras cardiacas, associada, tanto na sua
fase oculta como clinica, a distdrbios de conducdo. E uma causa cardiaca importante de
morbilidade e mortalidade em cédes. As causas tipicas de morte devem-se a insuficiéncia
cardiaca refrataria, morte por edema pulmonar severo ou morte subita (O'Grady et al., 2004).
Num estudo realizado com cées de raca Irish Wolfhound, que incluiu 98 cdes utilizados para
analise de sobrevivéncia, 5 morreram subitamente e, de acordo com os autores, a FA foi a
causa mais provavel da morte subita. Os autores referem ainda que ha relatos de proprietarios
sobre morte subita dos seus cdes, admitindo que a sua incidéncia possa ser superior (Vollmar,
2000).

O Doberman € a raca em que a morte subita associada a CMD é mais frequente,
sendo a maior parte das vezes a primeira manifestagdo da doenca na sua fase oculta. Num
estudo Americano realizado em Dobermans, a incidéncia de morte subita em cdes com CMD
foi de 43,6% (O'Grady MR , Horne R, 1998). Noutro estudo europeu, a incidéncia de morte
subita foi de 33% (Calvert et al., 1997). As sincopes, pré-sincopes e morte subita estdo
associadas a TV maiores que 30 segundos, sendo que a morte subita é o resultado de uma TV
gue degenera numa FV. As TV letais estdo associadas a dimensdes sistolicas maiores que 45
mm, dimensdes diastolicas maiores que 50 mm e fragdes de encurtamento entre os 18% e 0s
23% (Calvert & Meurs, 2009). No entanto, num estudo mais recente, O'Sullivan et al. (2007)

concluem que a unica variavel ecocardiografica que podia prever o aparecimento de morte
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subita seria 0 tempo de desaceleracdo da onda E mitral (O'Sullivan, O'Grady, & Minors,
2007).

No inicio dos anos 80, Dr. Neil Harpster descreveu uma doenga miocérdica em caes
de raca Boxer que mais tarde foi denominada de cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo
direito (Meurs, 2004). E considerada uma doenca degenerativa do miocardio caracterizada por
uma infiltracdo adiposa ou fibroadiposa do ventriculo direito, e em alguns casos do esquerdo.
E uma doenca hereditaria, autossomica dominante com penetrancia variavel (Hariu &
Carpenter, Jr., 2010). E mais comum em cies com idades compreendidas entre 0s 2 e 8 anos e
0s sinais mais comuns sdo sincope, episodios de fraqueza e morte subita. A TV é a principal
causa dos sinais clinicos e a FV é a principal causa de morte, sendo normalmente precedida
por uma TV monomérfica (Meurs et al., 1999). E comum nesta doenga estarem presentes EV's
sem evidéncia ecocardiografica de disfuncdo miocérdica. Muitos dos animais apresentam
mais que 20 EVs num minuto, com morfologia indicativa de origem no ventriculo direito.
Muito raramente podem ser observadas outras alteragdes como taquicardias

supraventriculares e bloqueios atrioventriculares de 3° grau (Sisson et al., 1999).

1.4.2.3 MORTE SUBITA NO CAO DA SERRA DA ESTRELA

A morte subita no Cdo da Serra da Estrela foi descrita pela primeira vez por Lobo
(2011). Ateé esta data, ndo existiam estudos sobre morte sUbita nesta raca. Neste estudo
prospetivo, 223 cées de raca Serra da Estrela foram observados, de forma a caracterizar a
historia natural da doenca, especialmente na sua vertente de diagndstico. Durante este periodo
83 caes morreram, 47 devido a causas ndo cardiacas, 25 devido a falha cardiaca congestiva e
11 morreram subitamente. A morte subita foi definida como um colapso seguido rapidamente
por morte, atribuida a causas cardiacas em cées que se encontravam claramente saudaveis
antes da morte. Neste estudo, os cdes que se encontravam em falha cardiaca congestiva néo
foram considerados como tendo morrido subitamente. O exame ecocardiografico revelou que
6 dos cées que morreram subitamente ndo apresentavam alteragbes, 3 foram considerados
suspeitos por ndo preencherem 0s critérios necessarios para o diagnéstico de CMD e 2 que,
apesar de apresentarem os critérios ecocardiograficos de CMD, eram assintomaticos. Em
relacdo ao diagndstico eletrocardiografico, 9 dos cdes que morreram subitamente
apresentavam um distarbio de conducdo e 2 apresentavam um ritmo sinusal. Na anélise de
risco de morte subita, verificou-se que o risco era mais elevado nos animais que apresentavam

distdrbios de conducdo, quando comparados com outros diagnosticos eletrocardiograficos. Os
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autores concluiram que a probabilidade de morte subita é 19,9 vezes maior em cdes com
perturbacdes do sistema de conducdo. Os exames de Holter, realizados em 6 animais que
apresentavam distarbio de conducdo, foram compativeis com disfuncéo sinusal previamente
descrita pelos autores (Lobo et al., 2012). Por outro lado, ndo foram demonstradas diferencas
estatisticas em relacdo aos diferentes grupos de ecocardiografia. Apesar desta associa¢ao, ndo
foi possivel verificar se existe alguma caracteristica especial nestes animais que os faca mais

predispostos para morte subita (Lobo, 2011).

1.5 CARDIOMIOPATIA NO CAO DA SERRA DA ESTRELA

Como foi descrito anteriormente, s6 em 1998 é que o Céo da Serra da Estrela foi
referido como sendo uma raca predisposta para CMD. Neste estudo retrospetivo, 6 dos 23
caes com CMD eram Serras da Estrela (Luis & Carvalho, 1998). A histéria natural da doenca,
a caracterizacao histologica, os valores ecocardiograficos normais e os critérios especificos de
diagnostico da raca foram descritos pela primeira vez em 2011, num estudo realizado por
Lobo (Lobo, 2011).

Este estudo prospetivo decorreu entre Setembro de 2005 e Maio de 2010, onde foram
observados e seguidos 223 Cées da Serra da Estrela, com o intuito de estudar as varias
vertentes da CMD na raca. Todos os animais foram submetidos a exame fisico, exame
eletrocardiografico e ecocardiografico. Cada 6 a 12 meses 0s animais eram reavaliados. Os
eletrocardiogramas foram realizados com as 12 derivagdes conforme o que foi previamente
descrito na literatura (Kraus et al., 2002).

Foi encontrada uma prevaléncia de CMD de 13,9%, uma vez que foram
diagnosticados 31 cdes com CMD, dos quais 20 eram sintomaticos e 11 eram assintomaticos.
Ao todo, 9 cées foram considerados suspeitos por ndo apresentarem 0s critérios necessarios
para diagndstico de CMD ja descritos na presente dissertacdo. No entanto, os autores estimam
uma prevaléncia de CMD de 20% para esta raca, tendo em conta que 0s animais jovens
observados ainda poderiam vir a desenvolver a doenca, que 0s animais suspeitos ndo foram
considerados para o calculo da prevaléncia e que dos animais que morreram subitamente,
apenas dois foram considerados.

A fase oculta no Céo da Serra da Estrela é caracterizada por distdrbios de condugéo
cardiaca, que fazem parte de uma disfuncdo sinusal, e segundo os autores, estdo associados a
uma maior incidéncia de morte subita, como foi descrito no ponto 1.4.2.3. Neste estudo, todos

0s animais inicialmente assintomaticos apresentaram no ECG de repouso blogueio sino-atrial
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ou paragem sinusal, com ou sem batimentos de escape. Esta fase oculta é longa, podendo
durar pelo menos 4 anos sem 0s animais apresentarem qualquer sintomatologia. Uma vez
instalada a fase clinica, o tempo médio de sobrevivéncia é de 320 dias. A fibrilhag&o atrial foi
a anomalia de ritmo mais frequente em animais sintomaticos tal como acontece na maioria
das outras ragas. Outros achados eletrocardiograficos, como a presenca de EVs em 23 animais,
ndo revelaram qualquer significado clinico. Aparentemente, esta arritmia ndo tem o mesmo
significado em Caes da Serras da Estrela que em Dobermans (O'Grady et al., 2004). A idade
média de apresentacdo da doenca foi 6,5 anos, tendo-se observado uma predominancia de

machos afetados em relacdo as fémeas, numa proporcéo de 3:1.

1.5.1 O DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO

Varios estudos apresentam métodos estatisticos que permitem o calculo de valores
ecocardiograficos de referéncia que se possam aplicar a todas as racas. Contudo, estes podem
diminuir a precisdo do diagndéstico ecografico de CMD (Cornell et al., 2004)). Outros estudos
demonstram que o peso, tamanho corporal e conformagdo corporal influenciam as medicoes
ecocardiograficas. Por isso é sugerida a utilizacdo de valores especificos de cada raca de
modo a obter diagndsticos mais precisos, especialmente para dimensdes em modo M,
volumes do ventriculo esquerdo e fracdo de ejecdo (Dukes-McEwan et al., 2003).

Os valores de referéncia para o Cao da Serra da Estrela foram propostos num estudo
com 100 animais, onde foram consideradas as influéncias do peso, idade e sexo (Lobo,
Canada, Bussadori, Gomes, & Carvalheira, 2008). Estes valores estdo descritos na Tabela 1.
Foram verificadas correlacGes lineares negativas das dimensfes internas do ventriculo
esquerdo em telesistole e do volume telediastdlico do ventriculo esquerdo com a idade. Os
outros parametros relativos as dimensdes cardiacas ndo foram influenciados pela idade pelo
que, nesta raca, 0 aumento das dimensdes do ventriculo com a idade, reconhecida em alguns
estudos, parece ndo ser significativa. Todavia, o volume do ventriculo esquerdo em diastole é
maior nos machos que nas fémeas pelo que os autores criaram valores para cada sexo. Em
relacdo ao peso corporal foram encontradas diferencas em relacdo a espessura da parede do
ventriculo esquerdo em sistole e em diéstole, bem como o didmetro adrtico.

Estes valores de referéncia permitiram posteriormente uma andlise ecogréafica precisa
da CMD nesta raga, realizada no estudo descrito no ponto 1.5, e assim propor critérios de
diagnosticos especificos. O primeiro critério maior estd relacionado com as dimensdes do

ventriculo esquerdo, considerando como critério qualquer uma das seguintes medicGes: a)
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volume do ventriculo esquerdo em diéstole > 139,87 ml/m?; b) volume do ventriculo esquerdo
em sistole > 70,23 ml/m? c) diametro do ventriculo esquerdo em diastole (machos > 5,96 cm;
Fémeas > 5,89); d) didmetro interno do ventriculo esquerdo em sistole > 4,18 cm. O segundo
critério maior esté relacionado com a disfuncdo sistolica e caracteriza-se por uma fracdo de
ejecdo < 38,94%, e uma fracdo de encurtamento < 22,96%. O terceiro critério maior implica a
presenca de disfuncdo sino-atrial no exame de Holter. Os critérios menores estabelecidos
foram: a) existéncia de familiar em primeiro grau com doenca ou morte subita antes dos 6
anos de idade; b) presenca de bloqueio sino-atrial ou paragem sinusal, com ou sem batimentos
de escape num ECG de repouso; c) presenca de FA; d) indice de esfericidade < 1,19; e) racio
atrio esquerdo/aorta > 1,65; f) distancia do ponto E ao septo > 1,01 cm; g) racio entre o
periodo de pré-ejecédo e tempo de ejecdo > 0,37; h) velocidade de pico sistdlica (S') medida ao
nivel do anel mitral no septo interventricular com TDI pulsado < 0,12 m/seg.
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Tabela 1: Valores ecocardiograficos de referéncia propostos para o Cdo da Serra da Estrela (adaptado
de Lobo et al., 2008).

Varisved ] Msdia D Lozl

MEo 23D Max gD
HR (bp F 4 1378 22EE 55 15554
R (oper) M 4 WS 2161 73 143,73
MAP {rmHz) & W37 1339 0.5 133,65
3P {mmrmHs) 6 14534 158 10945 13422
DF{mmHz) 5 200 157 L 109,55
IVEd o) ™4 e ol 099 180
TBa{a) F ) 13 o 034 155
s {0 4 10 0l 114 156
LVIDS {am)F 4 439 030 339 238
LVIDS {arm) M M4 318 038 440 135
LWIDs {rm) T4 330 044 142 418
LVEW4 form) 74 LIz ols 030 144
LV ford) ™4 14 on L 151
FE % T a4 3T 1 455
EESS (o) 74 o on 017 101
LVETW {ar?y ™4 YT P 40 13937
LVESY fomsy T 4595 1518 178 0L
20 (Limén) 74 AT LE4 138 55
£V (o) ™4 B4 13 257 $1.11
EDVI T WMo 1550 e 12152
ESVI 74 34 103 108 L)
EF (%) ™4 ey 513 LT TL46
s 57 1w o 051 121
id 57 o 0 078 112
31 ™4 145 ol3 L 171
LA o 7 336 046 234 418
An o) 7 1 037 154 344
LAds e! 13 om 051 15
Avpek fmi) 74 13 o 0,53 15
AV VTI {am) 74 e LT 105 507
PV paak fmis) ™4 1 o0 0,60 180
PV o 7 4ps e L 1950
MVpsAE (ms) T4 0 04 041 087
MVpskA{ms) T 066 04 03% 094
MVEA 74 e o L] 123
AVDeeT i) 5 11350 48 410 16550

Legenda Tabela 1: N, nimero de cdes; F, fémea; M, macho; SD, desvio padrdo; HR, frequéncia cardiaca; MAP, pressdo
arterial média, SP, pressao sistdlica; DP, pressdo diastolica; 1Vsd, espessura interventricular do septo em telediastole; 1VSs,
espessura interventricular do septo em telesistole; LVIDd, dimensdo interna do ventriculo em telediastole; LVIDs, dimensao
interna do ventriculo esquerdo em telesistole; LVPWAd, espessura da parede posterior do ventriculo esquerdo no fim da
diastole; LVPWs, espessura da parede posterior do ventriculo esquerdo em telesistole; FS, fracdo de encurtamento; EPSS,
distancia do ponto E da mitral ao septo interventricular em modo M; LVEDV, volume do ventriculo esquerdo em telediastole;
LVESV, volume do ventriculo esquerdo em telesistole; CO, output cardiaco; SV, volume de ejecdo; EDVI, indice de volume
telediastolico; ESVI, indice de volume telesistolico; EF, fragdo de eje¢do; Cis, indice de esfericidade em sistole; Cld, indice
de esfericidade em diastole; LA, diametro do atrio esquerdo; Ao, didmetro adrtico; LA/Ao racio atrio esquerdo aorta;
AVpeak, velocidade maxima na valvula aorta; AV VTI, velocidade-tempo integral na valvula aorta; PVpeak, velocidade
maxima na valvula pulmonar; PV VTI, integral velocidade-tempo na valvula pulmonar; MVpeakE, velocidade da onda E
mitral; MVpeakA, velocidade da onda A mitral; MVE/A, indice E/A na mitral; MVdecT, tempo de desaceleracdo da onda E
mitral.

Contrariamente ao que Dukes-McEwan et al. (2003) referem como sendo o valor
inequivoco de evidéncia de disfuncdo sistélica (80 ml/m?), no Céo da Serra da Estrela esse
valor parece ser menor. O indice de esfericidade menor que 1,65, proposto na ESVC taskforce
como critério maior de diagnéstico de CMD, também ndo se aplica nesta raga. Em relacdo ao

diagnostico na fase oculta, alguns intervalos de tempo sistolico, o indice de performance do
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miocardio e especialmente o TDI pulsado, adquirem uma grande importancia. As dimensoes
internas do ventriculo esquerdo em diastole, os indices de volume telediastolico e telesistélico
e 0 récio entre o atrio esquerdo e a aorta, sdo importantes fatores de progndstico em Cées da
Serra da Estrela com CMD.

1.5.2 ASSOCIACAO DA DOENGCA DO NO SINUSAL COM A CARDIOMIOPATIA

DILATADA

1.5.2.1 DOENCA DO NO SINUSAL EM MEDICINA VETERINARIA

O n6 sinusal ¢ o marca passo primario do coracdo. E uma estrutura distinta em
termos anatomicos e eletrofisiolégicos que expressa um conjunto Unico de canais i6nicos
responsaveis pela geracdo e propagacdo do potencial de acdo. Os distarbios ao nivel desta
estrutura sdo denominadas como doenca do no sinusal (DNS) e resultam numa inadequada
formacgdo e propagacdo do impulso elétrico (Monfredi, Dobrzynski, Mondal, Boyett, &
Morris, 2010). O termo DNS ¢é aplicado a um sindrome que abrange vérias anormalidades do
no sinusal que incluem: bradicardia sinusal espontéanea, ndo causada por drogas e inapropriada
para a circunstancia fisioldgica; paragem sinusal ou bloqueio sino-atrial; combinacdes de
paragem sinusal e perturbacfes da conducdo atrioventricular; alternancia de paroxismos de
taquiarritmias atriais rapidas regulares ou irregulares, com periodos de frequéncias atriais ou
ventriculares baixas (Myerburg et al., 2001). Em medicina veterinaria, este sindrome foi
descrito em Schnauzers Miniatura, West Highland White Terriers, Dachshunds, Bull Terriers,
Pugs e Cocker Spaniels (Moise, 1999; Jochman-Edwards et al., 2002; Kavanagh, 2002).

A DNS resulta de diversas causas intrinsecas que podem ser exacerbadas por fatores
extrinsecos. As causas intrinsecas incluem fibrose degenerativa, canalopatias ionicas e
remodelagdo do no sinusal. Os fatores extrinsecos podem ser de origem farmacoldgica,
metabolica ou autonoma (Semelka, Gera, & Usman, 2013). Em vez de considerar uma unica
causa ou fator, a disfuncdo sino-atrial € melhor conceptualizada como um espectro de
alteracbes onde diferentes mecanismos fisiologicos levam a uma alteracdo fenotipica
semelhante (Monfredi et al., 2010).

Em seres humanos, o envelhecimento esta associado a disfuncéo sino-atrial devido a
remodelagem existente, levando a perda de voltagem e a uma conducao mais lenta (Monfredi

et al., 2010). No entanto, o local do marca passo principal parece nao ser alterado com a idade
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em gatos e coelhos (Alings & Bouman, 1993). Aparecem ainda associadas a disfuncao sino-
atrial alteracdes como doenca arterial coronaria (Adan & Crown, 2003), falha cardiaca,
fibrilhacdo atrial, diabetes e treino fisico extremo (Monfredi et al., 2010).

