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Resumo

Abordagem ao diagnoéstico da sincope cardiogénica: estudo retrospectivo de 15 casos

clinicos

A abordagem de um doente com sincope pressupde a confirmacgdo da presenca deste episodio
e a realizacdo do plano de diagndstico inicial de forma a confirmar ou rejeitar a presenca de
uma doenca cardiaca. Apds uma descricdo geral da sincope e das suas causas cardiacas
(fisiopatologia e etapas de diagnostico) é apresentado o estudo retrospectivo sobre a
abordagem ao diagndstico de 15 casos clinicos.

A sincope é definida como uma perda de consciéncia repentina e recuperagdo espontanea.
Sendo facilmente confundida com outros episodios de perda de consciéncia, uma boa historia
pregressa é fundamental para a sua confirmacéo e abordagem correcta. Perante um episddio
de sincope as causas podem ser cardiacas ou nao cardiacas, no entanto, as primeiras sdo as
mais comuns e com risco de morte slbita, 0 que necessita de um réapido e correcto
diagnostico. E muito importante conjugar & historia pregressa um exame fisico adequado, com
especial atencdo ao exame fisico do térax e cardiovascular.

Perante um episodio de sincope 0 médico veterinario deve ter como prioridade a pesquisa de
uma alteracdo cardiaca. Geralmente o doente tem uma arritmia associada a uma alteragéo
cardiaca estrutural. Os exames de eleicdo e que devem ser imediatamente realizados sdo o
electrocardiograma (ECG) e a ecocardiografia. A radiografia toracica apenas se sobrepde a
estes dois primeiros se 0 exame fisico indicar a suspeita de dispneia grave e ou suspeita de
derrame toréacico ou edema pulmonar. Nas restantes situacdes a radiografia toracica ndo tem
vantagem no diagndstico da alteracdo cardiaca, apenas é importante para 0 acompanhamento
da evolucdo da doenca e suas implicacGes a nivel pulmonar. O ECG é o exame complementar
de eleicdo para o diagnéstico de arritmias, por outro lado, a ecocardiografia é utilizada para o
diagndstico de alteracdes cardiacas estruturais. Apesar de, na maioria das vezes, 0 ECG
utilizado é o de pequena duracdo, uma arritmia apenas pode ser rejeitada com certeza se
estiver ausente num ECG Holter.

A abordagem correcta de um paciente com sincope é de grande importancia, pois sé esta
permite o rapido e correcto diagnostico de uma doenca que pde constantemente em risco a

vida do animal.

Palavras-chave: Sincope, convulsdo, causas cardiacas, diagnostico, ECG e ecocardiografia
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Abstract

Cardiogenic syncope: the importance of correct diagnosis - a retrospective study of 15

canine and feline clinical cases

The treatment of a patient with a cardiac syncope requires its confirmation and an initial plan
diagnosis to confirm or reject the presence of heart disease. After an overview of syncope and
its cardiac causes (pathophysiology and diagnostic plan) a retrospective study about the
diagnosis of 15 clinical cases with cardiogenic syncope is presented.

Syncope is defined as a sudden loss of consciousness and spontaneous recovery. Being easily
confused with other episodes of loss of consciousness, a good medical history is essential to
confirm this symptom and define the correct exams to diagnose the cause. In face of a
syncopal episode the causes may be cardiac or noncardiac, however, cardiac disease is most
common and has a risk of sudden death, which requires a prompt and correct diagnosis. It is
very important to combine the patient history with an appropriate physical examination,
focusing special attention on the thorax and cardiovascular physical examination.

In presence of a syncopal episode, the veterinarian should firstly search for a cardiac disease.
Usually, the patient has an arrhythmia associated with a structural heart disease. Both tests of
choice, the electrocardiogram (ECG) and the echocardiography, shall be immediately
performed. Thorax radiography only overlaps these first two exams if the physical
examination indicates suspicion of thoracic effusion. On the other cases, the thorax
radiography shows no advantage for the diagnosis of cardiac disease. It only remains
important for monitoring the evolution of the disease and its implications in the lung. ECG is
the test of choice to diagnose arrhythmias, but on the other hand, echocardiography is used for
the diagnosis of structural heart disease. Although, in most of the cases, ECG used has short
duration, an arrhythmia only can be certainty rejected when an Holter ECG is normal.

The right treatment of a patient with syncope has great importance, it allows the quick and

correct diagnosis of a disease that is constantly life-threatening.

Keywords: Syncope, seizure, cardiac causes, diagnosis, ECG and echocardiography
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Introducéo

A sincope € definida como a perda de consciéncia repentina com uma duragdo de segundos,
em que ha a perda do ténus postural e rapida recuperacdo, sem presenca de sinais de
desorientacdo. Este € um sintoma que ocorre em varias doencas ou pode ser considerada
mesmo uma doenga, se ndo associada a nenhuma alteracdo patoldgica. A sua ocorréncia esta
descrita tanto no cdo como no gato, no entanto, ocorre com maior frequéncia no cao.

Existem varios estudos em medicina humana e, em medicina veterinaria, verifica-se um
interesse cada vez maior na abordagem a este sintoma. Este ndo é um episodio facilmente
reconhecido e diferenciado pela propria pessoa, quando o experiencia, e torna-se ainda mais
dificil ser reconhecido pelo proprietario. Na sua maioria é confundido com outros episodios
de perda de consciéncia (episodio de fraqueza, narcolepsia / cataplexia e convulsdo). Os
varios episddios tém diagnosticos diferenciais e abordagens distintas e é, por isso, importante
clarificar de inicio qual a sintomatologia presente no doente.

Existe uma diversificidade de diagnosticos diferenciais relacionados com a sincope e, nem
sempre, € possivel encontrar a causa exacta. Maioritariamente a sincope ocorre como
consequéncia da diminuicdo do fluxo sanguineo, o que reduz o aporte necessario de nutrientes
ao cérebro. Esta hipotensdo sistémica transitoria resulta, geralmente, de uma alteragdo
cardiaca. Quando uma alteragdo cardiaca esta presente o animal esta constantemente em risco
de morte stbita. E assim prioritario, quando um animal se apresenta a consulta e se confirma
que o episadio é sincope, fazer uma abordagem exaustiva pesquisando uma doenca cardiaca,
para que, no caso de estar presente, seja imediatamente instituida a terapéutica correcta. Para
além das causas cardiacas existem causas ndo cardiacas de sincope e que devem sempre ser
consideradas. No entanto, sdo muito menos frequentes e sem risco de morte subita, por isso,
apenas deve ser realizado o plano de diagnostico adequado apds se rejeitar a presenca de uma
alteracdo cardiaca.

O primeiro capitulo desta dissertacdo consiste numa breve descricdo das actividades
desenvolvidas durante o estagio curricular, realizado no Hospital Veterinario das Laranjeiras
(HVL) e que incluiu diversas vertentes: acompanhamento de varios casos clinicos, consultas,
internamento e cuidados intensivos, cirurgia, métodos de diagnostico complementares e
urgéncias.

O segundo e terceiro capitulos desta dissertacdo consistem num estudo detalhado da sincope
cardiogénica que teve como objectivo compreender e definir qual a abordagem ao diagndstico
que deve ser realizada perante um episodio sincopal. O presente estudo apenas vai abordar a

sincope cardiogénica e 0s respectivos exames complementares necessarios para confirmar ou

1
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rejeitar a presenca de uma doenca cardiaca. Esta decisdo teve como base o interesse da autora
pela &rea da cardiologia mas também pela maior frequéncia e maior risco de vida associado as
causas cardiacas que sdo sempre referidas, por varios autores, como uma prioridade na
abordagem de um paciente com sincope.

No capitulo dois é realizado um estudo detalhado da sincope cardiogénica com base na
pesquisa bibliogréfica. Inicialmente a sincope é definida e apresentado o seu mecanismo
fisiopatoldgico. De seguida é descrito o diagnostico diferencial de sincope com os outros
episadios de perda de consciéncia semelhantes, pois s6 assim é possivel confirmar a presenca
de sincope e pode ser realizado o restante raciocinio clinico. Posteriormente sdo abordadas,
detalhadamente, as causas cardiacas, integradas na seguinte classificacdo: arritmias, obstrucéo
do fluxo sanguineo e diminuicdo do enchimento e do débito cardiaco por causas nao
obstrutivas. Por fim, neste capitulo, sdo referidas as etapas na abordagem do doente e a
importancia de cada uma no diagnostico da doenca cardiaca.

O capitulo trés consiste num estudo retrospectivo de 15 casos clinicos que apresentaram
sincope, posteriormente confirmada como sincope cardiogénica. Apés a descri¢do do plano de
diagnostico realizado em todos os casos clinicos, realiza-se a sua avaliagcdo e discussdo. Este
estudo permite compreender quais as etapas que tém prioridade em relacdo as seguintes e
aquelas que tém maior interesse no diagnostico de uma alteracdo cardiaca. ApoOs esta
avaliacdo é proposto um diagrama de abordagem a um paciente com sincope, tendo em
consideracdo a pesquisa de uma alteracdo cardiaca e a sua confirmacao ou rejeicao.
Reconhecendo a problematica da presenca de um episddio de sincope este estudo centraliza-
se na abordagem exaustiva e criteriosa, pois so assim € possivel obter o diagnostico rapida e
correctamente, para que a terapéutica adequada seja instituida e, assim, aumente a esperanca e

qualidade de vida do animal.
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Capitulo |

Actividades desenvolvidas durante o estégio curricular
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1. O Hospital e a equipa

O estagio curricular teve lugar no Hospital Veterinario das Laranjeiras (HVL) sob a
orientacdo do Doutor Luis Cruz, iniciando-se a 14 de Agosto de 2012, com término a 14 de
Fevereiro de 2013, com uma duracdo de 1080 horas. A carga horaria semanal correspondia a
40 horas, estando a cargo do aluno estagiario o auxilio dos médicos veterinarios durante as
manhds (9h — 17h) e tardes (13h-21h), assim como no horario de urgéncia (uma vez por
semana das 21h — 9h e fins de semana e feriados rotativos das 9h — 21h ou das 21h - 9h).
Apos este periodo, continuei a frequentar o HVL, no sentido de continuar a minha pesquisa e
recolha de dados para o desenvolvimento deste trabalho, assim como alargar os meus
conhecimentos e experiéncia clinica.

O HVL esta localizado na rua S. Toméas de Aquino, 8°C, em Lisboa, oferecendo ao publico
um atendimento 24 horas, durante todo o ano. O horario normal de atendimento é de 2%feira a
6%feira das 9h as 21h e sabado das 10h a 13h. Fora do horario normal o hospital dispbe de
servico de urgéncia 24 horas, todos os dias, com um médico veterinario de permanéncia
auxiliado por um estagiario. O Hospital engloba dois consultérios, uma sala de tratamentos,
trés salas de internamento divididas por espécies, um bloco operatorio, onde se realizam
cirurgias e endoscopias, com capacidade para duas cirurgias em simultaneo, uma sala de
radiologia e ecografia, uma biblioteca/escritorio, uma cozinha/sala de convivio, um quarto,
zona de lavandaria, e duas casas de banho.

O corpo docente é constituido pelo director clinico Dr. Luis Cruz, pelos médicos Dra. Ana
Maldonado, Dra. Carmen Rodrigues, Dr. Francisco Silva, Dra. Méarcia Jodo, Dra. Mariana
Figueiredo, Dra. Rita Rodrigues, Dr. André Santos, Dra. Maria Jodo Lafuente e Dra. Catarina
Silva, contando ainda com a ajuda da enfermeira Juliana e auxiliares Sandra, Catarina, Misol,
Filipa e Bela. O hospital recebe ainda visitas de outros meédicos veterinarios especialistas
como a Dra. Carolina Monteiro (ecografia), Dr. Miriam Vistas (ecografia e ecocardiografia),
Dr. Filipe Martinho (Clinica de animais exoticos), Dra. Odete Almeida (oftalmologia) e Dr.

Rui Elias (acupunctura).