A DNS ¢é caracterizada por paragens sinusais/bloqueios sino-atriais, com ou sem
batimentos de escape, observados na derivacdo Il de um eletrocardiograma de rotina. Por
vezes pode ser necessaria a realizacdo de um exame de Holter (Moise, 1999). Num estudo
retrospetivo sobre DNS com 31 Schnauzers miniatura, as arritmias mais frequentemente
encontradas foram: paragem sinusal/bloqueio sino-atrial em 15 cées (48,5%); bradicardia
sinusal em 5 (16%) e sindrome de bradicardia-taquicardia em 4 (13%) (Jochman-Edwards et
al.2002). Os sinais clinicos mais comuns foram a fraqueza e sincope, sendo que a morte subita
ndo esta associada a este distlrbio de condugéo.

Um componente auténomo extra-cardiaco pode contribuir para a patofisiologia da
DNS em que um cdo pode apresentar uma resposta excessiva ao tonus vagal. Realizar o ECG
depois de uma administracdo de atropina pode ajudar a determinar se existe doenca intrinseca
do no sinusal. As anormalidades de origem vagal respondem aos efeitos da atropina, enquanto
que as anormalidades que resultam de defeitos da conducgdo intrinsecos normalmente néo

respondem (Jochman-Edwards et al., 2002).

1.5.2.2 DOENCA DO NO SINUSAL EM CAES DA SERRA DA ESTRELA

No Céo da Serra da Estrela, a DNS esta descrita associada a CMD, sendo o distarbio
de conducdo mais comum na fase oculta da doenca, podendo também estar presente na fase
clinica. E caracterizada electrocardiograficamente por episodios de blogueio sino-atrial ou
paragem sinusal com ou sem batimentos de escape, como as figuras 6 e 7 ilustram. Podem ser
ainda observados periodos de bradicardia alternados com periodos de taquicardia
supraventricular (Lobo et al., 2012). No estudo prospetivo de CMD em Cées da Serra da
Estrela, 48 cdes apresentavam esta alteracdo eletrocardiografica sendo que 11 desses animais
se associavam a CMD oculta. Uma vez que as alteragcbes ndo eram constantes, 0s autores
realizaram o teste de resposta a atropina a alguns individuos, excluindo desta forma uma
origem vagal, constatando que a bradiarritmia se deve provavelmente a uma anormalidade de
conducéo intrinseca. O exame de Holter, realizado em 6 dos cées na fase oculta de CMD,
confirmaram a disfuncéo sino-atrial. Adicionalmente, os autores realizaram exames de Holter

em 3 cées, ndo afetados, que ndo apresentavam alteracdes do ECG em repouso, mas que eram
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parentes em primeiro grau de cdes afetados, tendo confirmado a disfuncéo sino-atrial nos 3
cdes. Todos os animais que no inicio do estudo eram assintomaticos e que mais tarde
desenvolveram fibrilhacéo atrial, apresentavam esta arritmia no ECG de repouso, no entanto,
esta arritmia ndo esta presente nos animais em ICC. A sincope que se verifica em Schnauzers
Miniatura e nas outras racas, associada a DNS, ndo esta descrita nem foi observada nos Caes
da Serra da Estrela, estando associada a uma maior probabilidade de ocorréncia de morte

subita, como referido anteriormente.

1Umm/mV  DUmm/s AC MF HR:72 10mm/mV  SOmm/s AC MF

E

Figura 6. Derivagio 11 de um tragado eletrocardiografico de um Cio da Serra da Estrela. E possivel observar 2
batimentos sinusais seguidos de uma paragem sinusal e um batimento de escape ventricular, sendo
posteriormente retomado o ritmo sinusal (Velocidade: 50 mm/s; 1cm = 1mv)

iOmm/s AC MF HR:55 10mm/mV  SOmm/s AC MF HR:193

aUF

Figura 7. Derivacdo aVF de um tragado eletrocardiografico de um Céo da Serra da Estrela. E possivel observar
um complexo sinusal (2° batimento), seguido de uma pausa e um complexo ventricular de escape, sendo
posteriormente retomado o ritmo sinusal (Velocidade: 50 mm/s; 1cm = 1mv)

Até a data, e de acordo com o conhecimento dos autores, a associacdo entre CMD e
disfungéo sino-atrial nunca foi descrita noutras racas para além do Cao da Serra da Estrela
(Lobo et al., 2012). Em humanos foi descrita pela primeira vez, por Greenlee et al. (1986),
uma desordem de automaticidade e de condugéo associada a cardiomiopatia, em 4 gerac0es
de uma familia. A desordem era semelhante a uma forma precoce de disfuncéo sino-atrial e
caracterizava-se pelo aparecimento de bradicardia sinusal entre os 10 e 20 anos de idade,
seguida de intermitentes paragens sinusais com ritmos de escape sinusais, fibrilhacdo atrial,
fluter atrial e por vezes taquicardias supraventriculares (Greenlee, Anderson, Lutz, Lindsay, &

Hagan, 1986). Mais tarde, num estudo com individuos da mesma familia foi reportada uma
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mutacdo (D1275N) no gene da subunidade a do canal de sodio dependente de voltagem
(SCN5A), presente em todos os membros da familia. A mutacdo tem um caracter de
transmissao autossomico dominante com cerca de 75% de penetrancia (McNair et al., 2004).
Outros estudos em humanos revelaram diferentes mutagcdes de canais i6nicos associados a
CMD (Bienengraeber et al., 2004; Hoorntje et al., 1999). Estes dados sugerem que a CMD
pode resultar ndo sO de alteragdes estruturais ao nivel dos miocitos, mas também devido a
alteracdo da homeostasia idnica, suportando cada vez mais a hip6tese de que as mutacdes ao
nivel dos canais idnicos podem estar na origem das cardiomiopatias (Olson et al., 2005).
Contudo, os processos que levam estas alteracdes a culminar em CMD ndo estdo totalmente
definidos. E especulado que as mutacbes SCN5A implicadas na CMD interrompam as
interagcBes entre os canais de sodio cardiacos e as proteinas intracelulares e extracelulares
essenciais para a normal manutencéo da estrutura do miécito (Amin, sghari-Roodsari, & Tan,
2010). Olson et al. (2005) especula que a diminuicdo da entrada de sédio leva a um aumento
compensatério da atividade de trocadores de sodio-célcio e sddio-hidrogénio, conduzindo a
uma diminuicdo do calcio e do pH intracelular, comprometendo desta forma a energia
produzida.

As mutacdes do gene SCNSA, expressdo de canais de sédio ndo funcionais e
alteracdes das funcdes de entrada i6nicas nos midcitos, estdo também na génese da disfuncéo
sino-atrial. As células marca-passo atingem a voltagem para a entrada de sédio durante a fase
4 do potencial de acdo. A entrada de sédio contribui para a gradual despolarizacdo do
sarcolema das células, permitindo a formacdo espontanea do potencial de acdo, denominado
de automaticidade. Estudos experimentais em ratos revelaram que a reducdo dos canais sodio
leva a uma diminuicdo da automaticidade e a um atraso ou bloqueio do potencial de acdo do
no sino-atrial para o tecido muscular atrial envolvente (Lei et al., 2005). A mutacdo SCN5A
foi também associada a outras alteragbes como Sindromes de QT-longo, Brugada e
fibrilhacdo ventricular idiopéatica, sendo que o mecanismo pelo qual a mesma alteracdo
genotipica leva a esta variabilidade de fenétipos continua desconhecido (Olson et al., 2005).

Perante os conteudos expostos, duas questdes se impdem: poderdo os Cées da Serra
da Estrela apresentar alteragdes eletrocardiograficas associadas aos distdrbios de conducéo,
semelhantes aos sindromes arritmicos humanos, que os torne mais predispostos para morrer

subitamente? Sera que a VFC é um bom indicador de risco de morte subita nesta raca?
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2. OBJETIVOS DO ESTUDO

Como objetivo geral do estudo, pretendeu-se determinar, em Cdes da Serra da Estrela, quais
0s parametros eletrocardiograficos mais associados aos distarbios de conducdo e a morte

subita de origem cardiaca.
Os objetivos especificos foram:

e Comparar as caracteristicas intrinsecas (peso e idade) e o0s parametros
eletrocardiograficos dos animais com distirbios de conducdo e sem registo de
disturbios.

e Verificar a relacdo dos disturbios de conducdo com a variabilidade da frequéncia
cardiaca.

e Encontrar parametros eletrocardiograficos de risco, passiveis de ser associados a
ocorréncia de disturbios de conducéo.

e Determinar a relacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca com a ocorréncia de
morte subita.

e Comparar, as caracteristicas intrinsecas e 0s parametros eletrocardiograficos dos

animais com morte sUbita e sem morte subita.
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3. MATERIAL E METODOS

3.1 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Como critério de inclusdo para a realizacdo deste estudo consideraram-se Caes da
Serra da Estrela saudaveis que realizaram eletrocardiograma e ecocardiografia.

Foram excluidos todos os Cdaes da Serra da Estrela com cardiomiopatia dilatada,
sintomaticos (estadio Il e 11l da classificacdo ISACHC) (International Small Animal Cardiac
Health Council, 1999). Foram ainda excluidos animais com sinais de doenc¢a ao exame fisico

ou com alteragdes radiogréaficas presentes na radiografia torécica.

3.2 METODOLOGIA

Neste estudo foram usados 73 eletrocardiogramas de Caes da Serra da Estrela, da
base de dados eletrocardiografica do Hospital Veterinario do Porto. Foi realizada a avaliacdo
eletrocardiogréafica e classificacdo de ritmo. Foi considerado ritmo sinusal (RS) se ritmo
regular, arritmia sinusal (AS) se ritmo regularmente irregular e disturbio de conducéo cardiaca
(DCA) se presenca de bloqueio/paragem sinusal com ou sem batimentos de escape. Apesar do
bloqueio sino-atrial e paragem sinusal serem entidades diferentes foram consideradas como
uma entidade Unica, por serem indistinguiveis na avaliacdo eletrocardiografica (Tilley, 1992b).

Posteriormente foram formados 2 grupos para a comparacdo de parametros
eletrocardiogréaficos, um contendo os animais com bloqueio/paragem sinusal (DCA) e outro
com o0s animais sem distarbios de conducdo (RS + AS) que serviu de grupo de controlo. Para
verificar a existéncia de parametros eletrocardiograficos relacionados com a morte subita, 0s
animais foram novamente organizados em 2 grupos distintos, um contendo os animais com
morte subita e outro com os restantes. A morte subita foi definida como sendo um colapso
seguido rapidamente por morte, atribuida a causas cardiacas em cédes que se encontravam

claramente saudaveis antes da morte (Calvert et al., 1997).

3.2.1 VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA

Para avaliar a variabilidade da frequéncia cardiaca foi calculado o ITVV para cada
animal, usando apenas tragados com boa qualidade (sem artefactos) com ritmo regular (sem
batimentos ectdpicos) durante pelo menos 20 intervalos R-R. Para o calculo do ITVV, 21

complexos P-QRS-T foram selecionados na derivacdo Il e os intervalos R-R medidos em
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milissegundos (Z1-Z20). A partir destes intervalos, o ITVV foi calculado através da férmula:
ITVV = LN [VAR(Z1-Z20)], (LN= Logaritmo Natural; VAR= Variancia) (Pereira et al.,
2008). O récio dos valores maximos e minimos do intervalo R-R (RRmax/RRmin) foi
calculado para averiguar o grau de arritmia (Hanton et al., 2006).

3.2.2 MEDICOES ELETROCARDIOGRAFICAS

Foram utilizados 5 batimentos representativos, na realizacdo das medigdes nas
derivacbes Il e pré-cordiais (V1-V6). A derivacao Il foi utilizada para classificar o ritmo
(ritmo sinusal, arritmia sinusal ou bloqueio/paragem sinusal) e para calcular a frequéncia
cardiaca. A frequéncia cardiaca foi obtida através da contagem do nimero de complexos em 6
segundos multiplicados por 20. O eixo elétrico cardiaco foi calculado na derivacdo Il através
da soma das deflecdes do complexo QRS nas derivacdes | e 111, com auxilio das tabelas de
Tilley (1992). O intervalo Q-T foi exclusivamente medido na derivacgéo Il (Tilley, 1992c).

A amplitude e duracdo da onda P, intervalo PR, amplitude da onda Q, amplitude da
onda R, amplitude da onda S, duracdo do complexo QRS, deflecdo do segmento ST e
amplitude da onda T, foram medidos tanto na derivacao Il como nas derivacGes pré-cordiais,
tendo as amplitudes sido medidas em milivolts (mV) e a duracdo em segundos (s) (Tilley,
1992c¢). A medicdo do ITVV e todas as medicbes eletrocardiograficas foram realizadas pelo

mesmo operador.

3.3 ANALISE ESTATISTICA

3.3.1 ANALISE BIVARIADA DE TODOS OS PARAMETROS

Todos os dados obtidos foram introduzidos numa base de dados do Microsoft Excel®
2007. Para efeitos de analise estatistica utilizou-se o software SPSS versdo 20 (c) IBM Corp.
(c) SPSS (r) STATISTICS para andlise descritiva.

3.3.2 ANALISE DE COMPONENTES PRINCIPAIS

Devido ao elevado numero de varidveis, propde-se o desenvolvimento de uma
metodologia que reduza o nimero de variaveis iniciais mantendo a variabilidade dos dados,

designada por analise de componentes principais (ACP). O resultado da aplicacdo de uma
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ACP sdo fatores ou componentes. Cada componente traduz a influéncia das variaveis
originais e a percentagem de variacdo original que este (componente) explica.

Na aplicacdo da ACP, utilizou-se o teste Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) para avaliar a
propor¢do da variancia dos dados que pode ser considerada comum a todas as variaveis, isto &,
que possa ser atribuida a um fator comum. Esta estatistica demonstra a adequacdo da
aplicacdo da ACP e varia entre zero e um. Quanto mais proxima de 1, mais adequada é a
amostra a sua aplicacéo.

Adicionalmente efetuou-se o teste de esfericidade de Bartlett, que testa se ha
correlacdo entre os dados. A rejeicdo da hipotese nula é indicadora de multicolinieridade o
que significa que faz sentido a aplicacdo da ACP para posterior integracdo dos componentes

ou fatores extraidos em modelos.

De acordo com esta definicdo as 48 variaveis relativas as derivacdes passam a ser
representadas por 6 componentes (tabela 2):

Tabela 2: Matriz de componentes

<
Derivagdo | [} I v \4 VI
Amplitude da onda P na derivagao pré-cordial 053
Duragéo da onda P

Amplitude da onda R
Vi Duragéo da onda R
Amplitude da onda Q
Amplitude da onda S 0,60
Amplitude da onda T 0,54
Amplitude da onda P na derivagao pré-cordial -0,53
Duragéo da onda P
Amplitude da onda R 0,71
V2 Duragéo da onda R
Amplitude da onda Q
Amplitude da onda S 0,66
Amplitude da onda T 0,66
Amplitude da onda P na derivacao pré-cordial
Duracéo da onda P 0,61
Amplitude da onda R 0,75
V3 Duracéo da onda R 0,55
Amplitude da onda Q
Amplitude da onda S 0,63
Amplitude da onda T 0,69
Amplitude da onda P na derivagao pré-cordial 056 052
Duragéo da onda P 0,58
Amplitude da onda R 0,70
va Duragéo da onda R 0,60
Amplitude da onda Q 0,74
Amplitude da onda S 0,54 -0,50
Amplitude da onda T 0,70
Amplitude da onda P na derivacéo pré-cordial 067
Duracéo da onda P 0,55
Amplitude da onda R 0,50
V5 Duragéo da onda R 0,58
Amplitude da onda Q
Amplitude da onda S 0,55

Amplitude daondaT 0,64 -0.55
Amplitude da onda P na derivagao pré-cordial 0,69
Duragdo da onda P

Amplitude da onda R 0,50
V6 Duragdo da onda R
Amplitude da onda Q 073
Amplitude da onda S
Amplitude da onda T 0,59 -0,62
9%Variagao explicada 19,42 14,00 9,73 7.12 545 4,62

Para efeitos de simplificacdo da leitura dos componentes, interpretaram-se apenas 0s
valores superiores a 0,5 ou inferiores a -0,5, conforme a tabela 2 acima, para ilustracdo das
contribuicbes de cada varidvel na componente. Assim, 0 primeiro componente &
principalmente influenciado, de forma positiva, pela amplitude das ondas S e T. O segundo
componente apresenta duas dimensdes: uma positiva, influenciada pela amplitude da onda R

(em todas derivacOes exceto V1 e V6) e outra negativa influenciada pela duracdo da onda R
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(em V4 e V5). O terceiro componente € principalmente, influenciado de forma negativa pela
amplitude da onda P (na derivacdo pré-cordial da V1 e V2) e positivamente afetado pela
amplitude da onda Q (em V4 e V6). O quarto componente € principalmente influenciado de
forma negativa na amplitude da onda T (em V5 e V6). O quinto componente é principalmente
influenciado, de forma positiva, pela duragdo da onda P na V3, V4 e V5. O sexto componente
ndo esta ilustrado pois as contribuicdes principais das variaveis originais ndo sdo maiores do
que 10,5, contudo explica cerca de 4,62% da variagdo observada na amostra no que diz
respeito as derivacoes.

Estes componentes foram integrados no modelo de regressdo logistica (descrito

abaixo).

3.3.3 REGRESSAO LOGISTICA

Os modelos de regressao possuem coeficientes que, no caso da regressao logistica,
guando exponenciados sao equivalentes a um odds ratio (OR) que controlam outros fatores.
As OR sdo medidas de associagdo que traduzem quantas vezes mais ha possibilidade de
ocorréncia de distdrbios de conducdo por incremento de unidade. Espera-se que, através das
medidas de associacdo (OR) obtidas por esta analise multivariada, seja possivel identificar
fatores de risco (quando OR >1) e protetores (OR <1). O modelo prevé duas possiveis
respostas: sem disturbio de conducdo e com distarbio de conducéo.

Para efeitos do desenvolvimento do modelo logistico utilizou-se a técnica backwise,
na qual sdo introduzidas no modelo todas as variaveis (sexo, peso, idade, derivacdo Il e
componentes do modelo ACP) e subsequentemente sdo retiradas as que tém menor
significancia, obtendo-se no final um grupo de variaveis que permite explicar melhor a

variabilidade dos disturbios de conducdo.
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4, RESULTADOS

4.1 CARACTERIZACAO DA AMOSTRA

Para a avaliacdo dos disturbios de conducéo caracterizou-se a amostra de acordo com
0 ECG: 39 animais com paragem ou bloqueio sino-atrial, 5 com arritmia sinusal e 29 com
ritmo sinusal. Procedeu-se a separacéo em dois grupos distintos: um contendo 0s animais com
distdrbios de conducdo (DCA) (n=39), e outro contendo 0s animais com ritmo sinusal ou
arritmia sinusal (RS/AS) (n=34). Como a descri¢do de todos os parametros estatisticos seria
extensa, organizou-se a informacdo resultante da andlise descritiva em trés tabelas (Tabela 3,
Apéndice 2; Tabela 4, Apéndice 3; Tabela 5, Apéndice 4). A tabela 6 contém a analise

bivariada de todos os parametros e encontra-se no Apéndice 5.

4.2 ANALISE BIVARIADA

4.2.1 CARATERISTICAS INTRINSECAS

A média de peso no grupo DCA foi de 42,74 + 2,37 kg (L0£IC95%), num intervalo
de peso dos 30,00 aos 60,00 kg. A média de peso no grupo RS/AS foi de 48,18 +2,85 kg, num
intervalo de pesos dos 32 kg aos 63,00 kg. A significancia desta diferenca foi avaliada pelo
teste T para amostras independentes e verifica-se que existem diferencas estatisticamente
significativas (p=0,004).

Em relagdo a idade verificou-se uma média no grupo DCA de 2,31 £ 0,55 anos, hum
intervalo de idades dos 0,30 aos 8,40 anos. No grupo RS/AS a média de idades foi de 5,35 +
0,92 anos, num intervalo de idades entre os 1,40 e os 10,10 anos. A significancia desta
diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e verifica-se que existem

diferengas estatisticamente significativas (p<0,001).
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Carateristicas intrinsecas
Média
42,7 48,1

Peso (Kg) **

Idade (anos) **

H DCA HRS/AS

Gréfico 1. Comparagdo das caracteristicas intrinsecas entre os dois grupos. ** = p<0,01; DCA= animais com distlrbios de
conducdo; RS/AS= animais sem distlrbios.

4.2.2 VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA

A média da frequéncia cardiaca no grupo DCA foi de 84,31 5,74 batimentos por
minuto (bpm), num intervalo compreendido entre os 60,00 e os 130,00 bpm. No grupo RS/AS
a média da frequéncia cardiaca foi de 120 +9,53 bpm, num intervalo compreendido entre 0s
80,00 e 180,00 bpm. A significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de
Mann-Whitney e verifica-se que existem diferengas estatisticamente significativas (p <0,001).

Em relacdo a VFC verificou-se uma média no grupo DCA de 9,84 +0,57, num
intervalo compreendido entre os 5,67 e 0s 9,84. No grupo RS/AS a média da VFC foi de 7,46
40,37, num intervalo compreendido entre os 4,93 e o0s 8,70. A significancia desta diferenca foi
avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e verifica-se que existem diferencas
estatisticamente significativas (p <0,001).

A média do RRmux/RRmin no grupo DCA foi de 2,21 +0,24, num intervalo
compreendido entre os 1,07 e os 4,34. No grupo RS/AS a média foi de 1,41 +0,09, num
intervalo compreendido entre os 1,12 e os 2,40. A significancia desta diferenca foi avaliada
pelo teste T para amostras independentes e verifica-se que existem diferencas estatisticamente

significativas (p<0,001).
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Variabilidade da frequéncia cardiaca
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Gréfico 2. Comparacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca entre os dois grupos. ** = p<0,01; DCA= animais com
disturbios de conducgdo; RS/AS= animais sem disturbios; FC= frequéncia cardiaca; VFC= Variabilidade da frequéncia
cardiaca; RRmax/RRmin = Récio entre RR maximo e minimo.

4.2.3 PARAMETROS ELETROCARDIOGRAFICOS

Na avaliacdo da amplitude da onda Q na derivacdo Il verificou-se uma média no
grupo DCA de 0,29 +0,06 mV. No grupo RS/AS verificou-se uma média de 0,20 +0,06 mV.
A significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e
verifica-se que existem diferencas estatisticamente significativas (p=0,008).

A média da duracdo da duragdo do intervalo QT no grupo DCA foi de 0,22 +0,01 s.
No grupo RS/AS a média da duracdo do intervalo QT foi de 0,19 +0,01 s. A significancia
desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e verifica-se que
existem diferencas estatisticamente significativas (p <0,001).

Na avaliagdo da amplitude da onda Q na derivagdo V4 verificou-se uma média no
grupo DCA de 0,12 +0,04 mV. No grupo RS/AS verificou-se uma média de 0,06 £0,03 mV.
A significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e
verifica-se que existem diferencas estatisticamente significativas (p <0,001).

A média da amplitude da onda Q na derivagdo V5 no grupo DCA foi de 0,15 +0,05
mV. No grupo RS/AS verificou-se uma média deste pardmetro de 0,10 0,05 mV. A
significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e
verifica-se que existem diferencas estatisticamente significativas (p=0,001).

Na avaliacdo da amplitude da onda Q na derivagdo V6 verificou-se uma média no
grupo DCA de 0,19 +0,06 mV. No grupo RS/AS verificou-se uma média de 0,12 £0,04 mV.
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A significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e

verifica-se que existem diferencas estatisticamente significativas (p=0,001).

Comparagao de parametros eletrocardiograficos
unidade = mV
Média
0,30

0,29

0,25

0,20
0,15
0,10
0,05
0,00

nQ** * %
QT vaQ **
V5Q **

H DCA mRS/AS

Gréfico 3: Diferencas estatisticamente significativas ao nivel da duracdo do intervalo QT e amplitude das ondas Q, nas
diferentes derivacGes, entre os dois grupos.** = p<0,01; DCA= animais com disttirbios de condugo; RS/AS= animais sem
distdrbios.

Na avaliacdo da amplitude da onda R na derivacdo V2 verificou-se uma média no
grupo DCA de 1,73 0,22 mV. No grupo RS/AS verificou-se uma média de 1,30 £0,14 mV.
A significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste T para amostras independentes e
verifica-se que existem diferencas estatisticamente significativas (p=0,002).

A média da amplitude da onda R na derivacdo V3 no grupo DCA foi de 2,18 +0,28
mV. No grupo RS/AS a média deste parametro foi de 1,50 +0,16 mV. A significancia desta
diferenca foi avaliada pelo teste T para amostras independentes e verifica-se que existem
diferengas estatisticamente significativas (p <0,001).

Na avaliacdo da amplitude da onda R na derivagdo V4 verificou-se uma média no
grupo DCA de 2,16 +0,32 mV. No grupo RS/AS verificou-se uma média de 1,58 £0,2 mV. A
significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste T para amostras independentes e verifica-
se que existem diferencas estatisticamente significativas (p=0,003).

A media da amplitude da onda R na derivacéo V5 no grupo DCA foi de 1,74 0,34
mV. No grupo RS/AS a média deste parametro foi de 1,21 +0,2 mV. A significancia desta
diferenca foi avaliada pelo teste T para amostras independentes e verifica-se que existem

diferencas estatisticamente significativas (valor de p=0,008).
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Comparagao de parametros eletrocardiograficos
Un=mV
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Gréfico 4: Diferencas estatisticamente significativas ao nivel da amplitude das ondas R, nas diferentes derivacdes, entre 0s
dois grupos.** = p<0,005; DCA= animais com distdrbios de conducdo; RS/AS= animais sem disturbios;

Na avaliacdo da duracdo da onda R na derivacdo V1 verificou-se uma média no
grupo DCA de 0,05 +0,002 s. No grupo RS/AS verificou-se uma média de 0,06 £ 0,002 s. A
significancia desta diferenca foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e
verifica-se que existem diferencas estatisticamente significativas (p=0,04).

A média da duracdo da onda P na derivacdo V5 no grupo DCA foi de 0,05 + 0,00 s.

No grupo RS/AS a média deste parametro foi de 0,04 +0,00 s. A significancia desta diferenca

foi avaliada pelo teste ndo paramétrico de Mann-Whitney e verifica-se que existem diferencas
estatisticamente significativas (valor de p=0,03).
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Comparagao de parametros eletrocardiograficos

Média Un:s
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Gréfico 5: Diferencas estatisticamente significativas ao nivel da duracdo da onda R na derivagdo V1 e onda P na derivagdo
V5, entre os dois grupos. *= p<0,05; DCA= animais com distrbios de condu¢do; RS/AS= animais sem distlrbios;

Os restantes parametros apresentaram um valor de p > 0,05, sugerindo ndo existirem

diferencas estatisticamente significativas nesses parametros entre os grupos DCA e RS/AS.

4.3 MODELO DE REGRESSAO LOGISTICA

Tabela 9: Modelo de regressao logistica

OR o OR .
B valor de p Limite Limite
Exp(B) . .
Inferior Superior
Componente llI 3,46 0,02 31,66 1,79 55,80
Componente IV 1,93 0,02 6,88 1,33 35,65
Componente V 1,71 0,04 5,51 1,09 27,89
Peso -0,24 0,01 0,79 0,65 0,95
Variabilidade da frequéncia cardiaca 0,89 0,02 2,45 1,13 5,30
Frequéncia cardiaca  -0,16 0,02 0,85 0,74 0,98
Constante 3,02 0,53 20,45

O modelo acima estimado possui uma previsdo de 94,3% (-2 Log Likelihood 17,31; Nagelkerke

R2=0,871).

Este modelo sugere que peso maiores (p=0,02) e frequéncias cardiacas mais elevadas
(p=0,01) s&o fatores protetores para os distarbios de condugéo. S&o ainda identificados como
fatores de risco para os disturbios de conducdo, baixos valores de amplitude da onda P e
elevados valores da onda Q (componente I11) (p=0,02), baixos valores de amplitude da onda T
(componente 1V) (p=0,02) e elevados valores da duracdo da onda P (em V3, V4 e V5)
(componente V) (p=0,04). A variabilidade da frequéncia cardiaca é também identificada

como fator de risco (p=0,02).
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4.4 MORTE SUBITA

Caraterizagdao da Amostra com Morte Subita

50 46
40
30
20 10
10 4 6 3
0
Animais Peso médio  Machos Fémeas Idade média
(Kg) (anos)

Gréfico 6: Caraterizagdo da amostra com morte subita.

Os animais com diagnostico de morte stbita (n=10), constituidos por 4 machos e 6
fémeas, apresentam um peso médio de 46,00 Kg e uma idade média de 3,05 anos. A
caraterizacdo dos restantes parametros eletrocardiograficos esta descrita na tabela 5 (apéndice
VI).

A andlise bi-variada referente a tabela 6 (apéndice 7) sugere que ndo existem
quaisquer diferencas estatisticamente significativas nos parametros eletrocardiograficos dos

animais com morte subita quando comparados com a restante amostra (p >0,05).
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5. DISCUSSAO DOS RESULTADOS

De uma maneira geral a eletrocardiografia tem um valor limitado no diagnostico de
CMD (Dukes-McEwan et al., 2003), no entanto é o exame de eleicdo no diagnostico de
arritmias e na identificacdo de defeitos de conducdo, que muitas vezes sdo 0 primeiro
indicador de CMD em cées. Os disturbios de ritmo sdo comuns em todas as racas que
desenvolvem CMD, mas a natureza e prevaléncia dessas arritmias variam de raca para raca
(Sisson et al., 1999).

Neste estudo verificou-se uma diferenca significativa da idade entre os dois grupos,
sugerindo que 0s animais mais jovens apresentam maior incidéncia de distdrbios de conducéo.
Estes resultados corroboram com o estudo de Lobo (2011), que identifica o bloqueio/paragem
sinusal como sendo uma manifestacdo de CMD na fase oculta da doenca. Estes resultados
podem ser explicados pelo facto dos animais que apresentam distlrbios de conducéo cardiaca
enquanto jovens virem a desenvolver CMD no futuro e consequentes alteracGes elétricas de
fase clinica, nomeadamente FA (Lobo, 2011). Desta forma é expectavel que o distirbio de
conducdo ndo seja tdo incidente em animais mais velhos. Ainda em relagdo as caracteristicas
intrinsecas dos animais, a analise do peso também revelou diferencas entre os dois grupos. A
associacdo entre os distdrbios de conducédo e os animais com menos peso € dificil de explicar,
uma vez que ndo foram encontrados estudos que descrevam esta associacao.

A significancia estatistica entre os parametros frequéncia cardiaca, VFC,
RRmax/RRmin, €m relacdo aos distdrbios de conducdo era espectavel, uma vez que estes
distarbios sdo caraterizados por uma bradiarritmia com blogueio sino-atrial ou paragem
sinusal, que levam a um aumento do intervalo R-R. O aumento da VFC nos animais com
distdrbios de conducdo ndo indica uma maior influéncia parassimpatica, uma vez que 0s
distarbios de condugdo em Cées da Serra da Estrela sdo devidos a defeitos intrinsecos nédo
dependentes de alteracdes parassimpaticas, demonstrado através de testes de atropina, estudos
eletrofisiologicos e exames de Holter (Lobo, 2011). A atividade protetora parassimpatica
referida no estudo de Pereira et al., (2008) ndo é posta em causa com estes resultados e o
ITVV mantém-se uma ferramenta util na avaliacdo da atividade do sistema nervoso autonomo.
Contudo, a possibilidade de ocorréncia de alteragdes de condugdo que mimetizem a influéncia
do sistema nervoso parassimpatico ndo foram tidas em conta por estes autores. Uma vez que
clinicamente pode ser dificil a distin¢do de animais com bloqueios sino-atriais e animais com
arritmia sinusal acentuada, a avaliacdo do ITVV deve ser cuidadosamente considerada em

Cées da Serra da Estrela. Ainda assim, a VFC juntamente com RRma/RRmin poderdo ser
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ferramentas Uteis na diferenciacdo de bloqueio/paragem sinusal da arritmia sinusal
respiratoria.

Ao contrario do que se verifica em humanos, em medicina veterinaria o intervalo QT
isolado ndo é util na realizacdo de diagndsticos (Tilley, 1992a). Neste estudo, a diferenca
entre os dois grupos poderia sugerir alteracdes elétricas semelhantes ao sindrome de QT-
longo em humanos (Yan et al., 1998). Contudo, e uma vez que os valores se encontram dentro
do intervalo de referéncia, estes resultados podem ser explicados pelo fato do intervalo QT ser
inversamente proporcional a frequéncia cardiaca, ou seja, quanto maior a frequéncia cardiaca,
menor o intervalo QT (Osborne & Leach, 1971).

No entanto, e de acordo com alguns autores, a variabilidade do intervalo QT nédo
pode ser apenas explicada pela variabilidade da frequéncia cardiaca (Zareba & Cygankiewicz,
2011). E provavel que as variacdes no potencial de ago, verificadas a cada batimento, sejam
dependentes de mudancas instantdneas na atividade ou no numero de canais idnicos
envolvidos no processo de repolarizacdo ventricular. Mesmo com a estabilizacdo do intervalo
RR, existe a possibilidade das alteracfes de repolarizagdo acompanharem uma variacdo no
namero de canais ionicos envolvidos. Doengas ao nivel do miocéardio podem alterar o nimero
de canais ionicos e potenciar a variabilidade verificada a cada batimento (Zareba &
Cygankiewicz, 2011).

Foi também verificada uma associacdo entre os distlrbios de conducédo e a amplitude
e duracdo de algumas ondas do complexo QRS, nomeadamente: maior amplitude da onda R
nas derivagdes V2, V3, V4 e V5; maior duracdo da onda R na derivagdo V5; maior amplitude
da onda Q nas derivacdes V4, V5 e V6. Em medicina veterinaria o aumento de amplitude da
onda R nas derivacdes Il, 11l e avF estd normalmente associado a hipertrofia ventricular
esquerda ou dilatacdo ventricular esquerda (a diferenciacdo eletrocardiografica ndo é possivel)
tendo sido descritas outras alteracbes como o aumento da duracdo complexo QRS, ondas Q
profundas, ondas T profundas e negativas e desvio do eixo cardiaco (Tilley, 1992a). Contudo,
ndo estdo disponiveis critérios eletrocardiograficos fiaveis para o diagndstico de
hipertrofia/dilatacdo ventricular esquerda em cées, especialmente ao nivel das derivacfes pré-
cordiais (Detweiler, 2011). Em humanos, o aumento em amplitude e duracdo da onda R esta
descrita em pacientes com hipertrofia ventricular esquerda, cardiomiopatia hipertrofica e
CMD (Momiyama, Mitamura, & Kimura, 1994).

A presenca de ondas Q profundas no eletrocardiograma esta também descrita em

pacientes humanos associada a enfarte do miocardio, CMD e cardiomiopatia hipertrofica
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(Thygesen et al., 2007; Madias, 2011). A presenca destas ondas, também denominadas de
ondas Q de "pseudoenfarte™ ou ondas Q patoldgicas, em pacientes com cardiomiopatias, pode
ser devida a hipertrofia septal, fibrose septal, desorganizagdo das miofibrilhas ou defeitos de
conducdo interventricular (Madias, 2011). A nivel histolégico, os Cdes da Serra da Estrela
com CMD exibem fibrose e fibras em onda atenuadas ao nivel do septo interventricular. Uma
vez que a CMD é uma doenca de curso longo, parte destas alteracbes podem estar presentes
guando os animais ainda se encontram na fase oculta da doenca, justificando as diferencas
encontrada entre os dois grupos (Lobo et al., 2010).

Estes resultados sugerem uma diferenca cardiaca estrutural entre os dois grupos, que
pode dever-se a inclusdo na amostra de animais com alteracdes ecocardiograficas, uma vez
que os animais em fase oculta da doenca podem j& apresentar alteracdes estruturais. Estas
alteracdes, podem néo ser suficientes para que a amplitude e/ou duragédo do complexo QRS
esteja acima dos valores normais de referéncia na derivacao Il, mas podem contribuir para as
diferencas verificadas nas derivacdes pré-cordiais entre os dois grupos. De qualquer forma, os
resultados revelam uma elevada sensibilidade das derivacGes pré-cordiais na detecdo de
alteracbes dimensionais cardiacas, como referido anteriormente (Santilli et al., 2009). E de
realcar o facto da amplitude da onda Q na derivacéo Il ser o Unico pardmetro, nesta derivacao,
a revelar diferencas significativas entre os dois grupos. Para uma avaliacao eletrocardiogréafica
cuidada, a fase de despolarizacdo ventricular devera ser avaliada onda a onda e ndo como um
todo.

Estes resultados sugerem também que as derivacdes pré-cordiais toracicas podem
assumir um papel importante no rastreio de doenca cardiaca em medicina veterindria, sendo
necessario primeiro estabelecer valores de referéncia para as ragas predispostas e desenvolver
critérios eletrocardiograficos de diagndstico de CMD.