2. Actividades desenvolvidas

Durante o estagio curricular, a aluna estagiaria teve oportunidade de adquirir saber em
diversas areas da clinica de pequenos animais, desde a participagdo em consultas,
internamento e cuidados intensivos, preparacdo pré-cirargica dos doentes, controlo da

anestesia durante a cirurgia, bem como cuidados e tratamentos pés-cirargicos e auxilio no
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horario de urgéncias. Para além destas actividades, a estagiaria teve igualmente participacao
nos diferentes métodos de diagndstico complementares, como a radiologia, ecografia
abdominal e ecocardiografia, electrocardiograma (ECG), tomografia axial computorizada
(TAC), ressonancia magnética (RM), endoscopia e processamento de exames laboratoriais.

Assim, para uma melhor percepcéo das actividades realizadas serdo consideradas as seguintes
divisdes: consultas, internamento e cuidados intensivos, cirurgia, imagiologia, urgéncias e

outras intervencgoes.

2.1. Consultas

Nesta area, 0 estagiario tem como funcdo o acompanhamento das consultas e auxilio nas
mesmas, quando necessario, e a participacdo activa nos casos clinicos a que assiste.

Nas consultas de medicina preventiva/profilatica o estagiario auxilia 0 médico veterinario na
preparacdo e administragdo das vacinas. O acompanhamento de diversas primeiras consultas
permitiu conhecer o protocolo vacinal e de desparasitagdo externa e interna utilizados, assim
como todas as recomendacdes para as primeiras semanas de vida do animal, a sua adaptacao
ao novo ambiente e tipo de alimentacdo e medidas preventivas a realizar ao longo das varias
fases de vida do animal.

O protocolo vacinal utilizado no HVL em cées inclui a primovacinagdo com vacina
multivalente as 8 e as 12 semanas e a sua revacinacdo anual. Nas racas mais sensiveis, como o
Boxer, Rotweiller e Labrador, sdo realizadas 3 tomas, as 8, 12 e 16 semanas. A partir das 12
semanas até as 24 semanas é administrada a vacina contra a raiva (vacina obrigatoria em
Portugal), com revacinagéo anual, e colocagédo do chip de identificacdo. A vacina multivalente
utilizada tem as seguintes valéncias: virus da esgana canina, parvovirus, adenovirus canino
tipo | e tipo Il, parainflueza e leptospira conicola e icterohemorrhagiae. Nos gatos a
primovacinacdo é idéntica, com a sua realizacdo as 8 e as 12 semanas e revacinacdo anual. A
vacina multivalente utilizada tem as seguintes valéncias: calicivirus, hespesvirus e parvovirus.
A realizacdo da vacina contra o FeLV (virus da leucemia felina) é ponderada e, de acordo
com o estilo de vida do animal, é decidida uma frequéncia diferente. O teste de FIV/FeLV ¢é
realizado antes da vacinacdo e, geralmente, associa-se com a realizacdo da
ovariohisterectomia (OVH) ou castragdo. Se o animal tem acesso a rua é realizada
anualmente, por outro lado, se o animal ndo tem qualquer acesso a rua € realizada a cada dois
/ trés anos.

O protocolo de desparasitagédo interna realizado é semelhante no céo e o no gato. Até aos 3

meses de idade deve ser administrado, de acordo com o peso, a cada 2 semanas, entre 0s 3 e
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0s 6 meses de idade administrar 1 vez por més e a partir dos 6 meses de idade no gato, se
estilo de vida indoor a cada 6 meses, se estilo de vida outdoor a cada 4 meses e, no cdo, a
cada 3 meses. O desparasitante interno utilizado com maior frequéncia tem como substancia
activa o epsiprantel. No cdo, apds recomendacdo do médico veterinario, muitos proprietarios
optaram pela prevencdo da dirofilariose, cujo desparasitante tem como substancias activas a
ivermectina e o pirantel, prevenindo a presenca de nematodos, incluindo a Dirofilaria. Neste
caso a desparasitacdo recomendada € uma vez por més, em conjugacdo com o desparasitante,
ja referido, a cada 6 meses. Em gatos, pelo seu reduzido peso, na desparasitacdo inicial muitas
vezes opta-se pela administracdo de febendazol durante 3 dias, mais facilmente adaptado a
pequenos pesos. Este também ¢é realizado, mas com uma duracdo de 5 dias, em cdes de raca
pequena.

Para a desparasitacdo externa é sempre indicada a colocacdo de um spot-on, de acordo com o
peso, uma vez por més. Na maioria das vezes inicia-se as 8 semanas, 0 que também coincide
com o inicio do acesso a rua do animal. A excepc¢ao sdo 0s animais que estdo infestados e que
necessitam de tratamento imediato de acordo com o peso e idade. A deciséo do desparasitante
utilizado tem em consideracdo o seu espectro, com preferéncia para os de maior espectro. Em
relacdo aos gatos, a decisdo tem especial atencédo a toxicidade da permetrina nesta espécie.

No HVL séo realizadas com frequéncia consultas de rotina e consultas de acompanhamento
de doencas crénicas. As consultas de rotina sdo especialmente direccionadas para 0s animais
geriatricos e incluem a realizacdo do exame fisico geral do animal e analises sanguineas
gerais: hemograma e perfil bioguimico. Nas consultas de acompanhamento é realizado o
ponto de situagdo do animal, seu estado animico e sintomatologia presente. S&o realizados o0s
exames de seguimento de acordo com a doenca presente e sucessiva adaptacdo, ou nao, da
medicacdo prescrita.

O estagiario tem também a possibilidade de assistir a diversas consultas em diversas areas,
com participagdo activa no caso clinico e seu seguimento ao longo das decisbes médicas
realizadas. Estas incluem as diversas areas: cardiologia, dermatologia, endocrinologia,
estomatologia/odontologia, gastroenterologia, reproducdo, neonatologia, nefrologia/urologia,
oftalmologia, otorrinolaringologia, doencas infecciosas e parasitarias, doencas ésseas e
articulares, pneumologia, neurologia e oncologia. Quando a patologia assim o indica o animal
é internado, com participacao activa do estagiario no seu acompanhamento e tratamento.

O HVL é um hospital de referéncia e, por este motivo, regularmente muitos animais sao
referenciados para 0 mesmo para realizar exames de diagnéstico e tratamentos especificos,
assim como consultas de segunda opinido e internamento dos doentes durante os periodos de

urgéncia (noites, fins de semana e feriados).
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2.2. Internamento e cuidados intensivos

Nos turnos da manha e da tarde o estagiario tem como funcdo a monitorizacdo do animal,
realizacdo das medicacdes prescritas e gestdo da alimentacao e passeios, assim como garantir
o0s cuidados de higiene e bem-estar durante o periodo de internamento. Em cooperagdo com 0s
médicos veterinarios é decidida a periocidade da monitorizagdo e da alimentacdo, adaptada a
cada animal, que deve ser realizada pelo estagiéario.

De forma a conjugar o horario das medicacdes dos animais internados, no HVL é utlizado,
quando a medicacdo é BID, o horario 9h e 21h. As restantes medicacGes, de acordo com a
posologia necessaria, sdo realizadas tendo como ponto de partida estes dois horarios. Assim,
ao longo do dia o estagirio deve controlar se existem medicagdes prescritas e realiza-las
correctamente as horas adequadas, sempre com 0 apoio necessario dos medicos veterinarios.
No turno da tarde (13h — 21h) é também da responsabilidade do estagiario a realizacdo das
medicacdes das 21h, assim como as alimentacOes e passeios, auxiliando a enfermeira e o
médico veterinario. No horario da noite (21h — 9h), em relacdo ao internamento, o estagiario
apoia 0 médico veterindrio na gestdo dos animais internados, incluindo monitorizagéo,
medicacdes, alimentacdo e passeios. Neste horario é da responsabilidade do estagiario auxiliar
0 médico veterinario na realizacdo de medicacdes, alimentacdo e passeios indicados no
horario das 9h.

Ao longo do estagio diversos animais apresentaram-se em estado critico, necessitando de uma
monitorizacdo constante, ou seja, cuidados intensivos. Outros animais, apesar de ndao serem
considerados em estado critico, também necessitaram de cuidados permanentes devido a
terapéutica instituida. Nos casos criticos o animal é colocado num local de vigilancia
permanente, com um monitor de ECG e fluidoterapia adequada. O estagiario deve auxiliar o
médico veterinario no acompanhamento constante destes animais, sua monitoriza¢do e
terapéutica, de forma a possibilitar uma rapida intervencdo quando necessario.

Durante 0s 6 meses a aluna estagiaria teve a possibilidade de acompanhar casos clinicos em
que a terapéutica instituida requer uma vigilancia e cuidado permanente. Dois exemplos sdo a
traqueostomia e a hemodialise e dialise peritoneal. Nestes casos o estagiario participa e apoia

0 médico veterinario na sua realizagéo.

2.2.1. Cuidados na manutencao do tubo de traqueostomia

A deciséo da colocagdo de um tubo de traqueostomia foi sempre ponderada com cuidado de

acordo com a patologia presente no doente e suas vantagens e desvantagens. Os cuidados na
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sua manutencdo sdo fundamentais para o sucesso terapéutico. Nestes casos clinicos o
estagiario teve uma participacdo activa na realizacdo dos procedimentos necessarios.

Durante o periodo inicial o animal deve ficar internado com vigilancia permanente ao longo
do dia (24 horas). Para a manutencédo do tubo de traqueostomia o animal deve ser sujeito, com
frequéncia, a realizacdo de aerossdis de forma a humidificar as secrecdes que,
inevitavelmente, sdo produzidas. Quando necesséario o tubo deve ser retirado para a sua
limpeza e novamente colocado, removendo todas as secregdes concretizadas e que podem
impossibilitar a adequada oxigenacdo. O estimulo da tosse e a cinesioterapia também séo
importantes para remocdo das secre¢des. A introducdo de uma pequena quantidade de soro
através do orificio de traqueostomia estimula a tosse e consecutiva expulsdo das secre¢oes.
Dos casos clinicos acompanhados, a maioria dos animais teve alta ap6s a remoc¢édo do tubo de
traqueostomia. Alguns animais, devido a alteracdo presente, necessitam de um tubo
permanente de traqueostomia. Nestas situacdes as manobras de manutencdo do tubo sdo

explicadas ao proprietario para que estas sejam continuadas em casa.

2.2.2. Hemodialise e dialise peritoneal

O HVL é um hospital de referéncia para a realizacdo de hemodialise e diélise peritoneal.

Esta terapéutica inovadora baseia-se na circulacdo sanguinea extracorporea, permitindo a
filtragem do sangue através de um "rim artificial”, o dialisador. O objectivo é remover as
toxinas urémicas acumuladas e estabelecer o equilibrio electrolitico e hidrico, o que promove
uma melhoria dos sinais clinicos e das consequéncias bioguimicas da urémia, bem como do
estado de morbilidade associado a insuficiéncia renal e consecutivo aumento da esperanga
média de vida (Figueiredo, 2010). O hospital dispde de um aparelho de hemodialise para a
realizacdo desta técnica. Normalmente, os animais com indicacdo de hemodialise sdo 0s com
diagndstico de insuficiéncia renal aguda sem uma boa resposta ao tratamento convencional,
no entanto, a sua utilizacdo pode também ser alargada em casos de insuficiéncia renal crénica,
situacdo presenciada durante o estagio curricular num caso clinico, o que, em associacdo com
a dialise peritoneal, aumentou significativamente a qualidade e esperanca média de vida do
animal. A hemodialise requer a colocacdo de um cateter venoso central, uma cirurgia cuja
preparacdo pré-cirurgica, anestesia e recuperagdo poés-cirurgica € da responsabilidade do
estagiario. Esta terapéutica tem uma duracao de cerca de 4 horas e implica que o animal esteja
imobilizado durante todo o tempo, sendo, por vezes, necessaria a realizacdo de uma ligeira
sedacdo. Durante todo 0 processo € necessaria uma monitorizacdo constante do doente e

vigilancia do funcionamento da méquina de hemodialise. Com o apoio do médico veterinario
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0 estagiario realiza a monitorizacdo durante todo o processo e auxilia no funcionamento da
méaquina de hemodialise.