O objetivo do modelo de regressdo logistica seria encontrar fatores de risco para a
ocorréncia de disturbios de condugdo, que clinicamente seriam importantes na previsdo dos
mesmos. O peso e a frequéncia cardiaca revelaram ser um fator protetor, sugerindo que por
cada aumento de unidade de peso ha 1,26 vezes menos possibilidade de ocorréncia de
distdrbios de conducéo, e 1,17 vezes menos possibilidade de distdrbios por cada aumento de
unidade de frequéncia cardiaca. Como referido anteriormente, a relagdo dos disturbios de
conducdo com a frequéncia cardiaca era espectavel e em relacdo ao peso sdo necessarios mais
estudos para verificar esta associacdo. Apesar dos componentes I, 1V, V também serem

consideradas pelo modelo de regressdo como fatores de risco, acreditamos que estes
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resultados ndo tenham qualquer impacto clinico pelas seguintes razfes: primeiro, a
variabilidade de cada um dos trés componentes, relativamente a populacdo estudada, nédo
ultrapassa os 10%, sendo considerada pouco significativa; segundo, as associa¢des sugeridas
pelos componentes, de acordo com o conhecimento dos autores, nunca foram descritas quer
na literatura veterinaria quer na literatura humana; por altimo, estes modelos matematicos
devem ser sempre interpretados do ponto de vista médico e suportados por fundamentos
cientificos, que neste caso se tornam dificeis de interpretar.

Este estudo ndo demonstrou qualquer associacdo entre a morte subita de origem
cardiaca e os parametros eletrocardiograficos, tanto na derivacao Il como nas derivacdes pré-
cordiais (V1-V6). Apesar da morte subita em humanos poder estar associada a alteracGes
eletrocardiograficas, como o prolongamento do intervalo QT ou alteracbes ao nivel do
segmento ST, verificados nas canalopatias ionicas, no Cao da Serra da Estrela essa associacao
parece ndo existir. Em relagdo a VFC, também ndo foram encontradas diferencas entre os dois
grupos, tal como no estudo em Dobermans de Calvert & Wall (2001b). No entanto, as
conclusbes a retirar destes resultados devem ser cautelosas, pois embora cuidadosamente
desenhado, este estudo apresenta uma amostra relativamente pequena, com 10 casos de morte
stbita de origem cardiaca. Alem da dimensdo da amostra, ndo podemos também descartar que
o critério de morte subita utilizado neste estudo tenha influenciado os resultados, uma vez que
este ndo € suficientemente especifico para garantir que todos os animais incluidos tenham
morrido de causas cardiacas. Podera ser Util nos proximos estudos incluir mais dados
relacionados com a morte subita tais como 0 momento em que ocorre, altura do dia, sinais
demonstrados, entre outros.

A associacdo entre a CMD e morte subita foi demonstrada em diferentes racas de
cdes, como Dobermans (Calvert et al., 2009), Irish Wolfhound (Vollmar, 2000) e Céo da
Serra da Estrela (Lobo, 2011), mas parecem existir diferencas quanto ao tipo de disturbio de
conducdo e a0 modo de perpetuagdo das arritmias. Embora 0os processos que envolvem o
sindrome de morte subita humana (critérios de definigdo, incidéncia na populagédo e causas)
ndo se apliguem em medicina veterinaria, acreditamos que o modelo de Bayes de et al. (2012)
podera servir para explicar o processo de morte subita no Cao da Serra da Estrela. A acéo de
fatores precipitantes, como exercicio ou atividade (Calvert, Jacobs, & Pickus, 1996; Lobo et
al., 2012) num miocéardio afetado pela CMD, promove a ocorréncia de morte subita. O

bloqueio ou paragem sinusal, que ocorre na maioria dos animais com morte subita (Lobo,
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2011) precede uma assistole ventricular ou taquicardia supraventricular que conduz a morte

subita (figura 8)

Y . ¥ P
Arritmia final:

Factores . Passo Final:
recipitantes: Mlocdudio - Assistole
precip : vulneravel: - Blogqueio ou Ventricular
- Exercicio ou Paragem ——
atividade e Sinusal iialcadia

Supraventricular

Figura 8: Cadeia de eventos propostos que precipitam a ocorréncia de morte stbita no Cao da Serra da Estrela.

O objetivo pratico desta dissertacdo é alertar para a importancia e impacto que o
exame eletrocardiogréafico deve assumir na pratica clinica. A sua correta avaliacdo pode
revelar informacGes importantes e guiar os clinicos e cardiologistas para uma melhor

abordagem clinica.
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6. CONCLUSAO

Com este estudo pode-se concluir que os pardmetros eletrocardiograficos mais
associados aos disturbios de conducédo sao: maior amplitude da onda R nas derivagdes V2, V3,
V4, V5, maior amplitude da onda Q nas derivaces Il, V4, V5 e V6 e maior duragéo da onda
R na derivacdo V1 e onda P na derivacdo V5. Estas alteracbes sdo sugestivas de
dilatacdo/hipertrofia ventricular e remodelagem ao nivel dos atrios, sugerindo diferencas
cardiacas estruturais entre os animais ISACHC la e ISACHC Ib. Na derivacao Il a amplitude
da onda Q podera assumir especial importancia na distin¢do destes animais, sendo que esta
diferenca podera estar associada a presenca de fibrose ao nivel do septo interventricular.

Em relacdo as caracteristicas intrinsecas pode concluir-se que os animais mais
jovens apresentam maior incidéncia de disturbios de conducao.

A variabilidade da frequéncia cardiaca nos Cées da Serra da Estrela com disturbios
de conducdo esta aumentada, mas devido a um defeito de conducéo intrinseco e ndo devido a
uma maior influencia parassimpatica. A sua utilizacdo como parametro de avaliacdo do
sistema nervoso auténomo é desaconselhada nesta raca.

N&o foi possivel verificar nenhuma relacdo entre a variabilidade da frequéncia
cardiaca e alteracdes eletrocardiograficas com a morte subita de origem cardiaca. Contudo
estes resultados poderdo estar influenciados pelas limitacdes relativas a amostra, sendo
necessarios mais estudos para poder excluir esta hipdtese em definitivo.

De uma forma geral as derivacGes pré-cordiais toracicas poderdo ser mais sensiveis
que a derivacdo Il na detecdo de alteracbes morfoldgicas cardiacas, alertando para a sua
importancia no diagnostico eletrocardiografico e no rastreio da doenca cardiaca em medicina

veterinaria.
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APENDICE 1

Tabela 10: Base de dados do estudo

Nimero ECG ECO Sexo Peso MS Idade hrate VVTI Rmax/min APC ESCAPE IIPamp Il Pdur IIPR  IlRamp Il Rdur nQ
62 AR CMD-A M 47 N 2,9 80 11,524 4,343 N N 0,10 0,04 0,13 1,30 0,05 0,20
85 AR CMD-A M 52 N 48 70 11,952 2,885 N N 0,20 0,04 0,10 0,60 0,05 0,20
30 AR CMD-A F 42 SD 48 130 7,128 1,333 N N 0,10 0,04 0,09 0,90 0,06 0,60
52 AR CMD-A F 35 N 58 75 10,133 2,440 N N 0,10 0,04 0,12 1,50 0,06 0,60
89 AR CMD-A M 48 N 1,0 N S 0,15 0,04 0,12 0,80 0,05 0,15
29 AR CMD-AA M 48 i} 22 60 11,588 3,682 s N 0,10 0,04 0,00 1,20 0,06 0,20
57 AR CMD-AA F 37 SD 11 80 11,291 3,179 s N 0,20 0,04 0,12 0,13 0,06 0,10
135 AR CMD-AA M 52 SD 2,8 70 10,508 2,759 N N 0,10 0,04 0,10 2,10 0,06 0,40
20 AR CMD-AA F 36 N 16 80 11,380 2,500 N S 0,20 0,05 0,12 1,20 0,05 0,15
50 AR CMD-AA F 35 N 21 N S 0,25 0,04 0,16 1,50 0,05 0,35
102 AR CMD-AA M 44 N 34 70 11,758 3,067 N N 0,15 0,05 0,12 1,60 0,06 0,45
32 AR N F 36 N 3,0 60 10,255 8705 N 5 0,20 0,04 0,13 2,50 0,05 0,20

6 AR N M 45 SD 2,3 100 6,326 1,143 N N 0,20 0,05 0,12 0,80 0,06 0,20
49 AR N F 45 SD 2,8 80 8,497 1,538 N S 0,30 0,05 0,12 1,10 0,05 0,60
68 AR N [ 42 SD 2,1 110 9,904 2,190 N N 0,20 0,04 0,12 0,90 0,06 0,00
91 AR N [ 55 SD 8,4 80 6,711 1,156 S N 0,25 0,07 0,14 0,90 0,07 0,00
28 AR N M 53 N 3,0 70 10,639 2,000 N N 0,30 0,04 0,18 1,70 0,05 0,50
56 AR N M 55 N 12 100 9,115 2,000 N N 0,20 0,04 0,10 1,50 0,05 0,15
75 AR N M 60 N 3,9 N N 0,20 0,04 0,10 0,30 0,06 0,30
87 AR N M 52 N 15 85 9,090 1,913 N N 0,20 0,05 0,12 2,00 0,07 0,50
98 AR N M 47 N 13 70 10,659 2,250 N N 0,15 0,04 0,15 1,00 0,04 0,30
104 AR N F 43 N 1,5 120 7,245 1,318 N N 0,20 0,05 0,11 1,50 0,06 0,30
105 AR N F 34 N 1,5 95 9,919 2,444 S N 0,20 0,04 0,10 1,60 0,07 0,40
107 AR N M 43 N 1,5 70 11,277 2,464 N N 0,30 0,05 0,12 1,60 0,04 0,30
126 AR N F 35 N 0,7 95 8,723 1,438 S N 0,10 0,05 0,10 1,30 0,05 0,25
127 AR N F 40 N 0,7 95 9,754 2,000 S N 0,15 0,04 0,09 2,60 0,07 0,70
128 AR N F 37 N 21 70 10,559 2,222 N N 0,20 0,04 0,13 1,50 0,05 0,25
129 AR N F 37 N 1,0 70 11,509 3,200 N N 0,20 0,04 0,12 1,50 0,05 0,20
132 AR N F 35 N 0,9 80 10,652 2,435 N N 0,20 0,04 0,11 0,90 0,05 0,15
134 AR N M 48 N 22 70 11,257 2,344 N N 0,20 0,04 0,09 1,80 0,05 0,50
140 AR N M 41 N 03 90 10,217 2,160 N N 0,30 0,04 0,08 1,20 0,06 0,20
illsfs) AR N F 46 N 2,1 90 9,674 1,643 S N 0,10 0,04 0,09 0,60 0,06 0,05
158 AR N F 35 N 05 110 7,634 1,417 N N 0,15 0,04 0,11 0,30 0,03 0,20
165 AR N F 39 N 1,7 80 9,500 1,733 N S 0,15 0,04 0,16 0,10 0,06 0,20
171 AR N F 47 N 25 100 5,672 1,071 N N 0,15 0,04 0,09 0,90 0,05 025
177 AR N F 30 N 58 70 11,924 3,000 N N 0,10 0,04 0,12 0,60 0,05 0,30
181 AR N M 36 N 08 120 7,313 1,273 N N 0,20 0,04 0,09 0,90 0,04 0,30
182 AR N M 43 N 13 70 11,534 2,571 N N 0,20 0,04 0,12 1,50 0,06 0,20
205 AR N [ 32 N 0,9 70 11,445 2,519 N N 0,25 0,04 0,12 1,50 0,08 0,50
a7 AS N M 48 N BT 100 8,434 1,480 N N 0,20 0,04 0,11 0,80 0,06 0,20
60 AS N [ 47 N Z 100 9,209 1,682 N N 0,10 0,04 0,09 1,00 0,06 0,50
159 AS N F 46 SD 2,6 85 9,055 1,667 N N 0,20 0,04 0,12 0,60 0,04 0,20
4 AS N M 40 N 6,1 110 8,017 1,500 N N 0,20 0,04 0,12 1,50 0,04 0,10
71 AS N M 56 N 4,9 125 9,331 2,400 N N 0,20 0,05 0,10 0,15 0,06 0,10
17 SR CMD-A M 48 N 9,1 145 7,032 1,438 N N 0,20 0,06 0,12 1,80 0,05 0,15
116 SR CMD-A M 50 N 5,0 80 7,125 1,280 N N 0,20 0,05 0,10 1,10 0,06 0,00
169 SR CMD-A M 48 SD 14 920 8,289 1,652 N N 0,20 0,05 0,13 1,50 0,05 0,15

7 SR N M 41 N 34 80 8,222 1,406 N N 0,20 0,04 0,12 1,00 0,06 0,00
14 SR N F 34 N 10,1 920 7,138 1,214 N N 0,10 0,04 0,13 0,30 0,06 0,10
16 SR N F 50 N 9,4 120 7,658 1,455 N N 0,30 0,04 0,09 0,90 0,06 0,10
33 SR N M 61 N 3,0 120 6,101 1,120 N N 0,20 0,04 0,10 0,60 0,05 0,20
35 SR N M 38 N 9,7 130 6,254 1,237 N N 0,25 0,05 0,10 1,50 0,06 0,20
42 SR N M 52 N 9,4 920 8,700 1,640 N N 0,20 0,05 0,10 0,70 0,05 0,00
67 SR N F 56 N 56 125 6,341 1,182 N N 0,20 0,04 0,12 0,60 0,05 0,00
72 SR N M 50 N 85 105 6,711 1,231 N N 0,20 0,05 0,11 1,10 0,05 0,10
74 SR N M 63 N 39 150 7,731 1,444 N N 0,10 0,05 0,13 0,40 0,05 0,00

2 SR N F 49 N 2,1 130 N N 0,20 0,04 0,10 1,00 0,05 0,60

5 SR N F 32 N 6,1 175 7,364 1,467 N N 0,20 0,04 0,14 1,30 0,05 0,40

8 SR N F 33 N 15 145 6,798 1,263 N N 0,20 0,03 0,10 0,30 0,04 0,40

9 SR N F 45 N 6,7 135 6,709 1,263 N N 0,20 0,05 0,10 1,10 0,06 0,25
13 SR N M 43 N 6,3 150 6,736 1,222 N N 0,30 0,05 0,12 2,40 0,06 0,60
37 SR N M 57 N 33 170 5,608 1,188 N N 0,30 0,04 0,10 1,00 0,05 0,20
39 SR N [ 45 N 33 180 4,926 1,125 N N 0,30 0,04 0,19 1,00 0,05 0,20
40 SR N [ 51 N 5,6 120 7,952 1,409 N N 0,30 0,05 0,10 0,90 0,06 0,10
45 SR N F 48 N 73 N N 0,20 0,05 0,14 2,00 0,06 0,00
46 SR N F 39 N 6,7 110 8,228 1,522 N N 0,20 0,04 0,12 1,30 0,06 0,30
55 SR N M 55 N 3,8 95 7,849 1,321 N N 0,20 0,04 0,11 0,70 0,06 0,10
65 SR N M 56 N 14 110 7,915 1,333 N N 0,25 0,05 0,12 1,80 0,06 0,70
73 SR N M 63 N 3,9 140 N N 0,10 0,04 0,09 0,70 0,05 0,10
76 SR N F 56 N 3,9 80 8,399 1,419 0,40 0,05 0,14 1,00 0,06 0,00
7 SR N F 46 N 3,9 125 7,987 1,524 N N 0,15 0,05 0,12 0,90 0,05 0,30
79 SR N M 54 N 6,8 120 6,994 1,350 N N 0,10 0,02 0,08 1,20 0,05 0,15
36 SR N F 38 N 48 130 6,566 1,238 N N 0,30 0,05 011 1,30 0,06 0,30

Legenda:Numero, nimero do animal;ECG, diagnoéstico eletrocardiografico; Eco, diagnéstico ecocardiografico, Ms, morte
sUbita;hrate, frequéncia cardiaca; VVTI, ITVV;Rmax/min, RRmax/RRmin; APC, complexos atriais permaturos; Escape,
complexos ventriculares de escape; IIPamp, amplitude da P na derivacdo II; 1IPdur, duragdo de P na derivacéo II; 1l PR,
intervalo PR na derivagdo II; Il Ramp, amplitude de R na derivacdo Il; 1IRdur, duragdo de R na derivacdo Il; Il Q, amplitude
da onda Q na derivacdo II;



s ST T QT | LI} EIXO CVP ViPamp VI1Pdur ViRamp VIRdur V1Q VIS VIST V1T V2Pamp V2Pdur