Para além da hemodialise é também realizada a dialise peritoneal, que, dependendo do caso
clinico, ¢é associada ou ndo a primeira. A dialise peritoneal € um processo terapéutico em que
a membrana peritoneal funciona como rim, através da qual os residuos que se encontram em
elevada concentracdo na corrente sanguinea passam para a solugdo dialisante, de acordo com
0 gradiente, removendo os solutos tdxicos dos fluidos corporais e normalizando as
concentragdes dos solutos enddgenos (Figueiredo, 2010). Neste processo, o dialisante é
administrado directamente na cavidade abdominal e as trocas processam-se entre este e 0s
capilares sanguineos peritoneais. Ao longo dos 6 meses a autora acompanhou alguns casos de
didlise peritoneal. Todos eles foram iniciados em regime de internamento e, alguns,
posteriormente, continuaram a terapéutica em casa mediante realizacdo do proprietario, apos
explicacdo detalhada do processo. Para a sua realizacdo é necessaria a colocacdo de um
cateter de dialise peritoneal. Sempre com o auxilio do médico veterinario, quando o animal
esta em regime de internamento é da responsabilidade do estagiario seguir o protocolo de
realizacdo de dialise peritoneal. Durante a realizacdo da técnica sdo necessarios cuidados
indispensaveis: lavar as mdos antes de iniciar, usar luvas esterilizadas e mascara, trabalhar
num ambiente limpo, aquecer de uma forma estéril o dialisante antes da sua administracéo e
minimizar o movimento do cateter no local de saida e desinfecta-lo, pelo menos, uma vez por
dia. O protocolo utilizado depende do doente, mas, de uma forma geral, os protocolos
utilizados sdo os seguintes: para urémia grave a solucdo dialisante permanece no abdémen 30
a 40 minutos e os ciclos dialiticos sdo repetidos a cada 1 ou 2 horas; para didlise cronica a
solucdo dialisante permanece no abdémen de 3 a 6 horas e sdo realizadas cerca de 3 a 4 trocas
por dia. Um dos casos acompanhados e com sucesso foi de um gato com insuficiéncia renal
aguda por uretero-nefrolitiase bilateral, este foi objecto da realizacdo de um pdster para o
Congresso do Hospital Veterinario Montenegro, 2012 (anexo 1).

Nas duas técnicas é necessario especial cuidado com o cateter de forma a evitar infecgdes, em

que a sua desinfec¢do e manutencédo deve ser feita com regularidade.

2.3. Cirurgia e anestesia

Os procedimentos cirurgicos, de uma forma geral, sdo realizadas no periodo da manha e estao
a cargo do Dr. Luis Cruz e da Dr. Carmen Rodrigues, com auxilio dos restantes médicos
veterinarios e enfermeira. No HVL séo realizadas diversas cirurgias como: cirurgia de tecidos

moles, cirurgia toracica, odontologia, oftalmologia, ortopedia e neurocirurgia.
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Neste sector o estagiario tem uma participacdo activa nas varias fases da cirurgia.
Desempenha funcdes de preparacdo da sala de cirurgia tendo em consideragdo o animal em
questdo e o tipo de cirurgia a realizar, preparacdo pré-cirirgica do animal (colocacdo de
catéter, analises sanguineas pré-cirurgicas, tricotomia e desinfeccdo da zona cirdrgica),
inducdo anestésica, entubacdo do animal e monitorizacdo da anestesia (manutencdo da
anestesia e monitorizagdo dos sinais vitais como o ritmo cardiaco, frequéncia cardiaca,
frequéncia respiratéria, saturacdo de oxigénio, capnografia e pressao arterial). No caso das
castracdes dos gatos foi dada a oportunidade a aluna estagiaria de realizar, na sua totalidade, a
cirurgia em si. Foi também permitida a participacdo de pequenas actividades como colocacdes

de tubos de esofagostomia e execucdo de pequenas suturas.

2.4. Meios complementares de diagnostico

O HVL é um hospital que dispde de uma série de meios complementares de diagnostico, o
que possibilita uma melhor abordagem ao diagnéstico de um doente. Os varios meios
disponiveis nas instalacdes do hospital sdo: analises sanguineas gerais (hemograma e perfil
bioquimico), provas de coagulacdo, esfregacos sanguineos, citologias, estudo da urina
(densitometria, andlise de sedimento, tiras de urina), radiografia, ecografia (ecografia
abdominal e ecocardiografia), electrocardiograma, medicédo de pressédo arterial e endoscopia.
Em cooperacdo com o centro de imagiologia tem disponivel a realizacdo de TAC e RM e, em
cooperacdo com diversos laboratorios, tem ao seu dispor a realizacdo de outras andlises
sanguineas mais especificas, analises de urina (urina tipo Il e urocultura), cultura de uma
amostra e teste de sensibilidade a antibidticos (TSA) e anélise histopatoldgica.

Neste contexto o estagiario tem uma participacdo muito activa, sendo permitida a realizacdo
de colheitas de amostras sanguineas e a sua elaboracéo e interpretacdo. Esta também a cargo
do estagiario a realizacdo de electrocardiogramas e respectiva interpretacdo, medicbes de
pressao arterial, participacdo nos métodos de diagndstico imagioldgicos, como a preparacdo
do animal, auxilio na contencdo do mesmo durante o exame ecografico ou radioldgico. Por
ultimo, também teve oportunidade de realizar necrépsias e sua interpretacdo. Em todas as

actividades tem sempre 0 apoio dos médicos veterinarios presentes.
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2.5. Urgéncias

No horario semanal de 40 horas o estagiario integra a equipa em horario de urgéncias pelo
menos 12 horas (21h — 9h). Nas semanas em que o horario inclui o fim-de-semana integra
também a equipa em horario de urgéncia, durante esse periodo.

A aluna estagiaria teve a possibilidade de acompanhar e participar activamente em consultas,
cirurgias e procedimentos de urgéncia. Esta vertente permitiu colocar em pratica o protocolo
"ABC", sempre seguido perante um doente em estado critico. O protocolo "ABC" permite ao
médico veterinario, em todas as situacfes de urgéncia, uma metodologia que impede falhar
uma das etapas fundamentais para a sobrevivéncia do animal. Nestas situagdes a prioridade €
a sobrevivéncia do animal e a sua estabilizacdo e ndo a realizacdo do diagnostico. A primeira
etapa "A" (airway) consiste na observacdo da via area, verificar se estd obstruida e, se
necessario, desobstruir. Quando o doente se apresenta em paragem cardiaca, mesmo tendo
uma via aerea desobstruida, é sempre necesséria a entubacdo para posterior oxigenacdo. Na
etapa seguinte "B" (breathing) deve-se verificar se 0 animal esté a respirar, se o animal estiver
em apneia deve ser realizada respiracdo assistida com oxigénio e baldo, apds ja se ter
estabelecido anteriormente uma via aérea patente (entubacdo). Na etapa seguinte, "C"
(circulation/cardiovascular), deve ser verificado o pulso e pressdes arteriais de forma a que,
em caso de choque hipovolémico, seja imediatamente iniciada a fluidoterapia a uma taxa
adequada. O batimento cardiaco deve ser sempre verificado e, quando necessario, deve ser
realizada a massagem cardiaca. A estas etapas normalmente é adicionada uma quarta, "D"
(drugs), em que é realizada a terapéutica médica adequada, muitas vezes refere-se,
inicialmente, a administracdo de farmacos de urgéncia (adrenalina, atropina e furosemida). A
pratica permitiu constatar que a implementacdo deste protocolo € em simultaneo, ou seja,
apesar da divisdo em etapas, estas sdo realizadas em simultdneo por uma equipa médica
presente. No entanto, é essencial ter como base um protocolo de urgéncia para que a taxa de
sucesso numa situacao de urgéncia seja a maior possivel.

Nos animais em cuidados intensivos e em risco iminente de paragem cardiaca o HVL segue
sempre o seguinte protocolo: preparacio do kit de entubacéo e doses de urgéncia. E colocado
junto do animal um tubo endotraqueal com o tamanho adequado, abre bocas, a indicacdo das
doses de urgéncia e as doses preparadas em seringas. Os farmacos de urgéncia que
normalmente sdo preparados, na dose maxima, sdo: adrenalina (0.02 mg/kg), atropina (0.02-

0.04 mg/kg) e diazepam (0.5 mg/kg, dose anticonvulsiva).
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2.6. Outras intervencodes

A enorme diversificidade de casos clinicos que se apresenta no HVL permitiram a aluna
estagiaria a aprendizagem e auxilio activo de diversas intervengdes. A enorme casuistica do
hospital ndo permite a enumeracdo e contabilizacdo de todas as técnicas aprendidas e
realizadas. No entanto é importante referir que o estagiario tem a possibilidade de participar
activamente em diversas intervencfes, que ndo as ja mencionadas, como: algaliagdo,
fluidoterapia endovenosa e respectivas suplementacdes, soro subcutaneo, toracocentese,
abdominocentese, transfusdo sanguinea, transfusdo de plasma, acupunctura e consultas,

terapéutica e internamento de animais exaticos.

3. Notas finais

O estégio realizado permitiu adquirir e consolidar conhecimentos fundamentais para a pratica
da clinica de pequenos animais. A ajuda fundamental e a disponibilidade constante de toda a
equipa permitiram o meu crescimento como médica veterinaria, mas também a nivel pessoal.
De cada elemento desta equipa levo um ensinamento precioso para a pratica futura. A todos,

nédo posso deixar de fazer um agradecimento especial por tudo, obrigada.
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Capitulo I

Sincope cardiogénica
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1. Sincope
1.1. Definicdo de sincope

A sincope é a perda de consciéncia repentina com perda do tonus postural e recuperagdo
espontanea (Minors, 2005). Alguns autores descrevem também a pré-sincope como fraqueza
dos membros posteriores, fraqueza generalizada ou ataxia, mas neste caso nao ha perda de
consciéncia [Kraus & Calvert (2009) e Ware (2007)].

A sincope é conhecida pelo leigo como desmaio e, por vezes, é confundida com o colapso.

O colapso € definido como "condicdo de prostracdo extrema, similar ou igual a choque
hipovolémico e devido as mesmas causas; estado de depressdo fisica profunda (...)"
(Setdman's Medical Dictionary, 2006, p.408, traducao livre).

A sincope é definida como "perda de consciéncia e do tonus postural devido a diminui¢do do
fluxo cerebral™ (Stedman's Medical Dictionary, 2006, p. 1887, traducao livre).

Ambos 0s conceitos sdo semelhantes ao descreverem uma perda do ténus postural e
prostracdo profunda. No entanto, no colapso ndo € referida a perda de consciéncia ao
contrario da sincope. Nesta dissertacdo sera considerado o conceito sincope, ou seja,
pressupde uma perda de consciéncia.

Na literatura anglo-saxonica, a sincope, no seu significado ja evidenciado, é referida como
syncope, faint, pass out.

Este episddio estd geralmente associado com excitacdo ou exercicio e € acompanhado por
perda do tonus muscular, o que leva o animal a ficar repentinamente em decubito esternal
(Kraus & Calvert, 2009) ou lateral (Ware, 2005). Normalmente tem uma duracao de segundos
e recuperacao rapida, sem desorientacdo apos o episodio. No entanto, em casos mais graves,
pode mesmo conduzir a morte do doente.

A sincope ndo é uma doenca nem um diagndstico, é apenas um sintoma que ocorre em
diferentes doencas, sendo mais frequente em cées do que em gatos (Dukes-McEwan, 2012).
Contudo Bandinelli, Cencetti, Bacalli e Lagi (2000) referem que a sincope pode ser
considerada uma doenca se ndo estiver associada com outras alteragdes patoldgicas, como a
sincope neuro-mediada. A sua avaliacdo de forma a chegar a um diagndstico final é um
desafio. Este é um episddio esporadico e infrequente que pode facilmente ser confundido com
fraqueza muscular, narcolepsia/cataplexia e convulsdo. E assim da maior importancia
perceber antecipadamente qual o sintoma que o animal apresenta de forma a realizar o

diagnostico mais correcto e, por sua vez, o tratamento mais adequado e precoce.
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1.2. Fisiopatologia da sincope

A sincope esta directamente relacionada com a necessidade do cérebro ter um aporte
constante de oxigenio e glucose para o normal funcionamento. Uma diminuicdo do seu
fornecimento leva a sincope (perda de consciéncia e relaxamento muscular).