0,00 -0,10 0,20 0,22 5 8,0 68 0 0,00 0,00 0,5 0,05 0,0 0,30 0,00 0,20 0,00 0,00
0,40 0,00 -0,20 0,23 -1 0,0 -150 0 0,00 0,00 12 0,05 0,0 0,50 0,00 0,20 0,10 0,06
0,00 0,00 0,10 0,2 -2 4,0 120 0 0,00 0,00 0,8 0,06 0,0 0,40 0,00 0,30 0,05 0,04
0,00 0,00 0,00 0,23 -2 10,0 101 0 0,15 0,04 12 0,06 0,0 0,80 0,15 0,25 0,20 0,05
0,15 0,00 0,05 0,23 0 -6,0 -90 5 0,10 0,05 12 0,06 0,0 0,20 0,00 0,20 0,10 0,05
0,05 0,00 0,50 0,26 0 9,0 90 0 0,05 0,04 11 0,05 0,0 0,30 0,00 0,30 0,10 0,05
0,40 0,00 0,60 0,25 0 9,0 90 0 0,00 0,00 1,7 0,06 0,0 0,60 0,10 0,04
0,00 0,00 0,15 0,25 2 18,0 85 0 0,10 0,05
0,10 0,10 0,20 0,22 2 8,0 79 0 0,00 0,00 1,0 0,06 0,0 0,50 0,00 0,20 0,10 0,05
0,00 0,00 0,20 0,25 -3 7,0 115 3 2,0 0,06 0,0 0,20 0,00 0,40 0,10 0,05
0,10 0,00 0,20 0,24 -4 8,0 120 0 0,10 0,04 1,0 0,05 0,0 0,00 0,10 0,40 0,15 0,06
0,00 0,00 -0,05 0,26 1 20,0 88 1 0,15 0,05 17 0,06 0,0 0,50 0,00 0,70 0,10 0,04
0,20 0,10 0,25 0,22 -1 5,0 101 0 0,10 0,08 1,5 0,07 0,0 1,30 0,10 0,60 0,20 0,06
0,00 0,00 0,45 0,22 4 -2,0 0 0 0,00 0,00 4.7 0,05 0,0 0,40 0,00 0,60 0,10 0,04
0,15 0,00 0,20 0,2 0 8,0 90 0 0,05 0,04 0,4 0,05 0,0 0,20 0,00 0,20 0,05 0,04
0,50 0,00 0,60 0,22 -1 5,0 101 0 0,00 0,00 0,6 0,06 0,0 0,20 0,00 0,25 0,10 0,08
0,00 0,20 0,25 0,22 0 12,0 90 0 0,10 0,07 2,2 0,05 0,0 0,40 0,00 0,80 0,20 0,06
0,00 0,00 0,40 0,24 -1 16,0 93 0 0,00 0,00 1,0 0,06 0,0 0,90 0,10 0,30 0,05 0,05
0,20 0,10 0,50 0,22 1 1,0 60 0 0,10 0,04 1.4 0,06 0,0 0,30 0,10 0,40 0,10 0,06
0,00 0,00 -0,40 0,21 2 15,0 84 0 0,9 0,06 0,0 0,50 0,00 0,50 0,10 0,04
0,00 0,00 0,30 0,23 5 2,0 46 0 0,00 0,00 11 0,06 0,0 0,55 0,00 0,70 0,10 0,05
0,00 0,00 0,30 0,2 3 13,0 80 0 0,00 0,00 0,6 0,06 0,0 0,70 0,00 0,20 0,10 0,04
0,00 -0,10 0,35 0,21 1 10,0 85 0 0,10 0,05 1,1 0,05 0,0 0,40 0,00 0,60 0,15 0,05
0,00 0,10 0,70 0,23 2 12,0 82 1 0,00 0,00 14 0,06 0,0 0,80 0,00 0,30 0,10 0,07
0,00 0,00 0,20 0,22 1 10,0 85 0 0,10 0,04 11 0,05 0,0 0,30 0,10 0,30 0,10 0,06
0,00 0,00 0,10 0,23 -1 17,0 93 0 0,05 0,06 25 0,06 0,0 1,10 0,00 0,80 0,15 0,06
0,00 0,00 0,20 0,23 1 11,0 86 0 0,10 0,05 15 0,05 0,0 0,70 0,00 0,80 0,10 0,04
0,00 0,00 0,30 0,22 1 11,0 86 0 -0,10 0,05 0,0 0,04 0,0 0,70 0,00 -0,30 0,10 0,06
0,20 0,00 0,20 0,22 2 1,0 49 0 0,10 0,05 19 0,05 0,0 0,10 0,00 0,40 0,15 0,04
0,00 0,00 0,30 0,23 2 11,0 82 0 0,10 0,04 21 0,05 0,0 0,20 0,00 0,30 0,10 0,04
0,50 0,00 0,60 0,2 0 4,0 90 0 0,10 0,04 2,6 0,05 0,0 0,80 0,00 0,90 0,15 0,06
0,10 0,00 0,35 0,2 5 0,0 30 0
0,00 0,00 0,20 0,2 -1 2,0 120 0 0,10 0,04 1,0 0,04 0,0 0,00 0,10 0,20 0,10 0,04
0,10 0,00 -0,30 0,23 -1 1,0 150 0 0,10 0,07 1,0 0,06 0,0 0,40 0,00 0,00 0,10 0,04
0,00 0,00 0,30 0,18 1 6,0 82 0 0,00 0,00 0,5 0,05 0,0 0,45 0,00 0,40 0,00 0,00
0,00 0,00 0,15 0,22 -1 3,0 109 0 0,05 0,06 0,5 0,04 0,0 0,00 0,10 0,15 0,10 0,06
0,20 0,00 0,30 0,19 2 2,0 60 0 0,10 0,04 2,0 0,05 0,0 0,70 0,00 0,60 0,10 0,04
0,10 0,00 0,60 0,25 -1 11,0 95 0 0,10 0,03 13 0,06 0,0 0,90 0,00 0,20 0,10 0,03
0,00 -0,10 0,30 0,24 4 8,0 71 0
0,00 -0,10 -0,25 0,2 1 7,0 83 0 0,10 0,06 15 0,06 0,0 0,40 0,00 0,60 0,10 0,05
0,00 0,00 0,15 0,22 0 50 90 0 0,00 0,00 0,6 0,05 0,0 0,40 0,00 0,10 0,05 0,04
0,00 0,00 0,40 0,19 1 5,0 81 0 0,15 0,06 12 0,06 0,0 0,70 0,30 0,30 0,15 0,06
0,00 0,00 0,25 0,2 2 10,0 81 0 0,10 0,06 14 0,06 0,0 0,40 0,10 0,45 0,10 0,06
0,70 0,00 0,40 0,18 0 50 90 0 0,00 0,00 0,9 0,06 0,0 0,60 0,00 0,50
0,00 0,10 0,30 0,19 3 14,0 80 0 0,10 0,05 0,9 0,06 0,0 0,25 0,00 0,40 0,10 0,06
0,60 0,00 0,50 0,17 -2 3,0 131 0 0,00 0,00 0,6 0,06 0,0 0,30 0,00 0,10 0,00 0,00
0,00 0,00 0,40 0,21 0 12,0 90 0 0,20 0,03 11 0,06 0,0 0,50 0,00 0,50 0,30 0,04
0,00 0,00 0,20 0,21 2 7,0 78 0 0,10 0,08 13 0,06 0,0 0,40 0,10 0,10 0,15 0,45
0,10 0,10 0,50 0,22 2 -1,0 0 0 0,10 0,04 1,0 0,06 0,0 0,30 0,00 0,50 0,10 0,06
0,00 0,00 -0,10 0,16 2 9,0 80 0 0,10 0,04 0,9 0,04 0,0 0,30 -0,10 -0,10 0,10 0,02
0,10 0,00 0,20 0,18 -3 6,0 120 0 0,05 0,02 16 0,06 0,0 0,30 0,00 -0,20 0,15 0,04
0,00 0,00 0,50 0,18 5 10,0 71 0 0,00 0,00 1,7 0,06 0,2 0,40 0,00 0,80 0,05 0,04
0,10 0,00 0,30 0,2 4 -1,0 16 0 0,05 0,04 0,8 0,06 0,0 0,80 0,00 0,30 0,10 0,04
0,10 0,00 0,10 0,2 1 3,0 76 0 0,10 0,06 0,9 0,06 0,0 0,20 0,10 0,20 0,15 0,04
0,00 0,00 0,30 0,22 0 10,0 90 0 1,0 0,06 0,0 0,30 0,00 0,50 0,10 0,05
0,60 0,00 0,55 0,18 =il 1,0 150 0 0,05 0,04 1,0 0,07 0,0 0,65 0,00 0,60 0,15 0,07
0,10 0,00 0,10 0,21 0 4,0 90 0 0,10 0,02 14 0,06 0,0 1,20 0,10 0,40 0,20 0,02
0,00 0,00 0,20 0,18 2 5,0 74 0 0,10 0,04 0,8 0,06 0,0 0,50 0,00 0,40 0,20 0,04
0,10 0,00 0,35 0,13 0 2,0 90 0 0,10 0,04 172 0,05 0,0 0,80 0,00 0,30 0,20 0,04
0,00 0,00 -0,20 0,19 2 7,0 78 0 0,10 0,04 12 0,06 0,0 0,60 0,10 0,20 0,20 0,05
0,00 0,00 -0,20 0,18 -2 18,0 96 0 0,20 0,04 28 0,06 0,0 0,30 0,00 0,40 0,20 0,06
0,00 0,00 0,15 0,2 1 50 81 0 0,05 0,04 0,8 0,06 0,0 0,50 0,00 0,40 0,15 0,20
0,00 0,00 0,50 0,18 1 7,0 83 0 0,05 0,04 1,0 0,06 0,0 1,10 0,00 0,50 0,15 0,45
0,00 0,15 0,30 0,2 0 7,0 90 0 0,00 0,00 13 0,06 0,0 0,60 0,00 0,40 0,10 0,45
0,00 -0,10 0,25 0,2 4 18,0 80 0 0,05 0,04 1,0 0,06 0,0 0,80 0,00 0,80 0,20 0,06
0,10 0,00 0,15 0,23 =il 8,0 23 0 0,05 0,04 14 0,06 0,0 0,40 0,00 0,40 0,10 0,05
0,10 0,00 0,40 0,22 2 1,0 49 0 0,10 0,05 13 0,06 0,0 0,40 0,00 0,40 0,10 0,06
0,10 0,00 0,50 0,2 1 15,0 87 0 0,10 0,08 1,3 0,07 0,0 0,70 0,30 0,50 0,05 0,06
0,00 0,00 0,40 0,19 2 50 74 0 0,10 0,04 0,6 0,06 0,0 0,60 0,00 0,40 0,10 0,04
0,15 0,10 0,40 0,2 1 8,0 84 0 0,10 0,05
0,00 0,00 0,15 0,19 0 6,0 90 0 0,10 0,07 11 0,05 0,0 0,20 0,00 0,40 0,10 0,06
0,10 0,00 0,50 0,19 0 7,0 90 0 0,10 0,02 14 0,05 0,0 0,50 0,00 0,70 0,10 0,04
0,00 0,00 0,30 0,2 0 8,0 90 1 0,15 0,04
Lgenda: 11S, amplitude da onda S na derivacéo II; Il ST, amplitude do segmento ST na derivagdo II; IT, amplitude da onda T
na derivagdo Il; 11QT, intervalo QT na derivagdo II; I, QRS na derivagdo I; 111, QRS na derivacdo IlI; EIXO, eixo eletrico

cardiaco; CVP, complexos ventriculares permaturos; V1Pamp, amplitude de P em V1; V1Pdur, duracdo de P em V1,
V1Ramp, amplitude de R em V1; V1Rdur, duragdo de R em V1; V1Q, amplitude de Q em V1; V1S, amplitude de S em V1;
V1ST, segmento ST em V1; V1T, amplitude de T em V1; V2Pamp, amplitude de P em VV2; VV2Pdur, duracéo de P em V2;



V2Ramp  V2Rdur V2Q V2s V2ST V2T  V3Pamp V3Pdur V3Ramp V3Rdur V3Q V3s V3ST V3T V4Pamp V4Pdur  V4Ramp  V4Rdur

10 0,05 0,00 0,10 0,00 025 005 005 1,50 0,05 0,00 0,00 0,00 0,25 0,05 0,05 11 0,05
16 0,06 0,00 0,90 0,00 030 0,10 004 1,90 0,06 0,05 0,90 0,00 0,25 0,20 0,05 18 0,06
09 0,05 0,00 0,40 0,00 030 0,10 0,04 1,30 0,06 0,05 050 0,00 0,50 0,10 0,02 14 0,06
23 0,07 0,05 0,70 0,00 0,05 0,20 0,04 2,90 0,06 0,15 035 0,00 0,05 015 0,04 08 0,06
15 0,06 005 0,30 0,00 020 0,10 0,04 1,60 0,05 0,10 0,20 0,00 015 0,10 0,04 2,0 0,05
09 0,06 0,00 0,20 0,00 040 0,10 0,06 1,00 0,06 0,00 0,20 0,00 0,50 0,10 0,05 10 0,05
20 0,06 0,00 0,70 0,00 0,70 0,10 0,04 2,00 0,06 0,00 0,60 0,00 0,90 015 0,05 2,0 0,06
21 0,05 0,00 050 0,00 0,20 010 0,04 2,90 0,06 0,05 030 0,00 0,20 015 0,04 29 0,06
15 0,06 0,00 030 0,00 040 0,10 0,04 1,40 0,06 0,00 0,20 0,00 0,40 0,20 0,05 11 0,06
30 0,05 0,10 0,20 0,00 0,330 0,20 0,06 3,30 0,06 0,10 0,20 0,00 0,40 0,20 0,05 38 0,06
29 0,05 005 0,00 0,00 0,70 020 005 3,40 0,05 0,05 0,00 025 0,90 0,20 0,05 33 0,05
25 0,06 0,00 0,30 0,00 050 0,20 0,04 320 0,06 0,00 0,20 0,00 0,50 015 0,04 34 0,05
19 0,07 0,00 1,80 0,00 1,00 0,20 007 2,50 0,08 0,10 2,20 0,00 1,50 030 0,06 24 0,08
20 0,06 0,10 0,30 0,00 0,60 015 005 2,90 0,06 0,20 0,20 0,00 0,90 0,20 0,04 24 0,06
08 0,06 0,00 050 0,00 030 0,05 0,04 1,40 0,06 0,00 050 0,00 035 0,10 0,04 2,0 0,05
08 0,06 0,00 0,30 0,00 030 0,10 0,08 0,80 0,06 0,00 030 0,10 0,30 0,10 0,08 06 0,05
31 0,06 0,00 015 0,00 0,60 0,20 0,05 3,60 0,06 0,00 015 0,00 0,80 030 0,05 22 0,06
08 0,06 0,00 0,80 0,00 050 005 01 0,80 0,06 0,00 050 0,00 0,60 0,06 0,10 11 0,06
15 0,06 0,00 0,30 0,00 0,60 0,10 0,06 1,70 0,06 0,10 0,10 0,10 0,10 0,05 22 0,07
11 0,06 0,00 0,10 0,00 0,30 0,10 0,05 2,20 0,05 0,00 0,00 0,00 0,20 0,10 0,05 35 0,06
20 0,05 0,00 0,30 0,00 090 0,20 0,04 3,00 0,05 0,10 0,10 0,00 1,50 0,30 0,04 28 0,04
16 0,06 0,00 035 0,00 030 0,10 004 330 0,05 0,20 0,00 0,10 025 0,20 0,06 36 0,04
22 0,06 0,10 0,10 0,00 090 0,10 005 3,50 0,05 0,40 0,00 0,10 1,10 0,20 0,05 33 0,04
13 0,06 0,00 055 0,00 040 015 0,06 2,30 0,06 0,00 0,60 0,00 0,90 015 0,05 3,0 0,06
16 0,05 0,00 0,40 0,00 050 015 0,06 1,40 0,05 0,00 0,20 0,00 0,40 015 0,05 13 0,06
21 0,05 0,00 0,40 0,00 050 0,04 02 2,70 0,05 0,05 015 0,00 0,40 025 0,04 24 0,05
22 0,05 0,00 045 0,00 0,80 0,10 005 2,50 0,05 0,00 050 0,00 0,90 015 0,04 35 0,05
14 0,05 0,00 0,30 0,00 050 0,10 0,06 1,60 0,05 0,00 0,20 0,00 0,50 0,10 0,04 2,0 0,05
20 0,05 015 0,10 0,00 030 015 0,04 2,30 0,05 0,10 015 0,00 0,30 0,20 0,04 29 0,05
23 0,05 0,00 0,20 0,00 050 0,10 0,05 330 0,05 0,10 0,20 0,00 0,60 0,10 0,05 36 0,05
30 0,05 0,00 0,90 0,00 110 015 0,05 2,70 0,06 0,10 1,00 0,00 1,00 0,20 0,04 16 0,06
18 0,05 0,05 050 0,00 050 015 004 2,00 0,05 0,10 050 0,00 0,60 0,20 0,04 2,0 0,05
13 0,06 0,00 0,70 0,00 050 0,00 0 1,30 0,06 0,00 0,70 0,00 0,40 0,05 0,04 07 0,06
09 0,05 0,00 050 0,00 0,70 0,10 007 1,10 0,05 0,00 0,60 0,00 0,80 0,10 0,05 12 0,05
10 0,04 005 0,00 0,05 040 0,10 0,06 1,30 0,06 0,10 0,00 0,00 0,50 0,10 0,04 09 0,06
23 0,05 0,00 050 0,00 050 015 0,04 2,90 0,05 0,10 045 0,00 0,50 0,20 0,04 3,0 0,05
09 0,06 0,00 1,10 0,00 050 0,10 0,06 1,00 0,06 0,00 1,10 0,00 0,60 015 0,05 11 0,06
12 0,05 0,00 0,30 0,00 0,60 0,10 0,06 1,40 0,05 0,00 0,20 0,00 0,60 0,10 0,04 13 0,05
07 0,05 0,00 0,40 0,00 015 0,05 0,06 0,70 0,05 0,00 0,40 0,00 0,10 0,10 0,02 07 0,05
13 0,05 0,00 0,10 0,00 040 0,10 0,04 1,20 0,05 0,00 0,00 0,10 0,50 0,04 07 0,05
14 0,06 0,00 0,10 0,10 0,20 010 0,06 1,80 0,04 0,00 0,10 0,10 0,30 0,10 0,04 19 0,04

0,10 0,04 1,00 0,06 0,00 050 0,00 0,40 0,10 0,04 11 0,06
08 0,06 0,00 025 0,00 050 0,10 0,06 1,10 0,06 0,00 015 0,00 0,60 0,10 0,05 17 0,06
07 0,07 0,00 050 0,00 025 0,10 004 1,10 0,06 0,00 0,40 0,10 0,08 12 0,06
11 0,06 0,00 0,20 -0,50 0,60 0,10 0,04 2,30 0,05 0,00 0,20 0,00 1,10 015 0,04 28 0,06
15 0,05 0,00 0,30 0,00 015 0,10 0,05 1,70 0,05 0,00 0,10 0,00 0,25 015 0,05 17 0,06
11 0,05 010 0,20 015 0,60 0,10 004 1,00 0,06 0,10 0,30 0,10 0,50 0,10 0,04 09 0,05
13 0,05 0,00 -0,20 010  -025 020 005 1,30 0,04 0,00 0,20 0,00 0,20 0,20 0,04 19 0,05
20 0,06 0,00 0,60 0,00 0,20 0,20 0,06 2,30 0,07 0,10 0,60 0,00 0,30 0,20 0,04 16 0,05
12 0,06 0,00 050 0,00 1,00 010 0,05 1,80 0,06 0,00 0,60 0,00 1,20 015 0,04 2,0 0,06
10 0,06 0,00 040 0,00 050 010 0,06 1,30 0,06 0,00 0,20 0,00 0,50 0,10 0,04 15 0,06
19 0,05 0,00 0,10 0,00 0330 015 0,04 1,60 0,05 0,00 0,10 0,00 0,20 0,20 0,04 16 0,04
10 0,05 0,00 0,30 0,00 040 0,10 006 1,00 0,05 0,00 0,20 0,10 035 0,10 0,04 08 0,06
11 0,06 0,00 0,60 0,10 0,80 0,10 0,06 1,00 0,06 0,00 0,60 0,00 0,70 0,10 0,07 09 0,07
14 0,06 0,00 1,20 0,00 030 0,20 0,02 1,80 0,06 0,00 1,40 0,00 0,50 0,20 0,04 15 0,05
07 0,05 0,00 0,40 0,00 035 015 0,06 1,00 0,05 0,00 0,30 -0,10 0,30 0,10 0,04 10 0,05
17 0,05 0,00 0,70 0,00 050 015 004 1,80 0,06 0,10 0,70 0,00 0,60 0,20 0,04 16 0,06
18 0,05 0,00 0,40 -0,10 015 0,20 0,04 1,80 0,06 0,10 030 0,00 0,20 0,20 0,06 2,0 0,05
25 0,05 0,10 0,00 0,00 0,20 0,20 0,04 2,30 0,05 0,10 0,00 0,00 0,20 030 0,04 2,0 0,05
10 0,06 005 050 0,00 0,70 020 0,04 1,30 0,06 0,20 0,30 0,00 1,00 0,20 0,04 11 0,06
16 0,06 0,00 0,90 0,00 1,20 015 0,02 1,30 0,07 0,30 0,80 -0,30 0,80 0,20 0,03 17 0,06
11 0,06 0,00 0,20 0,00 0,60 0,15 0,04 1,40 0,05 0,05 0,20 0,00 0,80 0,20 0,05 13 0,05
13 0,06 0,00 0,30 0,00 090 020 0,05 1,80 0,06 0,00 0,10 0,00 0,70 0,20 0,05 28 0,06
12 0,05 0,00 030 0,00 030 015 0,06 1,50 0,06 0,10 0,40 0,00 0,30 0,10 0,05 13 0,06
16 0,06 0,00 0,40 0,00 040 015 0,05 2,15 0,06 0,10 0,30 0,00 0,50 0,20 0,05 23 0,06
12 0,06 0,00 0,90 0,00 030 0,10 0,06 1,30 0,06 0,00 1,10 0,00 0,30 0,05 0,04 13 0,07
08 0,07 0,00 050 0,00 050 015 0,04 13 0,06
14 0,06 0,00 050 0,00 050 0,20 0,06 1,80 0,06 0,00 0,70 0,10 0,40 0,20 0,06 18 0,05
14 0,05 0,00 0,20 0,00 050 010 0,06 1,70 0,06 0,05 0,10 0,00 045 015 0,04 18 0,05
19 0,05 0,00 0,30 0,00 095 015 0,04 2,10 0,05 0,05 0,20 0,00 0,90 015 0,04 2,9 0,05
11 0,05 0,00 0,10 0,00 0,70 010 0,03 0,80 0,06 0,10 0,10 0,00 0,50 0,10 0,02

Legenda: V2Ramp, amplitude de R em V2; V2Rdur, duracdo de R em V2; V2Q, amplitude de Q em V2; V2S, amplitude de
SemV2; V2ST, segmento ST em V2; V2T, amplitude de T em VV2; V3Pamp, amplitude de P em V3; VV3Pdur, duragédo de P
em V3; V3Ramp, amplitude de R em V3; V3Rdur, duracdo de R em V3; V3Q, amplitude de Q em V3; V3S, amplitude de S
em V3; V3ST, segmento ST em V3; V3T, amplitude de T em V3; V4Pamp, amplitude de P em V4; VV4Pdur, duragdo de p em
V4; V4Ramp, amplitude de R em V4, V4Rdur, duragdo de R em V4;



Vv4Q VA4S  VAST V4T  V5Pamp V5Pdur V5Ramp  V5Rdur V5Q V5S  VBST V5T V6Pamp V6Pdur V6Ramp  V6Rdur VeQ V6S V6ST V6T

0,10 0,00 0,00 0,15 0,05 0,06 0,50 0,05 0,10 0,00 0,00 -0,10 0,00 0,00 0,40 0,05 0,20 0,00 0,0 -0,05
0,10 1,00 0,00 0,10 0,20 0,04 1,80 0,06 0,10 1,00 0,00 0,20 0,20 0,04 120 0,06 0,10 0,80 0,0 0,05
0,15 0,10 0,00 0,40 0,10 0,04 2,00 0,06 0,15 0,15 0,00 0,40 0,15 0,04 2,00 0,06 0,20 0,10 0,0 0,50
0,15 0,00 0,20 0,04 0,60 0,06 0,50 0,00 0,10 0,05 0,15 0,04 0,70 0,05 0,80 0,00 0,1 -0,15
0,10 0,20 0,00 0,20 0,10 0,04 1,60 0,06 0,10 0,20 0,00 0,20 0,10 0,04 2,20 0,06 0,10 0,20 0,0 0,20
0,50 0,50 0,15 0,30 0,15 0,05 0,80 0,06 0,10 0,00 0,10 0,20 0,10 0,04 0,60 0,05 0,40 0,00 0,0 -0,25
0,00 0,60 0,00 1,00 0,15 0,04 0,70 0,05 0,00 0,00 0,00 0,40 0,15 0,04 0,50 0,04 0,00 0,00 0,0 0,20
0,10 0,20 0,00 -0,20 0,20 0,04 2,40 0,06 0,05 0,20 0,00 -0,15 0,15 0,05 2,60 0,06 0,05 0,30 0,0 -0,20
0,10 0,10 0,00 0,40 015 0,05 1,00 0,05 0,20 0,00 0,00 0,30 0,10 0,05 0,60 0,06 0,25 0,00 0,0 0,10
0,15 0,20 0,00 0,50 0,20 0,04 3,70 0,06 0,10 0,20 0,00 0,30 0,15 0,04 4,10 0,06 0,10 0,20 0,0 0,30
0,05 0,00 0,10 0,90 0,20 0,05 1,90 0,05 0,00 0,00 0,15 0,60 0,15 0,04 1,00 0,05 0,00 0,10 0,0 0,30
0,00 0,00 0,00 0,40 0,20 0,04 2,50 0,05 0,05 0,00 0,00 0,35 0,20 0,04 1,60 0,05 0,10 0,00 0,0 0,15
0,10 1,80 0,00 1,50 0,40 0,06 110 0,07 0,10 0,90 0,00 0,70 0,40 0,06 0,80 0,07 0,10 0,60 02 0,55
0,30 0,20 0,00 0,60 0,20 0,04 1,40 0,06 0,20 0,10 0,00 0,40 0,20 0,04 1,40 0,06 0,30 0,10 0,0 0,40
0,00 0,10 0,00 0,20 0,15 0,04 1,30 0,05 0,05 0,00 0,00 0,20 0,15 0,04 0,70 0,06 0,05 0,00 0,0 0,10
0,05 0,20 0,00 0,10 0,10 0,07 0,35 0,05 0,05 0,10 0,00 0,05 0,10 0,03 0,20 0,05 0,10 0,00 0,0 -0,10
0,00 0,20 0,00 0,90 0,20 0,04 0,80 0,05 0,00 0,10 0,00 0,30 0,20 0,04 0,60 0,05 0,20 0,00 0,0 0,10
0,00 0,20 0,05 0,50 0,15 0,05 1,20 0,05 0,10 0,00 0,10 0,30 0,10 0,04 1,00 0,06 0,20 0,00 01 0,20
0,10 0,10 0,00 0,60 0,15 0,07 2,20 0,06 0,10 0,00 0,10 0,70 0,15 0,06 2,30 0,05 0,10 0,00 0,1 0,80
0,15 0,00 0,00 0,20 0,20 0,05 4,30 0,07 0,50 0,00 0,00 0,00 0,25 0,04 3,80 0,07 0,60 0,00 0,0 0,05
0,10 0,00 0,00 1,50 0,20 0,04 1,60 0,05 0,20 0,00 0,00 0,60 0,15 0,03 1,00 0,06 0,30 0,00 0,0 0,20
0,40 0,00 0,25 0,20 0,15 0,04 2,40 0,05 0,40 0,00 0,10 0,15 0,20 0,04 1,80 0,05 0,45 0,00 0,1 0,10
0,50 0,00 0,15 1,00 0,20 0,05 2,80 0,04 0,50 0,00 0,15 0,80 0,20 0,05 1,80 0,05 0,50 0,00 0,1 0,50
0,10 0,70 0,00 1,00 0,15 0,05 1,70 0,06 0,10 0,40 0,10 0,50 0,15 0,05 1,00 0,06 0,10 0,15 0,0 0,30
0,05 0,10 0,00 0,40 0,10 0,05 0,90 0,05 0,10 0,00 0,00 0,25 0,10 0,05 0,80 0,05 0,10 0,00 0,0 0,20
0,15 0,00 0,00 0,30 0,25 0,05 2,20 0,05 0,15 0,00 0,00 0,30 0,20 0,05 1,50 0,05 0,40 0,00 0,0 0,20
0,00 0,30 0,00 110 0,20 0,04 4,00 0,05 0,00 0,00 0,00 1,30 0,20 0,04 3,60 0,05 0,00 0,00 0,0 1,30
0,00 015 0,00 0,50 015 0,06 2,00 0,05 0,00 0,10 0,00 0,50 0,15 0,06 2,20 0,05 0,00 0,10 0,0 0,50
0,15 0,20 0,00 0,50 0,20 0,04 2,40 0,05 0,20 0,10 0,00 0,50 0,20 0,04 2,50 0,05 0,25 0,15 0,0 0,50
0,20 0,25 0,00 0,70 0,15 0,05 3,70 0,06 0,20 0,20 0,00 0,70
0,20 0,50 -0,10 0,70 0,20 0,04 1,20 0,06 0,20 0,40 0,00 0,50 0,20 0,04 1,50 0,06 0,20 0,40 0,0 0,60
0,10 0,50 -0,10 0,50 0,20 0,04 1,30 0,05 0,10 0,30 -0,10 0,50 0,20 0,04 1,00 0,05 0,10 0,20 0,0 0,40
0,00 0,80 0,10 0,04 0,20 0,05 0,25 0,00 0,10 0,10 0,10 0,05 0,30 0,05 0,30 0,00 0,0 0,10
0,00 0,50 0,00 0,90 0,15 0,06 1,10 0,06 0,05 0,10 0,00 0,70 0,15 0,05 0,90 0,05 0,05 0,00 0,0 0,60
0,15 0,00 0,00 0,20 0,10 0,04 0,40 0,06 0,40 0,00 0,00 0,05 0,05 0,04 0,20 0,06 0,50 0,00 0,0 -0,05
0,15 0,30 -0,10 0,60 0,20 0,04 2,70 0,05 0,20 0,30 0,00 0,60 0,25 0,04 2,50 0,06 0,15 0,30 0,0 0,60
0,00 1,00 0,00 1,00 0,15 0,05 1,80 0,06 0,05 0,60 0,00 1,30 0,20 0,05 1,60 0,06 0,10 0,15 0,0 110
0,10 0,10 0,00 0,50 0,10 0,04 1,30 0,05 0,10 0,00 0,00 0,30 0,10 0,04 1,40 0,04 0,10 0,00 0,1 0,40
0,00 0,20 0,00 0,20 0,10 0,04 0,20 0,06 0,10 0,10 0,00 0,25 0,15 0,04 0,40 0,05 0,35 0,00 0,0 -0,10
0,00 0,00 -0,10 0,30 0,15 0,04 0,60 0,05 0,10 0,00 0,10 0,35 0,20 0,04 0,50 0,05 0,10 0,00 0,0 0,30
0,00 0,00 0,10 0,20 0,10 0,04 1,80 0,04 0,00 0,00 0,00 0,15 0,10 0,04 1,00 0,06 0,10 0,00 0,0 0,10
0,00 0,60 0,00 0,60 0,10 0,04 0,50 0,05 0,00 0,10 0,00 0,15 0,10 0,04 0,15 0,06 0,00 0,10 0,0 0,10
0,00 0,10 0,00 0,60 0,10 0,05 1,90 0,06 0,00 0,05 0,00 0,60 0,10 0,05 2,30 0,05 0,05 0,00 0,1 0,50
0,00 0,40 0,15 0,30 0,10 0,04 120 0,06 0,00 0,20 0,00 0,25 0,10 0,06 0,70 0,06 0,00 0,10 0,0 0,10
0,00 0,20 0,20 0,50 0,10 0,04 1,70 0,06 0,10 0,10 0,00 0,50 0,10 0,04 1,00 0,05 015 0,00 0,0 0,20
0,00 0,00 0,20 0,50 0,20 0,05 120 0,05 0,10 0,00 0,20 0,30 0,10 0,04 0,80 0,07 0,20 0,00 0,1 0,30
0,10 -0,20 0,15 0,60 0,10 0,04 1,00 0,06 0,10 -0,20 0,00 0,60 0,15 0,05 1,10 0,05 0,10 -0,20 0,0 0,60
0,00 -0,10 0,00 -0,30 0,20 0,04 0,80 0,05 0,00 0,00 0,00 -0,20 0,20 0,04 0,70 0,05 0,00 0,00 0,0 -0,10
0,00 0,60 0,00 0,40 0,20 0,04 0,90 0,06 0,10 0,40 0,00 0,40 0,20 0,04 0,50 0,06 0,10 0,20 0,0 0,20
0,10 0,50 0,00 1,80 0,20 0,04 110 0,06 0,10 0,10 0,00 1,30 0,20 0,04 170 0,06 0,10 0,40 0,0 1,80
0,00 0,10 0,00 0,50 0,10 0,04 1,50 0,06 0,00 0,10 0,00 0,50 0,10 0,04 1,20 0,05 0,05 0,00 0,0 0,30
0,00 0,00 0,15 0,20 0,20 0,04 1,10 0,05 0,00 0,00 0,00 0,15 0,10 0,04 0,70 0,06 0,10 0,00 0,0 0,10
0,20 0,10 0,00 0,20 0,15 0,04 0,70 0,05 0,00 0,00 0,10 0,10 0,15 0,05 0,80 0,05 0,00 0,00 0,1 0,10
0,05 0,50 0,00 0,70 0,15 0,06 0,60 0,07 0,00 0,30 0,00 0,20 0,15 0,06 0,50 0,05 0,00 0,00 01 0,15
0,20 -0,70 0,00 0,20 0,30 0,04 2,00 0,05 0,10 -1,00 0,00 0,80 0,20 0,04 2,90 0,06 0,00 -1,30 -0,1 0,10
0,00 -0,20 0,00 0,35 0,15 0,04 1,00 0,05 0,00 -0,10 0,00 0,25 0,20 0,04 0,80 0,05 0,10 -0,10 0,0 0,20
0,10 -0,80 0,00 0,40 0,20 0,04 0,80 0,06 0,10 -0,35 0,00 0,50 0,25 0,04 0,50 0,06 0,10 -0,15 0,0 035
0,15 0,00 0,10 0,30 0,30 0,04 2,00 0,05 0,20 0,00 0,00 0,15 0,30 0,04 2,00 0,05 0,20 0,00 0,0 0,20
0,20 0,00 0,00 -0,10 0,20 0,04 0,40 0,05 0,80 0,00 0,00 -0,06 0,30 0,04 1,10 0,05 0,50 0,00 0,0 0,10
0,10 0,20 0,00 1,20 0,15 0,04 0,60 0,06 0,25 0,10 0,00 0,55 0,20 0,04 0,50 0,05 0,30 0,10 0,0 0,40
0,10 0,60 0,00 0,90 0,20 0,04 1,50 0,06 0,10 0,20 0,00 0,75 0,20 0,04 1,60 0,06 0,10 0,45 0,0 1,00
0,05 0,40 0,20 0,70 0,20 0,04 110 0,06 0,10 0,30 0,00 1,00 0,20 0,04 0,80 0,06 0,10 0,30 0,0 0,90
0,00 0,00 0,00 0,40 0,20 0,04 2,70 0,07 0,10 0,00 0,00 0,30 0,20 0,04 2,60 0,07 0,10 0,00 0,0 0,30
0,00 0,50 0,00 0,40 0,20 0,06 1,00 0,05 0,00 0,40 0,00 0,30 0,15 0,04 0,50 0,05 0,00 0,30 0,0 0,40
0,20 0,20 0,00 0,60 0,20 0,05 2,00 0,06 0,30 0,10 0,00 0,60 0,20 0,04 110 0,05 0,25 0,00 0,0 0,30
0,00 1,10 0,00 0,03 0,10 0,04 0,70 0,06 0,00 0,50 0,15 0,30 0,20 0,04 0,20 0,06 0,00 0,20 01 0,05
0,00 0,20 0,00 0,40 0,15 0,04 1,30 0,06 0,05 0,10 0,10 0,40 0,10 0,04 1,30 0,06 0,05 0,10 0,0 0,35
0,00 0,80 0,00 0,40 0,15 0,05 1,90 0,05 0,00 0,90 0,00 0,50 0,20 0,06 1,70 0,05 0,00 0,70 0,0 0,40
0,15 0,10 0,10 0,45 0,20 0,06 1,80 0,05 0,10 0,00 0,00 0,20 0,15 0,05 0,70 0,05 0,20 0,00 0,0 0,10
0,10 0,10 0,00 0,90 0,20 0,04 1,30 0,05 0,10 0,10 0,00 0,50 0,10 0,03 0,40 0,05 0,15 0,00 0,0 0,10
0,20 0,04 0,80 0,05 0,30 0,00 0,00 0,15 0,20 0,04 0,80 0,05 0,40 0,00 0,0 0,10

Legenda: V4Q, amplitude de Q na VV4; V4S, amplitude de S na VV4; V4ST, segmento ST na V4; V4T, amplitude de T na V4;
V5Pamp, amplitude de P na V5; VV5Pdur, duragdo de P na VV5; V5Ramp, amplitude de R na V5; VV5Rdur, duragdo de R na V5;
V5Q, amplitude de Q na V5; V5S, amplitude de S na V5; V5ST, segmento ST na V5; V5T, amplitude de T na V5; V6Pamp,
amplitude de P na V6, V6Pdur, duragdo de P na VV6; V6Ramp, amplitude de R na V6; V6Rdur, duracéo de R na V6;V6Q,
amplitude de Q na V6; V6S, apliyude de S na VV6; V6ST, segmento ST em V6; V6T, amplitude de T na V6;



APENDICE 2

Tabela 3: Caracterizag¢do dos parametros eletrocardiograficos de animais com disturbios de condugdo

Diadnéstico Eletrocardiografico

Bloqueio ou paragem sinusal (n=39)