Os mecanismos fisiopatoldgicos associados a sincope séo, normalmente, diminui¢do aguda do
débito cardiaco, obstrucdo do fluxo sanguineo de saida do coracéo, hipdxia ou hipoglicémia
com fluxo cerebral normal ou diminuicdo da resisténcia vascular relacionada com reflexos
neurocardiogénicos (Ware, 2007). Embora outros mecanismos possam estar presentes
geralmente a sincope esta associada a uma diminui¢do do fluxo sanguineo cerebral que, por
sua vez, diminui o aporte de oxigénio e de outros nutrientes, como a glucose, ao cérebro.

O fluxo sanguineo cerebral tem como principal determinante a pressdo cerebral de perfusao
(CPP- Cerebral Perfusion pressure). Esta depende da pressdo sanguinea arterial (MAP- Mean
arterial blood pressure) e da pressdo intracraniana (ICP — Intracranial Pressure) ou
resisténcia cerebrovascular. Davidow, Woodfield e Proulx (2001) descrevem assim a seguinte
equacdo: CPP = MAP — IPC. Esta indica que a CPP diminui e a sincope pode ocorrer quer
devido a uma diminui¢do da MAP ou a um aumento da ICP. A reducdo da pressdo sanguinea
cerebral esta normalmente relacionada com doengas cardiacas em que o débito cardiaco esta
comprometido. J& o aumento da ICP estd normalmente relacionada com causas neuroldgicas.
Contudo, a MAP e a ICP podem ter valores normais mas ocorrer sincope. Esta deve-se a
causas metabolicas em que ha reducdo de nutrientes essenciais (por exemplo: glucose) ou de
oxigeénio.

O fluxo sanguineo cerebral é assim influenciado pela pressdo arterial e pela pressao
intracraniana. A pressdo arterial esta dependente do débito cardiaco e da resisténcia vascular
sistémica. A pressao intracraniana ou resisténcia cerebrovascular é influenciada por regulacéo
metabdlica, quimica ou autorregulacdo (Henderson & Prabhu, 1997). A autorregulacéo
consiste na dilatacdo dos vasos e permite, até a um certo limite, manter um fluxo cerebral
adequado independentemente da alteracdo da pressdo arterial sanguinea. Ao contrario de
outros 6rgaos que perdem precocemente a sua funcdo, o cérebro mantém o aporte adequado a
uma meédia de presséo arterial de 60-70 mmHg (milimetros de mercurio). A redugéo do aporte
cerebral de oxigenio, producéo de dioxido de carbono e utilizacdo de glucose esta associada a
uma diminuicdo de 40 mmHg na pressdo arterial (Skrodzki & Trautvetter, 2008). Abaixo
deste valor a autorregulacao € ultrapassada, ficando os vasos sanguineos cerebrais no maximo
da sua dilatacdo. No entanto, no caso de doentes hipertensivos o limite da autorregulacdo
ocorre a uma pressao arterial mais elevada (Henderson & Prabhu, 1997). Ultrapassando assim
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este limite, uma diminuicdo da pressdo arterial diminui imediatamente o fluxo cerebral e

ocorre a sincope.

Apesar de ser possivel ocorrer sincope por outras alteracfes, na sua maioria, este episodio

resulta de uma diminui¢do do fluxo sanguineo cerebral por diminuicdo da pressao arterial,

consequéncia de uma alteracéo cardiaca.

2. Diagnostico diferencial de sincope

Ao abordar um doente com sincope é necessario, inicialmente, diferenciar sincope de outros

episodios de alteracbes de consciéncia ou fraqueza muscular.

2.1. Sera sincope?

Os episddios de sincope podem ser semelhantes a convulsdo ou a narcolepsia/cataplexia, ou

podem até ser confundidos com um episodio de fraqueza muscular.

Quando um animal chega a consulta com uma historia de sincope ndo se deve tomar por certo

que sera um verdadeiro episodio de sincope, é necessario realizar uma historia pregressa

exaustiva, com as perguntas correctas, de forma a perceber qual o verdadeiro sintoma que o

animal apresenta.

Tabela 1 - Diagnostico diferencial de sincope (Adaptado de Davidow, Woodfield & Proulx,

2001).
Factor Sincope Convulsdo Fraqueza Narcolepsia
Per . . . Sim
& da de_ Sim Sim Nao
consciéncia (sono REM)
) Pode
Sinais antes do Oca_smnalmente Normalmente cambalear
(ataxia, cambalear) Nenhum
evento . nenhum antes do
ou sem aviso
colapso
Ocasionalmente
Eventos anteriores exercicio Normalmente Normalmen'_[e Nenhum
o nenhum com exercicio
excitacdo, tosse
Movimentos ~ u N
L. Nao Talvez Nao Nao
clénicos
Defecar e urinar ~ ~
G Al Talvez Talvez Nao Nao
involuntariamente
Fase pos-ictus Nao Sim Néao Néao
- Segundos
Duragéo do g . Segundos a ” Segundos a
; (pode ser mais . Variavel :
movimento minutos minutos
longo)
Movimentos Talvez . .
.. . L Normalmente Nao Nao
tonicos (fim do episodio)
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2.1.1. Sincope e episodio de fraqueza

Episodio de fraqueza é um estimulo iatrotropico frequente na clinica de pequenos animais e
estd relacionado com inumeras doencas (Schulman, 2005). Este episodio consiste numa
fraqueza muscular que pode ser generalizada ou parcial, como a fraqueza dos membros
posteriores. Quando esta é generalizada o animal pode ou ndo cair. Na situacdo em que 0
animal cai de forma subita, em decubito, assemelha-se a sincope. Contudo, neste caso, ndo
existe perda de consciéncia em nenhum momento. E assim importante perguntar ao
proprietario se houve ou ndo perda de consciéncia do animal.

O veterinario deve ter atencdo se o episddio ocorreu sem perda de consciéncia e, neste caso,
considerar as causas de episodio de fragueza e ndo de sincope. Este episddio, de forma
semelhante a sincope, pode ocorrer por doenca cardiaca ou hipoglicémia (Davidow et al.,
2001). Contudo, outras causas também devem ser consideradas: doencas metabdlicas,
alteracOes electroliticas e de acido-base, doencas inflamatdrias (ex. imunomediadas e
infecciosas), anemia, doencas enddcrinas, doencas respiratorias, doengas neuromusculares

(ex: Myasthenia Gravis), neoplasia, dor, nutricdo inadequada ou farmacos.
2.1.2. Sincope e narcolepsia/cataplexia

Narcolepsia e cataplexia sdo raras em animais de companhia contudo, quando surgem, séo
semelhantes a sincope. A narcolepsia (sonoléncia diurna excessiva) e a cataplexia (periodos
de hipotonia muscular aguda) sdo episédios presentes quando o ciclo sono/vigilia esta
alterado (Bagley, 2005). Sdo assim caracterizados por "ataques de sono” em que o animal
perde repentinamente a tonicidade muscular e fica em decubito.

Neste episodio ha perda de consciéncia em que o animal entra em sono REM (Rapid Eye
Movement) repentinamente. A causa certa € desconhecida mas normalmente acontece ap0s
uma estimulacdo, como apds a refeicdo ou excitacdo. Durante o sono REM os cées
(normalmente ndo acontece em gatos) podem ter movimentos de pedalar com os membros, o
que pode ser semelhante a convulsdo (Bagley, 2005). Contudo a queda repentina por perda de
tonicidade muscular e perda de consciéncia assemelha-se a sincope. Esta situacdo esta
normalmente associada a determinadas racas e 0s sinais clinicos comegam precocemente:
Doberman Pinscher, Labrador Retriever, Daschund, Poodle Miniatura [Minors (2005) e
Bagley, (2005)], Beagle e Séo Bernardo (Bagley, 2005). Este episddio deve ser considerado
na diferenciacdo de sincope, tendo em conta que é uma situacdo rara e apenas associada a
determinadas racas. Nesta situacdo pode-se também diferenciar de sincope por ser de duragéo

mais longa e pelo animal ndo defecar nem urinar involuntariamente.
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2.1.3. Sincope e convulsdo

Tabela 2 — Diagnostico diferencial entre sincope e convulsdo. (Adaptado de Minors, 2005)

Sincope

Convulsdo

Eventos anteriores

Prodromo

Aura

Caracteristicas do evento

Recuperacéo

Esforco, dor, micgéo,
defecacéo, tosse, stress

Duracéo de segundos
Fraqueza aguda, subito,

vocalizagéo, estimulagéo
autonémica

Nenhuma

Sem movimentos

Extensdo flacida ou rigida

dos membros
Opistdtonos
Duracéo inferior a um
minuto
Excepcéo: sincope
convulsiva

Répida recuperacdo sem
repercussoes
Capaz de andar em
minutos
Excepcéo: sincope
neuromediada pode ter
uma recuperagao mais
prolongada

Duracéo de minutos a dias
Comportamento atipico

(ex. ansiedade, mais
retraido, procura de
atencéo)

(+/-) vomito

Nenhuma (na convulséo

epiléptica)
Marca o inicio de

convulsdo parcial, muitas
vezes com generalizacao

secundaria
Hipersalivacéao
Movimentos ténico-

clénicos dos membros

Actividade motora

temporal ou acinético
Duracéo de 1 a 2 minutos
(mais de 5 minutos sugere
convulsdo vs. sincope)
Excepcdo: convulséao focal
e convulséo parcial simples

ou complexa

Recuperacéo lenta da

consciéncia
Desorientacao

(normalmente 10 minutos

Ou mais)

Excepcéo: recuperagao

pode ser rapida

Distinguir sincope de convulsdo pode ser muito dificil. Num estudo de medicina humana 7
em 433 individuos (1,6%) acreditaram que tiveram um episddio de sincope que acabou por
ser diagnosticado como convulsdo (Davidow et al., 2001). Este estudo demonstra que mesmo
sendo o proprio individuo a experienciar o episédio nem sempre é obvia a sua diferenciagéo.
Ja o veterinario depende da descri¢do do proprietario e nao do proprio doente. Pode ser assim

vantajoso, na presenca de um episodio, o proprietéario filmar o comportamento do animal. A