Desvio  ErroPadréo 1c95%
Variavel Mediana Média Minimo Maximo Padrdao da Média HO +
Determinantes intrinsecos
Peso do animal 43,00 42,74 30,00 60,00 7,32 1,17 2,372
Idade 2,10 2,31 0,30 8,40 1,70 0,27 0,551
Avaliagdo SNA
Frequéncia cardiaca 80,00 84,31 60,00 130,00 17,69 2,95 5,736
Variabibidade da frequéncia cardiaca 10,24 9,84 5,67 11,95 1,75 0,29 0,568
RRmax/RRmin 2,21 2,21 1,07 4,34 0,75 0,13 0,245
Derivagdo Il
Amplitude da onda P 0,20 0,18 0,10 0,30 0,06 0,01 0,019
Duracio da onda P 0,04 0,04 0,04 0,07 0,01 0,00 0,002
Intervalo PR 0,12 0,11 0,00 0,18 0,03 0,00 0,009
Amplitude da onda R 1,20 1,22 0,10 2,60 0,58 0,09 0,189
Duragdo do complexo QRS 0,05 0,06 0,03 0,08 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda Q 0,25 0,29 0,00 0,70 0,17 0,03 0,055
Amplitude da onda S 0,00 0,09 0,00 0,50 0,14 0,02 0,046
Segmento ST 0,00 0,01 -0,10 0,20 0,05 0,01 0,017
Amplitude da onda T 0,25 0,25 -0,40 0,70 0,24 0,04 0,077
Intervalo QT 0,22 0,22 0,18 0,26 0,02 0,00 0,006
QRS na derivagdo | 1,00 0,69 -4,00 5,00 2,14 0,34 0,694
QRS na derivagdo Il 8,00 7,44 -6,00 20,00 5,83 0,93 1,890
Eixo elétrico 86,00 74,77 -150,00 150,00 53,11 8,50 17,215
Extra sistoles ventriiculares 0,00 0,26 0,00 5,00 0,94 0,15 0,304
Derivagdo V1
Amplitude da onda P 0,08 0,06 -0,10 0,15 0,06 0,01 0,019
Duracdo da onda P 0,04 0,03 0,00 0,08 0,03 0,00 0,008
Amplitude da onda R 1,15 1,26 0,00 2,60 0,61 0,10 0,197
Durag¢do da onda R 0,06 0,05 0,04 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,000
Amplitude da onda S 0,43 0,48 0,00 1,30 0,31 0,05 0,100
Segmento ST 0,00 0,02 0,00 0,15 0,05 0,01 0,015
Amplitude da onda T 0,30 0,38 -0,30 0,90 0,25 0,04 0,083
Derivagdo V2
Amplitude da onda P 0,10 0,11 0,00 0,20 0,04 0,01 0,014
Duracio da onda P 0,05 0,05 0,00 0,08 0,02 0,00 0,005
Amplitude da onda R 1,60 1,73 0,80 3,10 0,68 0,11 0,220
Duracdo da onda R 0,06 0,06 0,04 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,00 0,02 0,00 0,15 0,04 0,01 0,012
Amplitude da onda S 0,35 0,44 0,00 1,80 0,35 0,06 0,113
Segmento ST 0,00 0,00 0,00 0,05 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda T 0,50 0,49 -0,05 1,10 0,24 0,04 0,078
Derivagdo V3
Amplitude da onda P 0,10 0,12 0,00 0,20 0,05 0,01 0,017
Duragdo da onda P 0,05 0,05 0,00 0,20 0,03 0,00 0,009
Amplitude da onda R 2,20 2,18 0,80 3,60 0,87 0,14 0,281
Duracdo da onda R 0,06 0,06 0,05 0,08 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,05 0,06 0,00 0,40 0,08 0,01 0,027
Amplitude da onda S 0,20 0,38 0,00 2,20 0,42 0,07 0,136
Segmento ST 0,00 0,02 0,00 0,25 0,05 0,01 0,016
Amplitude da onda T 0,50 0,58 0,05 1,50 0,35 0,06 0,113
Derivagdao V4
Amplitude da onda P 0,15 0,16 0,05 0,30 0,07 0,01 0,022
Duragdo da onda P 0,05 0,05 0,02 0,10 0,01 0,00 0,004
Amplitude da onda R 2,00 2,16 0,60 3,80 0,98 0,16 0,316
Duragdo da onda R 0,06 0,06 0,04 0,08 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda Q 0,10 0,12 0,00 0,50 0,13 0,02 0,041
Amplitude da onda S 0,20 0,30 0,00 1,80 0,38 0,06 0,122
Segmento ST 0,00 0,01 -0,10 0,25 0,07 0,01 0,021
Amplitude da onda T 0,50 0,57 -0,20 1,50 0,39 0,07 0,128
Derivagdo V5
Amplitude da onda P 0,15 0,17 0,05 0,40 0,06 0,01 0,019
Duragdo da onda P 0,04 0,05 0,04 0,07 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda R 1,60 1,74 0,20 4,30 1,04 0,17 0,337
Duragdo da onda R 0,05 0,05 0,04 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,10 0,15 0,00 0,50 0,14 0,02 0,046
Amplitude da onda S 0,00 0,15 0,00 1,00 0,24 0,04 0,078
Segmento ST 0,00 0,02 -0,10 0,15 0,05 0,01 0,017
Amplitude da onda T 0,35 0,40 -0,15 1,30 0,32 0,05 0,105
Derivagio V6
Amplitude da onda P 0,15 0,15 0,00 0,40 0,08 0,01 0,025
Duracdo da onda P 0,04 0,04 0,00 0,06 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda R 1,00 1,35 0,00 4,10 1,04 0,17 0,337
Duragdo da onda R 0,05 0,05 0,00 0,07 0,02 0,00 0,005
Amplitude da onda Q 0,10 0,19 0,00 0,80 0,19 0,03 0,061
Amplitude da onda S 0,00 0,11 0,00 0,80 0,18 0,03 0,059
Segmento ST 0,00 0,02 0,00 0,20 0,05 0,01 0,015
Amplitude da onda T 0,20 0,29 -0,25 1,30 0,34 0,06 0,109
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Tabela 4: Caracteriza¢cdo dos parametros eletrocardiograficos de animais com arritmia sinusal

Diadndstico Eletrocardiografico

Arritmia Sinusal (n=5)

Desvio  Erro Padrdo 1€ 95%
Varidvel Mediana Média Minimo Ma ximo Padrao da Média HO
Determinantes intrinsecos
Peso do animal 47,00 47,40 40,00 56,00 5,73 2,56 7,11
Idade (anos) 5,40 4,90 2,60 9,70 2,88 1,29 3,58
Avaliagdo SNA
Frequéncia cardiaca 100,00 104,00 85,00 125,00 14,75 6,60 18,31
Variabibidade da frequéncia cardiaca 9,06 8,81 8,02 9,33 0,56 0,25 0,70
RRmax/RRmin 1,67 1,75 1,48 2,40 0,38 0,17 0,47
Derivagdo Il
Amplitude da onda P 0,20 0,18 0,10 0,20 0,04 0,02 0,06
Duragdo da onda P 0,04 0,04 0,04 0,05 0,00 0,00 0,01
Intervalo PR 0,11 0,11 0,09 0,12 0,01 0,01 0,02
Amplitude da onda R 0,80 0,81 0,15 1,50 0,50 0,22 0,62
Duracido do complexo QRS 0,06 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,20 0,22 0,10 0,50 0,16 0,07 0,20
Amplitude da onda S 0,00 0,14 0,00 0,70 0,31 0,14 0,39
Segmento ST 0,00 -0,02 -0,10 0,00 0,04 0,02 0,06
Amplitude da onda T 0,25 0,19 -0,25 0,40 0,27 0,12 0,33
Intervalo QT 0,20 0,20 0,18 0,22 0,01 0,01 0,02
QRS na derivacao | 1,00 0,80 0,00 2,00 0,84 0,37 1,04
QRS na derivagdo Il 5,00 6,40 5,00 10,00 2,19 0,98 2,72
Eixo elétrico 83,00 85,00 81,00 90,00 4,64 2,07 5,76
Extra sistoles ventriiculares 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Derivagdo V1
Amplitude da onda P 0,10 0,07 0,00 0,15 0,07 0,03 0,08
Durag¢do da onda P 0,06 0,04 0,00 0,06 0,03 0,01 0,04
Amplitude da onda R 1,20 1,12 0,60 1,50 0,37 0,17 0,46
Durag¢do da onda R 0,06 0,06 0,05 0,06 0,00 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Amplitude da onda S 0,40 0,50 0,40 0,70 0,14 0,06 0,18
Segmento ST 0,00 0,08 0,00 0,30 0,13 0,06 0,16
Amplitude da onda T 0,45 0,39 0,10 0,60 0,19 0,09 0,24
Derivagdo V2
Amplitude da onda P 0,10 0,10 0,05 0,15 0,04 0,02 0,05
Duracio da onda P 0,06 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda R 1,25 1,15 0,70 1,40 0,31 0,16 0,39
Duracido da onda R 0,05 0,05 0,05 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Amplitude da onda S 0,20 0,23 0,10 0,40 0,15 0,08 0,19
Segmento ST 0,00 0,03 0,00 0,10 0,05 0,03 0,06
Amplitude da onda T 0,30 0,34 0,15 0,60 0,21 0,10 0,26
Derivagdo V3
Amplitude da onda P 0,10 0,09 0,05 0,10 0,02 0,01 0,03
Durag¢do da onda P 0,06 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda R 1,20 1,22 0,70 1,80 0,41 0,19 0,51
Durag¢do da onda R 0,05 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Amplitude da onda S 0,20 0,24 0,00 0,50 0,21 0,09 0,26
Segmento ST 0,00 0,04 0,00 0,10 0,05 0,02 0,07
Amplitude da onda T 0,40 0,38 0,10 0,60 0,19 0,09 0,24
Derivagdo V4
Amplitude da onda P 0,10 0,10 0,10 0,10 0,00 0,00 0,00
Duracio da onda P 0,04 0,04 0,02 0,04 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda R 1,10 1,14 0,70 1,90 0,50 0,22 0,62
Duracio da onda R 0,05 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,00 0,02 0,00 0,10 0,04 0,02 0,06
Amplitude da onda S 0,10 0,18 0,00 0,60 0,25 0,11 0,31
Segmento ST 0,00 0,00 -0,10 0,10 0,07 0,03 0,09
Amplitude da onda T 0,30 0,36 0,20 0,60 0,18 0,08 0,23
Derivagdo V5
Amplitude da onda P 0,10 0,11 0,10 0,15 0,02 0,01 0,03
Duracio da onda P 0,04 0,04 0,04 0,04 0,00 0,00 0,00
Amplitude da onda R 0,60 0,88 0,20 1,80 0,65 0,29 0,81
Durac¢io da onda R 0,05 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,10 0,06 0,00 0,10 0,05 0,02 0,07
Amplitude da onda S 0,00 0,04 0,00 0,10 0,05 0,02 0,07
Segmento ST 0,00 0,02 0,00 0,10 0,04 0,02 0,06
Amplitude da onda T 0,25 0,24 0,15 0,35 0,09 0,04 0,11
Derivagdo V6
Amplitude da onda P 0,10 0,13 0,10 0,20 0,04 0,02 0,06
Durag¢do da onda P 0,04 0,04 0,04 0,04 0,00 0,00 0,00
Amplitude da onda R 0,50 0,69 0,15 1,40 0,50 0,22 0,62
Durag¢do da onda R 0,05 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,01
Amplitude da onda Q 0,10 0,13 0,00 0,35 0,13 0,06 0,16
Amplitude da onda S 0,00 0,02 0,00 0,10 0,04 0,02 0,06
Segmento ST 0,00 0,02 0,00 0,10 0,04 0,02 0,06
Amplitude da onda T 0,10 0,16 -0,10 0,40 0,19 0,09 0,24

\
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Tabela 5: Caracterizagdo dos parametros eletrocardiograficos de animais com ritmo sinusal

Diadndstico Eletrocardiografico

Ritmo sinusal (n=29)

Desvio  Erro Padrio  1C95%
Varidvel Mediana Média Minimo Ma xi mo Padrdo da Média Ho +
Determinantes intrinsecos
Peso do animal 49,00 48,31 32,00 63,00 8,59 1,60 3,268
Idade (anos) 5,00 5,38 1,40 10,10 2,64 1,60 1,004
Avaliagdo SNA
Frequéncia cardiaca 122,5 122,86 80,00 180,00 28,20 5,33 10,727
Variabibidade da frequéncia cardiaca 7,13 7,21 4,93 8,70 0,93 0,18 0,353
RRmax/RRmin 1,33 1,34 1,12 1,65 0,15 0,03 0,056
Derivagado Il
Amplitude da onda P 0,20 0,22 0,10 0,40 0,07 0,01 0,027
Duragdo da onda P 0,05 0,04 0,02 0,05 0,01 0,00 0,003
Intervalo PR 0,11 0,11 0,08 0,19 0,02 0,00 0,008
Amplitude da onda R 1,00 1,08 0,30 2,40 0,49 0,09 0,188
Duragdo do complexo QRS 0,05 0,05 0,04 0,06 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,15 0,20 0,00 0,70 0,19 0,04 0,073
Amplitude da onda S 0,00 0,08 0,00 0,60 0,15 0,03 0,058
Segmento ST 0,00 0,01 -0,10 0,15 0,05 0,01 0,017
Amplitude da onda T 0,30 0,28 -0,20 0,55 0,20 0,04 0,078
Intervalo QT 0,20 0,19 0,13 0,23 0,02 0,00 0,008
QRS na derivagio | 1,00 0,90 -3,00 5,00 1,84 0,34 0,700
QRS na derivaggo Il 7,00 7,03 -1,00 18,00 4,95 0,92 1,881
Eixo elétrico 83,00 80,38 0,00 150,00 29,95 5,56 11,391
Extra sistoles ventriiculares 0,00 0,03 0,00 1,00 0,19 0,03 0,071
Derivagdo V1
Amplitude da onda P 0,10 0,08 0,00 0,20 0,05 0,01 0,019
Duracdo da onda P 0,04 0,04 0,00 0,08 0,02 0,00 0,008
Amplitude da onda R 1,10 1,16 0,60 2,80 0,43 0,08 0,163
Duragdo da onda R 0,05 0,06 0,04 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,00 0,01 0,00 0,20 0,04 0,01 0,015
Amplitude da onda S 0,50 0,51 0,20 1,20 0,26 0,05 0,098
Segmento ST 0,00 0,02 -0,10 0,30 0,07 0,01 0,027
Amplitude da onda T 0,40 0,38 -0,20 0,80 0,23 0,04 0,088
Derivagdo V2
Amplitude da onda P 0,10 0,13 0,00 0,30 0,06 0,01 0,023
Duragdo da onda P 0,05 0,09 0,00 0,45 0,13 0,02 0,049
Amplitude da onda R 1,20 1,32 0,70 2,50 0,42 0,08 0,161
Duragdo da onda R 0,06 0,06 0,05 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,00 0,02 0,00 0,15 0,04 0,01 0,016
Amplitude da onda S 0,40 0,40 -0,20 1,20 0,29 0,05 0,109
Segmento ST 0,00 -0,02 -0,50 0,15 0,10 0,02 0,039
Amplitude da onda T 0,50 0,47 -0,25 1,20 0,32 0,08 0,123
Derivagdo V3
Amplitude da onda P 0,15 0,14 0,10 0,20 0,04 0,01 0,016
Duracdo da onda P 0,05 0,05 0,02 0,06 0,01 0,00 0,005
Amplitude da onda R 1,55 1,55 0,80 2,30 0,44 0,08 0,168
Duragdo da onda R 0,06 0,06 0,04 0,07 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda Q 0,00 0,05 0,00 0,30 0,07 0,01 0,028
Amplitude da onda S 0,30 0,38 0,00 1,40 0,33 0,06 0,125
Segmento ST 0,00 0,00 -0,30 0,10 0,07 0,01 0,027
Amplitude da onda T 0,50 0,50 -0,20 1,20 0,34 0,06 0,129
Derivagdo V4
Amplitude da onda P 0,15 0,16 0,05 0,30 0,05 0,01 0,021
Duragdo da onda P 0,04 0,04 0,02 0,08 0,01 0,00 0,004
Amplitude da onda R 1,60 1,65 0,80 2,90 0,56 0,11 0,213
Duragdo da onda R 0,06 0,06 0,04 0,07 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda Q 0,03 0,06 0,00 0,20 0,08 0,01 0,029
Amplitude da onda S 0,10 0,17 -0,80 1,10 0,40 0,08 0,151
Segmento ST 0,00 0,04 0,00 0,20 0,07 0,01 0,029
Amplitude da onda T 0,40 0,48 -0,30 1,80 0,40 0,08 0,151
Derivagdo V5
Amplitude da onda P 0,20 0,18 0,10 0,30 0,05 0,01 0,020
Duracdo da onda P 0,04 0,04 0,04 0,06 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda R 1,10 1,26 0,40 2,70 0,55 0,10 0,209
Duragdo da onda R 0,06 0,06 0,05 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,10 0,11 0,00 0,80 0,16 0,03 0,061
Amplitude da onda S 0,10 0,08 -1,00 0,90 0,31 0,06 0,118
Segmento ST 0,00 0,02 0,00 0,20 0,05 0,01 0,019
Amplitude da onda T 0,40 0,41 -0,20 1,30 0,31 0,06 0,117
Derivagdo V6
Amplitude da onda P 0,20 0,17 0,10 0,30 0,06 0,01 0,022
Duragdo da onda P 0,04 0,04 0,03 0,06 0,01 0,00 0,003
Amplitude da onda R 0,80 1,00 0,20 2,90 0,68 0,13 0,259
Duragdo da onda R 0,05 0,05 0,05 0,07 0,01 0,00 0,002
Amplitude da onda Q 0,10 0,12 0,00 0,50 0,12 0,02 0,047
Amplitude da onda S 0,00 0,04 -1,30 0,32 0,32 0,06 0,122
Segmento ST 0,00 0,01 -0,10 0,04 0,04 0,01 0,017
Amplitude da onda T 2,00 0,33 -0,10 0,37 0,37 0,07 0,141

VI
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Tabela 6: Comparacdo dos parametros eletrocardiograficos entre animais com e sem registo de disturbios de conducgio