sua visualizacdo permite ao clinico perceber exactamente como este ocorreu.
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Na sincope ha sempre uma perda repentina da consciéncia que na convulsdo pode ou nédo
existir, no entanto, na mais comum, a convulsio generalizada, esta perda esti presente. E
neste tipo de convulséo que se torna dificil diferenciar da sincope. A perda de consciéncia na
sincope deve-se a uma diminuicdo da chegada de nutrientes ao cérebro, enquanto na
convulsdo é devido a uma actividade eléctrica excessiva ou a uma hipersincronia do cértex
cerebral.
Um episddio precipitado por exercicio, stress, tosse, dor, degluticdo, vomito, miccéo e
defecacdo é normalmente associado a sincope. Este, de um modo geral, tem uma duracéo de
segundos e o animal, salvo excepc¢des, apresenta-se com 0s membros flacidos, sem
movimentos e tem uma recuperacdo rapida, podendo voltar a andar em minutos. Pelo
contrario, a convulsdo € normalmente conhecida por ndo ser consequéncia das situacdes como
as referidas anteriormente e ter uma duracdo de um a dois minutos. De um modo geral ocorre
espontaneamente ou durante o repouso ou o sono (Skrodzki & Trauvetter, 2008). No entanto,
no periodo anterior ao episodio convulsivo, pode ocorrer vomito ou defecacdo, apesar destes
ndo serem uma causa como na sincope. Na forma mais comum e mais facilmente reconhecida
0 animal apresenta movimentos tonico-clonicos durante o episddio. A recuperacao € lenta e
estd associada a um periodo pds-ictus, em que o doente apresenta um comportamento atipico
como por exemplo, pode parecer confuso, andar em circulos, mostrar desorientacdo, micgéo e
defecacgéo inadequadas, sede e fome. [Kraus & Calvert (2009), Minors (2005), Davidow et al.
(2001) e Lahunta & Glass (2009)]. Contudo Davidow et al. (2001) refere que a mic¢édo e a
defecacdo involuntaria podem ocorrer tanto na convulsdo como na sincope. Com base nestas
caracteristicas classicas parece existir uma diferenca nitida, no entanto, estes episodios nao
séo assim tdo distintos (Minors, 2005).
Na literatura luso-brasileira a convulsao €, por vezes, também referida como ataque, tendo o
mesmo significado (Taylor, 2005). Na literatura anglo-saxdnica é referida de diversas formas:
seizure, convulsion, fit, e epilepsy. Estes conceitos séo
(...) sindnimos para uma alteracdo cerebral paroxistica expressa como uma
perturbacdo transitoria da funcdo cerebral que tem um inicio subito, cessa
espontaneamente, tem uma tendéncia a repetir-se, e origina-se no proencéfalo. O
termo epilepsia é geralmente usado para ataques que sao recorrentes. Aqueles de
causa desconhecida sdo conhecidos por epilepsia idiopatica (Lahunta & Glass,
2009, p.454, traducéo livre).
Classicamente a convulsdo esta caracterizada em trés fases: pré-ictus, ictus e pds-ictus. O pré-
ictus é a fase anterior a convulsao propriamente dita, o ictus define o episdédio convulsivo e 0

pos-ictus representa o periodo a seguir ao episodio em que animal apresenta desorientacao.
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Frequentemente uma das formas de diferenciar sincope de convulsdo é perceber se existiu
pré-ictus, ou seja, se o animal apresentou alteracdo de comportamento antes do episédio, pois
caso este exista associa-se a convulsdo. No entanto, quando nenhuma alteracéo esta presente
antes do episodio ndo se deve afirmar peremptoriamente que é sincope. Numa revisdo da
fisiopatologia e diagnosticos diferenciais de sincope Davidow et al (2001) refere, conforme
indicado na Tabela 1, a auséncia de sinais antes do evento convulsivo e a possivel presenca de
sinais como cambalear e ataxia antes do evento de sincope. N&o é assim correcto afirmar que
é convulséo na presenca de pre-ictus e que ndo é convulsdo na sua auséncia.

Os eventos pré-ictus sdo referidos como prédromo e aura. O prodromo é o comportamento
que precede o inicio de uma convulsdo, como por exemplo, o animal esconder-se, seguir 0
dono, ou parecer inquieto ou assustado (Podell, 2004). A aura é o foco motor inicial ou 0s
sinais sensoriais que podem preceder por uns segundos a convulsdo generalizada (Lahunta &
Glass, 2009). Neste periodo os animais podem exibir um comportamento sensitivo ou motor
estereotipado (por exemplo, andar, lamber), padrdes autondémicos (por exemplo, salivacgdo,
miccdo, defecacdo, vémito) ou mesmo eventos psiquicos que ndo sdo comuns, como ladrar
excessivamente, aumento/diminuicao da procura de atencdo do dono. Segundo alguns autores
a aura marca o inicio da convulsdo parcial, que pode evoluir para generalizada, ou deve ser
mesmo considerada uma convulsdo focal simples. Caso a aura seja observada sugere o local
do foco da convulsdo. No entanto a aura e o prodromo sdo dificeis de identificar pelo
proprietario ou pode acontecer o episodio sem a sua presenca. Minors (2005) refere que nao
existe aura na epilepsia, também Davidow et al. (2001) refere que ndo existem sinais antes da
convulsdo. Assim ndo se deve ter a certeza que € sincope no caso de ndo existirem nem aura,
nem prodromo, estas podem nao ser visualizadas pelo proprietario ou podem até ndo ocorrer.
Por exemplo, é frequente associar a mic¢do e a defecacdo a convulsdo, no entanto, no caso de
ndo existirem ndo se pode confirmar com exactiddo que € sincope.

A convulsdo é mais comum em cdes e pode ser classificada de trés formas: Convulsao focal,
convulsdo generalizada ou convulsédo parcial (Lahunta & Glass, 2009).

A convulsdo focal é localizada numa parte do corpo, apesar de ser possivel progredir para
uma generalizada. Esta convulsdo ndo é considerada uma entidade clinica, sem perda de
consciéncia e é apenas identificada na presenca de um electroencefalograma (EEG) (Lahunta
& Glass, 2009).

A convulsdo generalizada é a ja referida mais comum em clinica de pequenos animais. Esta
afecta todo o corpo do animal que cai em decubito lateral devido a um ténus muscular
extensor aumentado (ténus), que ao longo do episodio se vai alternando com periodos de

relaxamento (clonus). Manifesta-se assim com movimentos de pedalagem e mastigatorios e o
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animal pode salivar, urinar ou defecar. Contudo, segundo Chandler (2006) as convulsdes
generalizadas podem ter uma ou mais das seguintes fases: tonica (h& um aumento da
contracgdo muscular; o animal fica em posicdo deitada), clonica (ha mioclonia repetida e
regular, sendo prolongada e envolvendo o mesmo grupo de musculos), miocldnica
(contracgdes singulares ou multiplas de musculos ou grupos de masculos, com aparecimento
repentino e involuntério; tem breve duragdo), atonica (perda subita do ténus muscular,
geralmente com duragdo de 1 a 2 segundos ou mais) e ténico-clénica (fase tonica seguida de
uma fase clonica, sequencialmente). A seguir ao episdédio hd um periodo pds-itus e sO de
seguida a recuperacdo completa. Este tipo de convulsdo, a generalizada, é facilmente
identificada e diferenciavel de sincope pelos sinais caracteristicos que apresenta. No entanto,
para o proprietario, nem sempre é facil de descrever e, caso nunca tenha presenciado nenhum,
pode identificar o episddio como sincope. E assim importante fazer as perguntas correctas
explorando detalhadamente as caracteristicas do episoédio. Da mesma forma, a possibilidade
de existir fase atdnica, pode permitir a descricdo por parte do proprietario de perda de
consciéncia sem presenca de actividade muscular, mais caracteristica de sincope, sendo o
episodio erradamente interpretado.

A convulsao parcial é um episddio focal localizado que tem repercussédo clinica (Lahunta &
Glass, 2009). Esta pode ser complexa ou simples em que a perda de consciéncia esta ou nao
presente (Minors, 2005). Na simples ndo ha perda de consciéncia e ha presenca de sinais
motores unilaterais enquanto na complexa pode existir debilidade ou perda de consciéncia. A
convulsdo parcial complexa € expressa por um comportamento anormal como olhar para o
espago, correr, perseguir a cauda, flanco de ataque, voar ou agressdo, morder ou raiva, e
apenas breves episodios de perda de consciéncia. E necessario fazer diferenciacdo com a
sincope quando ha esta breve perda de consciéncia.

Como ja referido, a sincope tem como apresentacdo comum a perda repentina da consciéncia,
em que o animal cai em decUbito com os membros flacidos e sem qualquer movimento,
recuperando posteriormente sem qualquer alteracdo. Contudo, quando a sincope €
acompanhada de hipdxia cerebral prolongada, devido a arritmia cardiaca, a recuperacdo pode
ser lenta (Kraus & Calvert, 2009) ou estar associada a espasmos tonicos e incontinéncia
(Minors, 2005). Davidow et al. (2001) referem que a sincope pode ir além da tipica
apresentagdo em que o corpo se encontra relaxado. O animal pode apresentar os musculos
rigidos, posicdo de opistotonos ou até movimentos tonicos no final do episodio.
Apresentaces atipicas de sincope sdo facilmente confundidas com convulséo.

A sincope pode mesmo assemelhar-se a um episodio de convulsdo, sendo neste caso

denominada como sincope convulsiva. Kraus e Calvert (2009) referem a possibilidade da
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presenca de sincope convulsiva hipdxica, que resulta de uma arritmia cardiaca profunda e
Minors (2005) afirma que quando a sincope corresponde a uma isquémia cerebral superior a
15 segundos esté associada a espasmos tonicos generalizados e incontinéncia.

3. Causas cardiacas de sincope

Classicamente as causas de sincope sdo categorizadas em cardiacas e ndo cardiacas. No
entanto, é importante ter em consideracdo que nem sempre € possivel diagnosticar a causa
certa. Numa revisao sobre a sincope Skrodzoki e Trauvetter (2001) referem que, em medicina
humana, apds uma detalhada avaliagdo do doente, 25% a 30% de individuos permanecem
com a causa exacta ndo definida. Grande nimero de animais com sincope tem etiologia
desconhecida e, apesar de em medicina humana existirem estudos que comprovam baixo risco
de morte subita nestes casos, em medicina veterinaria ndo existe esta demonstracdo
(Dangman, 1999).

A maioria dos episddios de sincope sdo consequéncia de uma hipotensao sistémica transitoria
por perda da resisténcia vascular e diminuicdo do débito cardiaco (Minors, 2005) e estdo
normalmente associados a doencas cardiacas. Ware (2007), com base num estudo da
Veterinary Medical Database, refere que dois tercos dos cdes com sincope tém doenca
cardiaca e/ou arritmia e, de forma semelhante, dois tergos dos gatos com sincope tém doenga
do miocardio e/ou arritmia. A sincope cardiaca tem uma taxa de mortalidade mais elevada do
gue em doentes com sincope por causas nao cardiacas (Davidow et al., 2001), sendo a
alteracdo do ritmo cardiaco a causa cardiaca mais frequente e reconhecida. O bloqueio
atrioventricular avangado é o que tem maior prevaléncia em todas as racas e idades (Kraus &
Calvert, 2009).

Para além das arritmias, varios autores dividem-se quanto a classificacdo das outras causas
cardiacas. Kraus e Calvert (2009) referem-se a doencas cardiovasculares estruturais (incluindo
causas de obstrucdo ao fluxo, obstrucdo do enchimento e fraca contractilidade do miocardio).
Por outro lado, Minors (2005) refere causas que levam a diminuicdo da pré-carga e causas em
gue hé obstrucdo do fluxo cardiaco. Numa revisdo da sincope também sdo classificadas como
causas por obstrucdo do fluxo e causas por diminuicdo da contractilidade e de enchimento
(Davidow et al., 2001). Num outro artigo de revisdo da sincope, a classificagdo € mais
generalista. Os autores referem, para além das causas de alteracdo do ritmo cardiaco, doengas
cardiacas orgéanicas (incluindo causas obstrutivas, de diminuicdo do enchimento e de

diminuigéo da pos-carga) e indugéo por farmacos (Skrodzki & Trauvetter, 2008).
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Relacionando os varios autores as causas cardiacas vdo ser abordadas da seguinte forma:
arritmias, obstrucdo do fluxo sanguineo e diminui¢do do enchimento e do débito cardiaco por

razdes nao obstrutivas (Tabela 3).

Tabela 3 — Causas cardiacas de sincope

Causas Cardiacas

Arritmias

- Bradicardia:

. Doenca do nodo sinusal

. Bloqueio atrioventricular

. Assistolia

. Bradicardia induzida por hipercalemia
- Taquicardia supraventricular:

. Taquicardia atrial

. Fibrihacdo atrial
- Taquicardia ventricular:

. Taquicardia ventricular

. Induzida por farmacos

Obstrucéo do fluxo sanguineo
- Estenose adrtica
- Estenose pulmonar
- Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva
- Tumor cardiaco
- Dirofilariose
- Hipertensdo pulmonar
- Tromboembolismo pulmonar

Diminuic¢éo do enchimento e do débito cardiaco por razdes ndo obstrutivas

- Cardiomiopatia dilatada

- Cardiomiopatia hipertrofica (ndo obstrutiva)

- Cardiomiopatia restritiva

- Insuficiéncia valvular

- Estenose da valvula AV

- Pericardite constritiva

- Tamponamento cardiaco / derrame pericardico

- Tumores

- Sindrome de Eisenmenger e Tetralogia de Fallot

Estas alteragdes cardiacas influenciam o débito cardiaco por diversos mecanismos
fisiopatologicos. O débito cardiaco € determinado pela frequéncia cardiaca, enchimento

ventricular, e pds-carga. Alteracdes de ritmo cardiaco, altera¢fes que influenciam o trabalho
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cardiaco ou doenca cardiaca por si so influenciam estes parametros e tém como consequéncia
diminuicdo do débito cardiaco. Estas alteracbes podem-se manifestar clinicamente por
sincope. A sincope cardiaca é muitas vezes associada a stress e a exercicio porque o coragao,
ja comprometido, ndo consegue responder a necessidade acrescida de oxigénio (Davidow et

al., 2001). Algumas causas mais comuns de sincope cardiaca serdo discutidas de seguida.