Bloqueio/Paragem Ritmo Sinusal/
sinusal (DCA) /Arritmia Sinusal (RS/AS)
1C95% 10 1C95% 110
Média + Média + valor de p
Determinantes intrinsecos
Peso do animal 42,74 2,37 48,18 2,85 0,004 **oH#
Idade (anos) 2,30 0,55 5,35 0,92 <0,001 wk
Avaliagdo SNA
Frequéncia cardiaca 84,31 5,74 120,00 9,53 <0,001 ko
Variabibidade da frequéncia cardiaca 9,84 0,57 7,46 0,37 <0,001 *E
RRmax/RRmin 2,21 0,24 1,41 0,09 <0,001 kg
Derivagao Il
Amplitude da onda P 0,18 0,02 0,21 0,02 0,090 ns +
Duragdao da onda P 0,04 0,00 0,04 0,00 0,103 ns +
Intervalo PR 0,11 0,01 0,11 0,01 0,834 ns +
Amplitude da onda R 1,22 0,19 1,04 0,17 0,162 ns +
Duragdo do complexo QRS 0,06 0,00 0,05 0,00 0,733 ns +
Amplitude da onda Q 0,29 0,06 0,20 0,06 0,008 w4
Amplitude da onda S 0,09 0,05 0,09 0,06 0,793 ns +
Segmento ST 0,01 0,02 0,01 0,02 0,949 ns +
Amplitude da onda T 0,25 0,08 0,26 0,07 0,601 ns +
Intervalo QT 0,22 0,01 0,19 0,01 <0,001 *E
QRS na derivacgso | 0,69 0,69 0,88 0,60 0,68 ns #
QRS na derivagdo Il 7,44 1,89 6,94 1,61 0,692 ns #
Eixo elétrico 74,77 17,21 81,06 9,66 0,474 ns +
Extra sistoles ventriiculares 0,26 0,30 0,03 0,06 0,211 ns +
Derivag¢do V1
Amplitude da onda P 0,06 0,02 0,02 0,02 0,135 ns +
Duracdo da onda P 0,03 0,01 0,01 0,01 0,433 ns +
Amplitude da onda R 1,26 0,20 0,14 0,14 0,452 ns +
Duragdo da onda R 0,05 0,002 0,002 0,002 0,04 * 4
Amplitude da onda Q 0,00 0,01 0,01 0,289 ns
Amplitude da onda S 0,48 0,10 0,51 0,08 0,599 ns +
Segmento ST 0,02 0,01 0,03 0,03 0,82 ns +
Amplitude da onda T 0,38 0,08 0,38 0,08 0,568 ns +
Derivagdo V2
Amplitude da onda P 0,11 0,01 0,13 0,02 0,069 ns +
Duracdo da onda P 0,05 0,01 0,09 0,04 0,503 ns +
Amplitude da onda R 1,73 0,22 1,3 0,14 0,002 *x g
Duragdo da onda R 0,06 0,00 0,06 0,00 0,953 ns +
Amplitude da onda Q 0,02 0,01 0,02 0,01 0,10 ns +
Amplitude da onda S 0,44 0,11 0,38 0,1 0,610 ns +
Segmento ST 0,00 0,00 -0,01 0,03 0,76 ns +
Amplitude da onda T 0,49 0,08 0,46 0,11 0,609 ns +
Derivagdo V3
Amplitude da onda P 0,12 0,02 0,13 0,02 0,22 ns +
Duragdo da onda P 0,05 0,01 0,05 0,00 0,538 ns +
Amplitude da onda R 2,18 0,28 1,50 0,16 <0,001 *EH
Duragdo da onda R 0,06 0,00 0,06 0,00 0,816 ns +
Amplitude da onda Q 0,06 0,03 0,04 0,02 0,24 ns +
Amplitude da onda S 0,38 0,14 0,36 0,11 0,84 ns +
Segmento ST 0,02 0,02 0,00 0,02 0,688 ns +
Amplitude da onda T 0,58 0,11 0,48 0,11 0,419 ns +
Derivagdo V4
Amplitude da onda P 0,16 0,02 0,15 0,02 0,754 ns +
Duracdo da onda P 0,05 0,00 0,04 0,00 0,059 ns +
Amplitude da onda R 2,16 0,32 1,58 0,2 0,003 R 3
Durag¢do da onda R 0,06 0,00 0,06 0,00 0,918 ns +
Amplitude da onda Q 0,12 0,04 0,06 0,03 <0,001 *E o4
Amplitude da onda S 0,30 0,12 0,17 0,13 0,255 ns +
Segmento ST 0,01 0,02 0,04 0,03 0,117 ns +
Amplitude da onda T 0,57 0,13 0,46 0,13 0,3 ns +
Derivagdao V5
Amplitude da onda P 0,17 0,02 0,17 0,02 0,797 ns +
Duragdo da onda P 0,05 0,00 0,04 0,00 0,03 * o+
Amplitude da onda R 1,74 0,34 1,21 0,2 0,008 *x g
Duragdo da onda R 0,05 0,00 0,06 0,00 0,758 ns +
Amplitude da onda Q 0,15 0,05 0,1 0,05 <0,001 *x
Amplitude da onda S 0,15 0,08 0,07 0,10 0,591 ns +
Segmento ST 0,02 0,02 0,02 0,02 0,507 ns +
Amplitude da onda T 0,40 0,11 0,39 0,1 0,871 ns +
Derivagdo V6
Amplitude da onda P 0,15 0,03 0,17 0,02 0,411 ns +
Durac¢do da onda P 0,04 0,00 0,04 0,00 0,557 ns +
Amplitude da onda R 1,35 0,34 1,03 0,23 0,266 ns +
Duragdo da onda R 0,05 0,01 0,05 0,00 0,831 ns +
Amplitude da onda Q 0,19 0,06 0,12 0,04 <0,001 *E o4
Amplitude da onda S 0,11 0,06 0,04 0,10 0,215 ns +
Segmento ST 0,02 0,02 0,01 0,02 0,835 ns +
Amplitude da onda T 0,29 0,11 0,31 0,12 0,995 ns +

ns - ndo significativo; * diferencas estatisticamente significativas para um nivel de significancia de 5%; ** diferencas esta

significativas para um nivel de signi

cancia de 1%; + Teste n3o paramétrico de Mann-Whitney; # Teste T para amostras inc

Vil
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Tabela 7: Caraterizagdo de parametros eletrocardiograficos dos animais com e sem morte subita

Morte subita

N SD
Desvio Desvio
Média Padrao n Média Padrao
Disturbios de condugdo sim 31
ndo 32
Determinantes Intrinsecos
Peso 63 45 9 10 a6 5
Avaliacdo SNA
Frequéncia Cardiaca 63 104 30 10 89 20
VFC 63 8,708 1,905 10 8,930 1,875
RRmax/RRmin 63 1,803 0,664 10 2,030 0,892
Derivacdo Il
Amplitude da onda P 63 0,198 0,065 10 0,185 0,067
Duragdo da onda P 63 0,043 0,006 10 0,046 0,010
Intervalo PR 63 0,115 0,022 10 0,106 0,040
Amplitude da onda R 63 1,155 0,552 10 1,013 0,527
Duragdo da onda R 63 0,540 0,008 10 0,057 0,008
Amplitude da onda Q 63 0,250 0,178 10 0,245 0,219
Amplitude da onda S 63 0,083 0,156 10 0,130 0,184
Segmento ST 63 0,007 0,052 10 0,010 0,032
Amplitude da onda T 63 0,237 0,226 10 0,365 0,181
Intervalo QT 63 0,208 0,024 10 0,222 0,024
QRS | 63 0,857 1,983 10 0,300 1,703
QRS 111 63 7,190 5,306 10 7,300 5,334
Eixo elétrico 63 76,571 44,633 10 84,800 31,759
Extra sistoles ventriculares 63 0,175 0,752 10 0,000 0,000
Derivagdo V1
Amplitude da onda P 63 0,069 0,053 10 0,061 0,074
Duracdo da onda P 63 0,036 0,023 10 0,028 0,030
Amplitude da onda R 63 1,224 0,535 10 1,122 0,463
Durag¢do da onda R 63 0,056 0,007 10 0,580 0,007
Amplitude da onda Q 63 0,003 0,026 10 0,000 0,000
Amplitude da onda S 63 0,493 0,270 10 0,511 0,341
Segmento ST 63 0,025 0,058 10 0,050 0,107
Amplitude da onda T 63 0,382 0,248 10 0,381 0,160
Derivagdo V2
Amplitude da onda P 63 0,115 0,048 10 0,125 0,075
Duracio da onda P 63 0,069 0,092 10 0,050 0,013
Amplitude da onda R 63 1,555 0,613 10 1,380 0,555
Durag¢do da onda R 63 0,055 0,006 10 0,058 0,006
Amplitude da onda Q 63 0,014 0,033 10 0,010 0,032
Amplitude da onda S 63 0,394 0,280 10 0,500 0,490
Segmento ST 63 0,003 0,033 10 -0,500 0,158
Amplitude da onda T 63 0,474 0,282 10 0,480 0,244
Derivagdo V3
Amplitude da onda P 63 0,130 0,049 10 0,110 0,039
Duracdo da onda P 63 0,051 0,024 10 0,050 0,015
Amplitude da onda R 63 1,861 0,779 10 1,830 0,789
Duracgio da onda R 63 0,056 0,006 10 0,060 0,008
Amplitude da onda Q 63 0,056 0,078 10 0,040 0,066
Amplitude da onda S 63 0,348 0,313 10 0,500 0,624
Segmento ST 63 0,009 0,063 10 0,020 0,042
Amplitude da onda T 63 0,510 0,319 10 0,675 0,412
Derivagdo V4
Amplitude da onda P 63 0,154 0,060 10 0,150 0,066
Durag¢do da onda P 63 0,046 0,012 10 0,046 0,016
Amplitude da onda R 63 1,895 0,866 10 1,820 0,847
Duracdo da onda R 63 0,055 0,007 10 0,058 0,009
Amplitude da onda Q 63 0,086 0,098 10 0,120 0,164
Amplitude da onda S 63 0,212 0,348 10 0,390 0,528
Segmento ST 63 0,024 0,069 10 0,025 0,086
Amplitude da onda T 63 0,526 0,370 10 0,470 0,481
Derivagdo V5
Amplitude da onda P 63 0,168 0,050 10 0,170 0,089
Durag¢do da onda P 63 0,045 0,007 10 0,046 0,011
Amplitude da onda R 63 2,000 1,000 10 1,000 1,000
Duracdo da onda R 63 0,055 0,006 10 0,057 0,007
Amplitude da onda Q 63 0,134 0,016 10 0,090 0,057
Amplitude da onda S 63 0,105 0,266 10 0,155 0,271
Segmento ST 63 0,022 0,053 10 0,020 0,042
Amplitude da onda T 63 0,407 0,316 10 0,305 0,240
Derivagdo V6
Amplitude da onda P 63 0,156 0,066 10 0,170 0,089
Durag¢do da onda P 63 0,043 0,009 10 0,420 0,008
Amplitude da onda R 63 1,225 0,916 10 1,030 0,756
Durag¢do da onda R 63 0,052 0,013 10 0,055 0,008
Amplitude da onda Q 63 0,168 0,017 10 0,145 0,123
Amplitude da onda S 63 0,066 0,252 10 0,110 0,197
Segmento ST 63 0,017 0,042 10 0,020 0,063
Amplitude da onda T 63 0,318 0,349 10 0,170 0,282

IX
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Tabela: 6: Comparac¢do dos grupos com morte subita e sem morte subita

Sem Morte Subita Com Morte Subita
1C95% 10 1C95% 10
n Média + n Média + valorde p
63 10
Determinantes intrinsecos
Peso do animal 45,00 2,27 46,00 3,58 0,742 ns +
Idade 3,84 0,69 3,05 1,52 0,46 ns +
Avaliagdo SNA
Frequéncia cardiaca 105,56 7,48 88,50 14,51 0,173 ns +
Variabibidade da frequéncia cardiaca 8,71 0,48 8,93 1,34 0,758 ns +
RRmMax/RRmin 1,80 0,17 2,03 6,40 0,498 ns +
Derivacgao Il
Amplitude da onda P 0,20 0,02 0,19 0,05 0,68 ns +
Duragdo da onda P 0,04 0,00 0,05 0,01 0,496 ns +
Intervalo PR 0,11 0,01 0,11 0,03 0,712 ns +
Amplitude da onda R 1,15 0,14 1,01 0,38 0,363 ns +
Duragdo do complexo QRS 0,05 0,00 0,06 0,01 0,238 ns +
Amplitude da onda Q 0,25 0,04 0,25 0,16 0,722 ns +
Amplitude da onda S 0,08 0,04 0,13 0,13 0,400 ns +
Segmento ST 0,01 0,01 0,01 0,02 0,761 ns +
Amplitude da onda T 0,24 0,06 0,37 0,13 0,127 ns +
Intervalo QT 0,21 0,01 0,22 0,02 0,155 ns +
QRS na derivagdo | 0,86 0,50 0,30 1,22 0,272 ns +
QRS na derivagdo Il 7,19 1,34 7,30 3,82 0,962 ns +
Eixo elétrico 76,57 11,24 84,80 22,72 0,138 ns +
Extra sistoles ventriiculares 0,17 0,19 0,00 0,00 0,360 ns +
Derivacido V1
Amplitude da onda P 0,07 0,01 0,06 0,05 0,445 ns +
Duracdo da onda P 0,04 0,01 0,03 0,02 0,316 ns +
Amplitude da onda R 1,22 0,13 1,12 0,33 0,806 ns +
Duragdo da onda R 0,06 0,002 0,06 0,005 0,659 ns +
Amplitude da onda Q 0,003 0,006 0,00 0,00 0,934 ns +
Amplitude da onda S 0,49 0,07 0,51 0,24 0,827 ns +
Segmento ST 0,02 0,01 0,05 0,08 0,697 ns +
Amplitude da onda T 0,38 0,06 0,38 0,11 0,938 ns +
Derivagdo V2
Amplitude da onda P 0,12 0,01 0,13 0,05 0,847 ns +
Durag¢do da onda P 0,07 0,02 0,05 0,01 0,814 ns +
Amplitude da onda R 1,56 0,15 1,38 0,40 0,382 ns +
Duragdo da onda R 0,06 0,00 0,06 0,00 0,215 ns +
Amplitude da onda Q 0,01 0,008 0,01 0,02 0,564 ns +
Amplitude da onda S 0,39 0,07 0,50 0,35 0,780 ns +
Segmento ST 0,00 0,01 -0,05 0,11 0,209 ns +
Amplitude da onda T 0,47 0,07 0,48 0,17 0,953 ns +
Derivagdao V3
Amplitude da onda P 0,13 0,01 0,11 0,03 0,176 ns +
Duracgdo da onda P 0,05 0,01 0,05 0,01 0,686 ns +
Amplitude da onda R 1,86 0,20 1,83 0,56 0,873 ns +
Duragdo da onda R 0,06 0,00 0,06 0,01 0,101 ns +
Amplitude da onda Q 0,06 0,02 0,04 0,05 0,507 ns +
Amplitude da onda S 0,35 0,08 0,50 0,45 0,441 ns +
Segmento ST 0,01 0,02 0,02 0,03 0,501 ns +
Amplitude da onda T 0,51 0,08 0,68 0,29 0,300 ns +
Derivagido V4
Amplitude da onda P 0,15 0,02 0,15 0,05 0,653 ns +
Duragdo da onda P 0,05 0,00 0,05 0,01 0,957 ns +
Amplitude da onda R 1,90 0,22 1,82 0,61 0,940 ns +
Duragdo da onda R 0,05 0,00 0,06 0,01 0,382 ns +
Amplitude da onda Q 0,09 0,03 0,12 0,12 0,450 ns +
Amplitude da onda S 0,21 0,09 0,39 0,38 0,258 ns +
Segmento ST 0,02 0,02 0,03 0,06 0,858 ns +
Amplitude da onda T 0,53 0,09 0,47 0,34 0,459 ns +
Derivag¢do V5
Amplitude da onda P 0,17 0,01 0,17 0,06 0,394 ns +
Duracdo da onda P 0,04 0,00 0,05 0,01 0,992 ns +
Amplitude da onda R 1,53 0,23 1,24 0,47 0,417 ns +
Duragdo da onda R 0,05 0,00 0,06 0,00 0,338 ns +
Amplitude da onda Q 0,13 0,04 0,09 0,04 0,726 ns +
Amplitude da onda S 0,10 0,07 0,16 0,19 0,615 ns +
Segmento ST 0,02 0,01 0,02 0,03 0,981 ns +
Amplitude da onda T 0,41 0,08 0,31 0,17 0,501 ns +
Derivagdo V6
Amplitude da onda P 0,16 0,02 0,17 0,06 0,809 ns +
Duragdao da onda P 0,04 0,00 0,04 0,01 0,538 ns +
Amplitude da onda R 1,22 0,23 1,03 0,54 0,510 ns +
Duragdo da onda R 0,05 0,00 0,06 0,01 0,645 ns +
Amplitude da onda Q 0,17 0,04 0,15 0,09 0,904 ns +
Amplitude da onda S 0,07 0,06 0,11 0,14 0,716 ns +
Segmento ST 0,02 0,01 0,02 0,05 0,709 ns +
Amplitude da onda T 0,32 0,09 0,17 0,20 0,398 ns +

ns - ndo significativo; * diferencas estatisticamente significativas para um nivel de significancia de 5%; ** diferencas es

significativas para um nivel de significancia de 1%; + Teste ndo paramétrico de Mann-W|

tney.
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CARATERIZAQAO ELETROCARDIOGRAFIQA DE DISTURBIOS DE CONDUCAO
CARDIACA E MORTE SUBITA EM CAES DA SERRA DA ESTRELA

G Petrucci*?; B Pedro®; L Lobo?*

1. Hospital Veterinario do Porto (HVP)

2. Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Lus6fona de Humanidades e
Tecnologias (FMV-ULHT)

3. Small Animal Teaching Hospital, School of Veterinary Science, University of Liverpool
4. Centro de Estudos de Ciéncia Animal - Universidade do Porto (CECA-UP)

As cardiomiopatias sdo um grupo de doencas que afetam priméaria e predominantemente o
miocardio, sendo a cardiomiopatia dilatada a forma mais comum em cées. No C&o da Serra da
Estrela, a fase subclinica é caracterizada por perturbacfes de conducdo, que sdo o reflexo de
uma disfuncéo sino-atrial, associada a uma alta incidéncia de morte subita.

Com este estudo pretende-se determinar, em Cées da Serra da Estrela, quais as alteracfes
eletrocardiograficas mais associadas aos distdrbios de condugdo e a morte subita.

Foram usados 73 eletrocardiogramas, de Cées da Serra da Estrela assintomaticos, retirados da
base de dados eletrocardiografica do HVP. Primariamente os animais foram agrupados em
dois grupos distintos, um contendo os animais com disturbios de conducdo (DC) (n=39) e
outro com os animais sem distdrbios de conducdo (RS) (n=34). Posteriormente os animais
foram novamente agrupados, tendo sido criado um grupo com 0s animais com morte subita
(n=10) e outro com os restantes (n=63). Efetuaram-se medi¢cOes das ondas e segmentos P-
QRS-T das derivacdes Il e pré-cordiais (V1-V6) e foi calculado o indice de tonus vasovagal
para avaliar a variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC).

Verificaram-se diferencas estatisticamente significativas na onda Q (p<0,01) (maior
amplitude nas derivages Il, V4, V5, V6 no grupo DC) provavelmente associada ao bloqueio
da conducéo por fibrose, ao nivel do septo interventricular; diferencas ao nivel da onda R
(p<0,005) (maior amplitude nas derivagdes V2, V3, V4, V5, maior duragdo na derivagdo V1
(p=0,04) no grupo DC), alteracGes sugestivas de diferencas cardiacas estruturais entre 0s
grupos. Néo se verificaram diferencas (p>0,05) ao nivel segmentos ST ou alteracdes da onda
T entre os grupos. N&o se observou relagéo entre a VFC e a morte subita (p=0,75), nem foi
possivel verificar nenhum parametro eletrocardiografico passivel de ser associado a morte
subita.
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