3.1. Arritmias

Das causas de sincope cardiaca a mais comum € a arritmia, definida como ritmo cardiaco
anormal ou irregular. Todas as alteracGes de ritmo que conduzem a hipdxia cerebral podem
ter como consequéncia a sincope. A bradicardia por blogueio atrioventricular € uma causa
reconhecida em gatos e, por outro lado, nos caes, é frequente a sincope por taquicardia (Rush,
1999).

A arritmia pode ser funcional ou secundéria a uma alteracdo estrutural do miocardio. Os
animais que ndo apresentam doengca cardiaca conseguem, até um certo limite, compensar uma
alteracdo de ritmo que surja esporadicamente. Estes adaptam o volume sistélico de forma a
manter a perfusdo sanguinea cerebral de acordo com a seguinte equacao: DC (débito cardiaco)
= FC (frequéncia cardiaca) x VS (volume sistélico) (Davidow et al., 2001). No entanto, para a
maioria dos doentes com doenga cardiaca, ao apresentarem arritmia, € impossivel a sua
compensacéo.

Quando existe uma bradicardia, ou seja, diminuicdo da frequéncia cardiaca, o coracdo pode
ou ndo conseguir compensar a diminuicdo da pressdo arterial com o volume sistélico. Se esta
diminuicdo for ligeira é possivel um aumento do enchimento ventricular com aumento do
volume sistolico, compensacdo e auséncia de sincope. Por outro lado, se a diminuicdo da
frequéncia cardiaca for grave, apesar do aumento do enchimento ventricular, o coracdo nédo
tem capacidade de resposta para aumentar o débito cardiaco, conduzindo a diminuicdo da
perfusdo cerebral e presenca de sincope. Das bradicardias que resultam em sincope as mais
comuns sdo a doenca do nodo sinusal e bloqueio atrioventricular (Rush, 1999).

Se estiver presente uma taquicardia, ou seja, aumento da frequéncia cardiaca, existe uma
diminuicdo consideravel do tempo de enchimento ventricular. Ao diminuir o enchimento
ventricular o volume sistolico € menor e consequentemente ha uma reducdo do débito
cardiaco, o que resulta em diminuigdo do fluxo sanguineo cerebral e sincope. As taquicardias
podem ser supraventriculares ou ventriculares. Entre as doencas cardiacas que podem estar
associadas as mais comuns séo a cardiomiopatia dilatada e a doenca valvular cronica, em que

a sincope esta frequentemente associada a insuficiéncia cardiaca congestiva (Rush, 1999).
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O prognédstico de um animal com sincope por taquicardia depende da doenca que estd
associada, em que as taquicardias ventriculares tém muito mais probabilidade de levar a morte

subita e, por isso, devem ter imediatamente o tratamento adequado.

3.1.1. Doenca do nodo sinusal

Vérias disfungdes no nodo sino-atrial (SA) sdo descritas sob a descricdo geral de doenca do
nodo sinusal. Esta sindrome representa uma funcdo SA anormal ou erratica, em que existem
episodios de bradicardia sinusal marcante com bloqueio SA. Quando a bradicardia € muito
acentuada e é necessario um longo tempo para a recuperacdo do nodo SA surgem
extrassistoles ventriculares, como ritmo de escape, de forma a ndo existir uma assistolia
excessivamente prolongada. No entanto este conceito € mais complexo, ndo se refere apenas
ao nodo SA como o nome indica, mas também podem coexistir alteracbes em todo o tecido
condutor cardiaco. Para além da alteracdo do nodo SA (blogueio sino-atrial, paragem sinusal
ou assistolia) pode existir alteragdo da condugdo atrioventricular (AV) (bloqueio
atrioventricular de primeiro e segundo grau) e da excitabilidade supraventricular e ventricular.
Para o seu diagndstico é necessario um ECG prolongado, de pelo menos 2-3 minutos de
forma a visualizar alguns ou todos os aspectos: bloqueio sinusal, com ou sem bloqueio
atrioventricular, paragem sinusal ou periodo de assistolia, taquicardia supraventricular e
extrassistoles ventriculares (muitas vezes existe apenas bloqueio sinusal).

Esta sindrome é frequentemente associada a doenca valvular crénica, mas esta associacao nao
é obrigatoria. E comum em Schnauzers miniatura, mas também ¢é diagnosticada em Pugs,
Dachshunds, Cocker Spaniel e em racas indeterminadas (Rush, 1999) e é extremamente rara
em gatos (Taylor, 2005).

Normalmente os periodos de bradicardia estdo associados a periodos de taquicardia
supraventricular, sendo neste caso também denominado como sindrome bradicardia-
taquicardia. Ap6s uma fase de bradicardia, em que existe paragem sinusal e, caso seja
prolongada, com extrassistoles de escape, ha uma fase de taquicardia atrial como
compensacdo. As manifestacbes clinicas sdo variaveis e o doente pode mesmo ser
assintomatico. A sincope é referida como a manifestacdo mais comum desta arritmia,
ocorrendo durante os periodos de bradicardia em vez de nos de taquicardia, como
comprovado através de ECG ambulatério (Cété & Ettinger, 2005). No entanto outro autor
refere que sintomatologia, como a sincope, pode resultar da bradicardia e da paragem sinusal

ou da taquicardia (Taylor, 2005).
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3.1.2. Bloqueio atrioventricular

Bloqueios atrioventriculares (AV) de 2° grau tipo Il e de 3° grau normalmente resultam em
bradicardia sintomatica e sincope em cées e gatos (Rush, 1999). Manifestacdes clinicas, como
a sincope, tornam-se marcantes quando os bloqueios AV provocam uma diminuicdo
acentuada da frequéncia cardiaca, abaixo dos 40 batimentos / minuto (Taylor, 2005). Nestes
casos podem ocorrer ocasionalmente periodos de condugdo normal e existir uma associagédo a
doenca cardiaca estrutural.

Os bloqueios atrioventriculares sdo definidos como uma paragem da conducéo eléctrica dos
atrios para os ventriculos e séo classificados em trés graus. No primeiro ha apenas um atraso
na conducdo, no segundo ha um bloqueio completo mas transitorio e no terceiro o bloqueio é
também completo mas sustentado no tempo. No bloqueio AV de 1° grau e de 2°grau tipo | ha
auséncia de sintomas. Sintomatologia como a sincope ocorre quando estd presente um
bloqueio AV de 2°grau tipo Il e bloqueio AV de 3°grau, ou seja, em bloqueios AV avangados
(Cote & Ettinger, 2005).

No bloqueio AV de 1° grau hd um atraso na conducéo eléctrica do atrio para o ventriculo, que
se traduz no ECG por um aumento do intervalo PR e complexos QRS normais. Pode ser um
bloqueio permanente ou transitorio que resulta de uma doenga cardiaca estrutural ou sera
apenas funcional, ndo sendo necessario tratamento.

No bloqueio AV de 2° grau ha blogueio completo da conducgéo do atrio para o ventriculo. No
entanto este pode ser esporadico ou permanente e assim classifica-se em dois tipos: Mobitz | e
Mobitz Il. No tipo | (sem sintomatologia) o bloqueio é representado por um aumento
progressivo do intervalo PR até existir uma onde P sem QRS, o que indica a contrac¢do do
atrio sem contracgdo ventricular associada. No 2°grau, tipo Il o intervalo PR é normal, o que
surge é uma ou mais ondas P sem complexo QRS associado. A presenca de sintomas ou nédo
depende da frequéncia de contraccdo ventricular (C6té & Ettinger, 2005). Se for um tipo Il
simples, ha mais ondas P com QRS do que sem, podendo estar ausente a sincope. Pelo
contrario, no caso de ser de elevado grau existem mais ondas P sem QRS (baixa frequéncia
ventricular) o que provoca bradicardia, diminuicdo do débito cardiaco e consecutivamente
sincope.

O blogueio AV de 3° grau é referido como sendo o blogueio completo ou total, ou seja, ha
auséncia permanente de condugdo entre o atrio e o ventriculo, o que tem como resultado uma
dissociacdo completa da excitacdo atrial e ventricular (Skrodzki & Trautvetter, 2008). Sem
conducdo AV a contraccao ventricular depende de um ritmo de escape de baixa frequéncia.
H& assim a presenca de ondas P sem complexos QRS. Ao longo do ECG surgem, de forma
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irregular, complexos QRS independentes com uma estrutura anormal, sendo a frequéncia
ventricular baixa. A frequéncia ventricular normalmente associada a este bloqueio é de 40
batimentos por minuto, mas esta pode ser ainda menor (Skrodzki & Trautvetter, 2008). O
animal depende deste ritmo de escape para que ndo ocorra assistolia e por isso é muito
importante ndo administrar antiarritmicos. Este blogueio estd normalmente associado a
fraqueza, intoleréncia ao exercicio e sincope. No entanto é possivel encontrar animais muito
pouco activos com auséncia de sintomatologia, em que o ritmo de escape é suficientemente
frequente para compensar o bloqueio, o que é muito raro.

Bloqueios de 1° grau e 2°grau Mobitz | sdo frequentemente de origem funcional mas podem
estar associados a doencas cardiacas estruturais como dilatacdo atrial e lesdéo do nodo
atrioventricular. Pelo contrario, bloqueios de 2°grau tipo Il e de 3° grau estdo tipicamente
relacionados com doencas cardiacas estruturais, apesar de se diagnosticarem também
bloqueios funcionais nestes graus. Estdo normalmente associados a lesdes inflamatdrias
(endocardite, miocardite) ou degenerativas (cardiomiopatia, endocardiose, fibrose) (Coté &
Ettinger, 2005). Quanto ao ritmo os bloqueios de 2° grau normalmente geram batimentos
cardiacos irregulares ao contrario dos bloqueios de 3° grau em que o ritmo de escape
ventricular origina um ritmo regular, apesar de por vezes existirem algumas irregularidades
(Taylor, 2005).

O prognostico de blogueio cardiaco avangado (2° grau Mobitz 1l e 3° grau) é muito reservado,
podendo ocorrer morte subita devido a longos periodos de assistolia. A unica forma de
reverter completamente este bloqueio e deixar de existir sincope e possibilidade de morte é

com a colocacgédo de marca passo (pacemaker).

3.1.3. Taquicardiay supraventricular

A taquicardia supraventricular é aquela que tem origem acima do nodo AV. A taquicardia
atrial, por vezes também denominada apenas como taquicardia supraventricular, é aquela que
tem origem no nodo SA, nodo AV, miocéardio atrial ou nas veias que entram no atrio (veias
cava e pulmonares). Esta é definida pela presenca de trés ou mais complexos atriais
prematuros (CAP) que ocorrem com uma frequéncia superior ao ritmo sinusal. Os CAP séo
despolariza¢fes prematuras que tém origem num foco atrial ectopico. Estes séo identificados
no ECG pela presenca da sequéncia P-QRS-T prematura com sobreposi¢do das ondas T com
as P, onda P com amplitude diferente da onda P sinusal mas sempre associada a um complexo
QRS (excepto se a onda P ocorrer demasiado cedo), complexos QRS com uma forma normal

mas que podem ser mais estreitos, intervalo PR que pode ser mais curto ou mais longo e pode

30



Mariana de Magalh&es Dissertagdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, FMV- UL

existir uma pausa que, frequentemente, ndo é compensatéria. No caso desta pausa ser
compensatdria surgem complexos ventriculares prematuros (CVP) que permitem contracgdo
ventricular mesmo sem contraccao atrial.

A taquicardia supraventricular ou atrial, que da origem a sincope, pode ser intermitente ou
continua e os impulsos eléctricos podem ser transmitidos ou ndo para o ventriculo. A auséncia
da transmisséo ocorre quando os impulsos para 0 nodo AV sdo excessivos, este tem a
capacidade de os limitar surgindo bloqueios atrioventriculares como mecanismo de protecgéo.
Sdo estes bloqueios que permitem, quando a frequéncia cardiaca esta muito elevada (superior
a 240), diminuir a frequéncia ventricular e contribuir para um enchimento ventricular
adequado de forma a que o impacto clinico seja menor, ja que é pela presenca da taquicardia
que o débito cardiaco é menor e ocorre a sincope.

A fibrilhacdo atrial € uma arritmia grave que geralmente ocorre quando hd um aumento
importante das dimensbes do atrio e é caracterizada por uma desorganizacdo eléctrica atrial
em que existem diversas e rapidas despolarizagdes. Assim o nodo sinusal deixa de ser o inicio
do impulso eléctrico, passando este a originar-se em varias zonas do atrio. O nodo AV
funciona como uma tentativa de compensacdo, permitindo apenas passar 0os impulsos com
intensidade, tempo e orientagdo dptima, o que tenta, em certa medida, controlar a frequéncia
ventricular. No entanto, quando a fibrilhacdo atrial ndo é controlada, a resposta ventricular é
rapida e irregular. No ECG esta fibrilhac&o é caracterizada pela auséncia de ondas P normais
(denomindas de onda f) com um ritmo rapido irregularmente irregular e ondas QRS normais
ou podem surgir CVP. O impacto clinico da fibrilhacdo atrial é agravado com a actividade
fisica ou presenca de doenca cardiaca estrutural.

As alteracdes cardiacas que predispdem para a fibrilhacdo atrial sdo: cardiomiopatia dilatada,
doenca valvular AV crénica degenerativa, malformacdes congeénitas e cardiomiopatia
hipertréfica ou restritiva em gatos (Taylor, 2005). Alteracbes como estas levam ao aumento
do é&trio e alteracdo do mecanismo normal de conducdo e contraccao cardiaca.

Em frequéncias cardiacas elevadas é de extrema importancia a optimizacdo do enchimento
ventricular pela contraccao atrial, que estd comprometida na fibrilhacdo atrial e impede um
adequado volume sistdlico. A frequéncia ventricular muito elevada vai contribuir também
para a diminuigdo do débito cardiaco devido ao tempo insuficiente da diastole que impede o
enchimento ventricular adequado e uma nova despolarizacao (sistole) capaz de desencadear
um fluxo sanguineo adequado. Assim, algumas contrac¢Ges ndo sdo efectivas e por isso é
audivel o batimento cardiaco sem a presenca de pulso correspondente. Na presenca de uma

doenca cardiaca estrutural, em que o trabalho cardiaco ja se encontra fragilizado, a fibrilhagédo
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atrial vai reduzir ainda mais este trabalho e, por sua vez, ocorre uma diminui¢ao acentuada do

débito cardiaco que conduz a hipoxia cerebral e consequente sincope.

3.1.4. Taquicardia ventricular

AlteracOes na excitabilidade ventricular produzem alteracbes hemodindmicas e manifestacoes
clinicas importantes porque interferem com a estrutura principal para o bombeamento
cardiaco (C6té & Ettinger, 2005). A taquicardia ventricular € definida pela presenca de trés ou
mais extrassistoles ventriculares ou CVP a uma frequéncia cardiaca elevada. Os CVP sao
despolarizagbes prematuras que tém origem num foco ventricular ectdpico. Estes sdo
identificados no ECG pela presenca de complexos QRS largos (superior a 0.07 segundos em
caes), de forma anormal, sem associacdo a nenhuma onda P e associados a uma onda T
anormal (normalmente muito larga). E importante diferenciar a presenca de um CVP devido a
presenca de um foco de despolarizagdo ventricular ectdpico, ou seja, arritmia ventricular
priméaria, de um CVP associado a outra causa (artefacto, desvio do eixo por alteracdes
morfoldgicas, alteracbes na conducdo no feixe de His, CVP que representa um ritmo
ventricular de escape). Esta diferenciacdo vai permitir o tratamento adequado da causa pois
para as outras causas cardiacas ndo sdo utilizados antiarritmicos (Coté & Ettinger, 2005).

A taquicardia ventricular pode ser diagnosticada como uma arritmia funcional, no caso do
Pastor Alemdo (Skrodzki & Trautvetter, 2008), ou pode ocorrer por causas cardiacas ou
sistémicas. Entre as causas cardiacas mais comuns estdo as cardiomiopatias, doenca valvular,
doenca cardiaca congénita e endocardite (C6té & Ettinger, 2005). O seu diagndstico implica a
presenca de CVP mas também podem ser identificados batimentos de captura (ondas P-QRS
normais apos a presenca de CVP), batimentos de fusdo (complexos QRS com uma morfologia
intermédia entre CVP e o complexo sinusal) e ondas P em intervalos regulares mas
independentes dos complexos QRS. Na realidade ha uma despolarizagdo atrial adequada mas
esta pode ser bloqueada no nodo AV devido ao ritmo ventricular acelerado que se sobrepde,
por isso, no ECG, as ondas P podem ser mesmo mascaradas pelos complexos QRS anormais,
apesar de estarem sempre presentes.

As manifestacGes clinicas desta arritmia sdo frequentes e inclui a sincope, que pode ou nédo
ocorrer dependendo do impacto da arritmia no fluxo sanguineo. O aumento da frequéncia
cardiaca vai comprometer o tempo de enchimento ventricular, o que por um lado diminui o
volume sistélico e por outro impede a repolarizacdo adequada do ventriculo e a sua sucessiva

despolarizacdo eficaz, impedindo sistoles produtoras de fluxo sanguineo necessario para a
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circulacdo. Este mecanismo impede o debito cardiaco suficiente para a perfusdo cerebral
necessaria, 0 que tem como consequéncia clinica a sincope ou até a morte subita.

Uma das alteracbes descritas que origina CVP e taquicardia ventricular é a cardiomiopatia
arritmogeénica do ventriculo direito (ARVC). Esta € uma doenca congénita que pode ser
assintomatica ou manifestar-se por sincope, disfuncdo sistélica ou morte subita, sendo a
sincope a mais frequente, associada ou ndo ao exercicio. Tem sido descrita em Boxers, no
entanto alteragdes clinicas e patoldgicas semelhantes também sdo descritas em gatos (Boujon
& Amberger, 2003), denominadas, da mesma forma, como ARVC.

Em medicina humana a ARVC ¢é uma cardiomiopatia idiopatica rara que afecta
principalmente o ventriculo direito. Apesar de pouco comum, ao longo dos ultimos anos tém
sido descritos casos em cdes e gatos semelhantes (mais frequente em cées e de raca Boxer) e
sob o mesmo conceito (ARVC). Esta € caracterizada pela presenca de arritmias, incluindo
taquicardia ventricular, fibrilhacdo atrial e bloqueio de ramo esquerdo e / ou direito
consequéncia da atrofia do miocérdio, da parede ventricular fina e da elevada prevaléncia de
miocardites focais (Boujon & Amberger, 2003); por dilatacdo moderada a grave do ventriculo
direito, com diminuicdo da espessura da parede e, possivel dilatacdo atrial direita e, menos
frequentemente, esquerda (Ware, 2005). Em gatos, uma alteracdo comum € a presenca de
regurgitacdo da tricuspide e estdo descritas as arritmias fibrilhacdo atrial e taquicardia
ventricular (Ferasin, 2009). As alteracfes patologicas descritas sao fibrose parcial ou total ou
substituicdo por tecido adiposo do miocardio do ventriculo direito, que pode progredir para a
parede atrial direita ou até esquerda, septo interventricular e, como ultimo envolvimento caso
o animal sobreviva por tempo suficiente, para o ventriculo esquerdo (Boujon & Amberger,
2003).

Estdo caracterizadas trés formas de ARVC (Bota, 2007). A primeira € caracterizada por ser
assintomatica com presenca de alguns CVP's, a segunda pela presenca de taquicardia, sincope
e/ou intolerancia ao exercicio e a terceira por disfuncdo sistélica do miocardio do ventriculo
direito e, por vezes, insuficiéncia cardiaca congestiva direita. As manifestacfes clinicas estdo
associadas as arritmias ventriculares graves, a dilatacdo cardiaca direita e a insuficiéncia
cardiaca congestiva direita que pode estar presente. Estes animais estdo sempre em risco de
morte subita no entanto, muitos podem viver varios anos sem qualquer sintomatologia (Co6té
& Ettinger, 2005).

O diagnostico depende da combinagéo de vérios factores: sinais clinicos, arritmia, alteragdes a
ecocardiografia e, adicionalmente, alteragdes post-mortem de infiltracdo fibrosa e de tecido
adiposo do miocardio. Néo existe qualquer critério para o diagnostico de ARVC oculta, ou
seja, sem presenca de sintomas (Coté & Ettinger, 2005). Ao ECG de 2-3 minutos pode néo ser
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encontrada nenhuma alteracdo, apenas, por vezes, estdo presentes CVP's isolados, sendo
assim necessario a realizacdo de um ECG-Holter (24 horas). Neste ECG a presenca de mais
de 100 CVP's e periodos de taquicardia ventricular sdo anormais, levando ao diagndstico,
caso 0s sintomas estejam presentes (Coté & Ettinger, 2005). Se a dilatacdo ventricular e a
disfuncdo sistdlica estdo presentes surgem CAP's. A ecocardiografia € uma parte importante
da avaliacdo do doente. Pode estar presente, ainda que de forma ligeira, a dilatacdo do
ventriculo e atrio direitos. A sua evolucdo pode envolver, numa fase final, o ventriculo
esquerdo com dilatagdo deste. Boujon & Amberger (2003) referem que no cdo, num
diagnostico precoce, a dilatacdo ventricular e atrial ndo estd associada a sobrecarga de volume
no ventriculo direito, a alteragcbes das valvulas mitral e tricispide nem a hipertensdo
pulmonar. Apesar destas alteragdes estarem descritas, Bota (2007) refere que a maioria dos
caes afectados tem uma ecocardiografia normal. Por outro lado, Harvey et al. (2005) refere
que, em gatos, a regurgitacdo da tricUspide é uma alteracdo frequentemente associada a
dilatacdo. Em casos mais avancados surge dilatacdo ventricular acentuada e disfuncao
sistolica.

3.2. Obstrucao do fluxo sanguineo

A sincope pode também ser precipitada por obstrugdo do fluxo sanguineo cardiaco esquerdo
ou direito. Este evento surge frequentemente quando o animal, ja com alteracdo que impede o
fluxo sanguineo adequado, é submetido a exercicio e as necessidades de nutrientes, como o0
oxigénio, sdo maiores.

Quando existe uma obstrucdo ao fluxo sanguineo os ventriculos tém de superar essa
resisténcia. A resposta inicial é a dilatacdo do ventriculo, ou seja, ha uma diminuicdo da
espessura da parede ventricular (aumento do comprimento do sarcOmero até uma
sobreposicdo 6ptima dos miofilamentos) e aumento do raio ventricular (Morais & Schwartz,
2005). Esta dilatagdo permite o aumento do volume diastdlico segundo o mecanismo de
Frank-Starling que relaciona a forgca de contraccdo com o volume diastélico final, em que a
contractilidade cardiaca aumenta com um aumento do volume ventricular final, ou seja,
aumento da pré-carga (Saks et al., 2006). Desta forma, aumenta a forca de contraccdo e a
fraccdo de ejeccdo, o que permite combater a resisténcia e manter o volume sistolico (Ware,
2005). No entanto, este mecanismo compensatorio aumenta o stress ventricular, o que
determina o fluxo sanguineo coronério regional, o consumo de oxigénio pelo miocardio, a
hipertrofia e a remodelagéo cardiaca (Zhang, 2011). O stress ventricular, segundo a Lei de

Laplace esta directamente relacionado com a presséo ventricular e o raio interno do ventriculo
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e inversamente relacionado com a espessura do miocardio (Zhang, 2011). Existindo ja um
aumento da pressdo ventricular devido a obstrugdo ao fluxo sanguineo, na fase inicial o
aumento do raio interno provoca stress ventricular e, de forma a normalizar, numa segunda
fase existe hipertrofia concéntrica do miocardio. Esta hipertrofia esta associada a diminuigédo
do raio ventricular, retirando o stress a parede ventricular e aumentando a contractilidade.
Contudo, este miocardio ndo é normal e é propicio a isquémia, 0 que leva a fibrose e aumento
do conteddo em colagénio (Morais & Schwartz, 2005). Inicialmente este aumento de
colagenio ajuda na funcéo sistélica e diminui a fungéo diastolica mas a longo prazo a funcgéo
sistélica fica também comprometida. H& assim uma descompensacdo da hipertrofia ou
insuficiéncia cardiaca o que diminui o débito cardiaco e consequente sincope ou até morte
stbita. Ao longo destes mecanismos compensatérios tanto o comprometimento da fungéo
diastdlica por si s6 como o comprometimento da funcgéo sistélica podem causar sincope por
diminuicdo do fluxo sanguineo cerebral. Por outro lado, se durante este periodo o animal for
colocado numa situacdo de stress excessivo ou exercicio, em que aumenta a necessidade
cerebral e cardiaca de oxigénio, o coragdo ndo tem a capacidade de responder com aumento
do fluxo sanguineo, o que também provoca sincope.

A obstrucdo pode estar presente do lado direito ou esquerdo do coracdo. A obstrucdo do lado
direito impede o retorno venoso para o lado esquerdo do coracédo, o que diminui o enchimento
ventricular esquerdo e, por sua vez, diminui o débito cardiaco. Quando a obstrugdo estd
presente no lado esquerdo do coracdo provoca um aumento da pos-carga, 0 que vai diminuir o
débito cardiaco. Estenose pulmonar, tumores cardiacos, hipertensdo pulmonar e dirofilariose
sdo doencas associadas a obstrucdo direita, por outro lado a estenose aortica, tumores
cardiacos e obstrugbes dindmicas (por exemplo por cardiomiopatia hipertrofica) estdo

associados a obstrucdo esquerda (Davidow et al., 2001).

3.2.1 Estenose pulmonar e adrtica

A estenose aortica e pulmonar sdo doencas congénitas em que existe diminuicdo do calibre a
saida do ventriculo esquerdo e direito, respectivamente, o que causa obstrucdo do fluxo
sanguineo. A regido de estenose pode ser abaixo da valvula (subvalvular), valvular, ou acima
da vélvula (supravalvular). No lado direito & mais comum a existéncia de malformacdes da
prépria valvula pulmonar (estenose pulmonar). No lado esquerdo a estenose subvalvular,
abaixo da valvula adrtica (estenose subaortica) é mais comum (Ware, 2005) .

A presenca da estenose impde uma pos-carga elevada no ventriculo associado, que responde a

este aumento da pressdo sistolica através da hipertrofia concéntrica (apesar da dilatacédo
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também ser uma possibilidade). Esta hipertrofia permite inicialmente manter uma pressédo
normal mas origina um fluxo turbulento de elevada velocidade, o que conduz a dilatacdo pos-
estendtica e consequente sopro cardiaco (Ware, 2007). No entanto, a longo prazo, com o
aumento da gravidade da estenose o gradiente de pressdo aumenta. Secundariamente
desenvolve-se também regurgitacdo da mitral e diminuicdo do enchimento ventricular, o que
conduz a pressdo diastolica ventricular e pressdo atrial elevadas (aumento do atrio esquerdo
ou direito) e consequentes sinais congestivos. A insuficiéncia cardiaca congestiva também
pode estar associada a arritmias que se desenvolvem no decorrer da doencga. A obstrucdo do
fluxo sanguineo associada a hipertrofia do miocéardio, a arritmia e a periodos de bradicardia
(por estimulagdo dos barorreceptores ventriculares) originam sinais clinicos como a sincope,
intolerdncia ao exercicio ou morte subita (Ware, 2005).

A estenose subvalvular aortica resulta da presenca de tecido fibroso, que pode formar um
anel, imediatamente abaixo da valvula aortica. Esta estenose é a malformacdo cardiaca
congénita mais comum em cées de grande porte, sendo muitas vezes referida em Boxers
(Oyama, Sisson, Thomas, & Bonagura, 2005). Esta é uma alteracdo que se pensa ter uma base
genética autossomica dominante [Oyama et al. (2005) e Ware (2005)] e pode ser
acompanhada por outras alteracbes cardiacas, mais frequentemente displasia da vélvula
mitral, ducto arterioso persistente (PDA) e alteracGes do arco aortico (Oyama et al., 2005). A
estenose valvular adrtica € mais rara, sendo o Bull Terrier uma raca predisposta e €
caracterizada pela presenca de degeneracdo mixomatosa e metaplasia cartilaginosa dos
folhetos da valvula (Oyama et al., 2005).

A estenose subadrtica pode ser classificada em trés graus. Grau |, se ndo estiverem presentes
sinais clinicos ou sopro cardiaco e a estenose apenas é identificada no exame postmortem.
Grau Il quando ja existem evidéncias clinicas (ligeiro aumento da pressdo sistolica e sopro
cardiaco ligeiro) e alteracdes hemodinamicas, ou seja, ha interferéncia com o fluxo de saida
do ventriculo esquerdo. Ao exame postmortem existe tecido fibroso que forma um anel
incompleto imediatamente abaixo da valvula adrtica. Grau Ill quando existe uma obstrucdo
grave ao fluxo sanguineo e no exame postmortem esta presente um anel fibroso completo que
pode envolver, para além da zona imediatamente abaixo da valvula aortica, o folheto
cranioventral da valvula mitral e a base da valvula aortica. A gravidade da estenose esta
directamente relacionada com a pds-carga ventricular e a hipertrofia resultante. Quando a
estenose é grave a perfusdo corondria é facilmente comprometida devido ao estreitamento
destes vasos (consequéncia da hipertrofia ventricular) que, associada a hipertrofia ventricular
e a hipertensdo sistolica ventricular esquerda contribui para o desenvolvimento de isquémia e

fibrose do miocéardio. Por sua vez a isquémia do miocéardio predispde para o desenvolvimento
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de arritmias que complicam a estenose subaortica (Pyle & Abbott, 2009). A presenca do anel
fibroso é o mais comum e caracteriza uma obstrucdo fixa, no entanto pode ndo ser esta a
apresentacdo mas sim a presenca de espessamento do folheto anterior da valvula mitral e
hipertrofia do septo interventricular, sendo esta uma obstrucao dinamica.

Os achados clinicos variam com o grau, sendo a maioria dos animais assintomaticos, apenas
com um sopro ligeiro a moderado que pode ser facilmente confundido, a auscultagcdo, com o
batimento cardiaco normal (Oyama et al., 2005). O sopro sistolico presente nesta afeccéo
deve-se a velocidade e turbuléncia elevada na passagem do fluxo sanguineo pela estenose,
sendo mais longo e audivel quanto maior o grau de obstrucdo. Muitos animais apresentam
também regurgitacdo da mitral com sopro diastolico, mas este é dificilmente separado do
anterior. Em animais com grau moderado a grave também é possivel encontrar diminuicao e
atraso do pulso arterial (pulso parvus e tardus) devido ao atraso na ejec¢do ventricular e em
casos graves desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda. A
sintomatologia presente em cdes pode ser apenas fadiga ou intolerancia ao exercicio mas,
mais frequentemente, esta associada a sincope e morte subita, como resultado de isquémia do
miocardio e arritmias, sendo que a sincope pode também surgir quando o animal com este
defeito congénito é submetido a exercicio. Nos gatos a dispneia é a sintomatologia
normalmente descrita nesta doenga (Ware, 2007).

A estenose pulmonar pode resultar de uma simples fusdo dos folhetos valvulares, no entanto é
mais comum a displasia da propria valvula, em que os seus folhetos se apresentam
assimétricos, com uma espessura variavel e parcialmente fundidos formando um anel valvular
hipoplésico, o que resulta numa obstrucdo a saida do fluxo sanguineo do ventriculo direito.
Esta estenose é observada com maior frequéncia ao nivel da valvula (displasia) apesar de
secundariamente ser possivel o desenvolvimento de obstrucfes nas regifes subvalvular e
supravalvular, apresentando, alguns cées, para além da displasia valvular, um anel fibroso
imediatamente abaixo da valvula. A estenose pulmonar é mais comum em cédes de raca
pequena, sendo na sua maioria assintomaticos (Ware,2007). Embora possa existir historia de
intolerdncia ao exercicio e sincope ou de insuficiéncia cardiaca congestiva, a maioria dos
animais, mesmo com uma estenose consideravel, podem ndo apresentar sintomatologia até a
uma idade avancada (Ware, 2007). Normalmente esta ocorre isolada mas pode ser
acompanhada por insuficiéncia da valvula tricispide (Oyama et al., 2005).

Tal como acontece na estenose subadrtica, a estenose pulmonar pode apresentar varios graus,
desenvolvendo mecanismos compensatorios e contra-compensatérios semelhantes. Os varios
graus dependem das lesdes valvulares presentes de acordo com a espessura da valvula, fusao

dos folhetos valvulares e/ou hipoplasia do anel valvular. Esta obstrucdo no lado direito do

37



Mariana de Magalhdes Dissertagdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, FMV- UL

coracdo causa aumento da resisténcia de ejeccao que, por sua vez, causa aumento da pressao
sistolica e tem como consequéncia hipertrofia concéntrica do ventriculo direito, que pode
promover a isquémia ventricular por compressdo das coronarias. A velocidade e turbuléncia a
saida da artéria pulmonar sdo elevadas 0 que causa uma dilatacdo pds-estenotica. O aumento
da pressdo ventricular diminui o volume diastélico, o que causa aumento da pressao atrial,
também influenciada pelo possivel desenvolvimento da insuficiéncia da tricispide, e
consecutiva dilatagcdo do atrio direito. Com a evolugdo da doenca ha predisposi¢do para
arritmias e insuficiéncia cardiaca congestiva direita.

A sintomatologia que estd normalmente associada a estenose pulmonar € a distensdo jugular,
ascite, derrame pleural e outros sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva direita (quando a
pressao atrial € superior a 15 mmHg). Sincope e morte sibita ndo sdo comuns nesta doenca,
apesar de ser possivel a sua presenca devido a diminuicdo do débito cardiaco por hipotensédo
resultante de bradicardia (por desenvolvimento de arritmia ou mediada por reflexo) ou por
diminuicdo do fluxo sanguineo das coronarias (Oyama, 2005). Ao exame fisico o sinal clinico
mais relevante é a presenca de um sopro sistélico direito que pode concorrer com um sopro
diastdlico, se a insuficiéncia da valvula pulmonar estiver presente, e com um sopro
holossistélico, se existir insuficiéncia da valvula tricispide. A auscultacdo cardiaca também

pode estar presente uma arritmia que se possa ter desenvolvido no decorrer da doenca.

3.2.2. Cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva

A cardiomiopatia hipertrofica € uma doenca do miocéardio rara em cdes mas é a doenca
cardiaca mais frequente em gatos e a sua prevaléncia tem vindo a aumentar. Na raca Pointer
tem sido observada a cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva mas parece ser esporadica
(Kittleson, 2005).

A cardiomiopatia hipertréfica foi descrita pela primeira vez em medicina humana em 1958
por Teare (Hughes, 2004). Esta cardiomiopatia afecta o ventriculo esquerdo e é caracterizada
pelo espessamento da parede septal e dos musculos papilares. A parede livre do ventriculo
esquerdo pode estar normal ou hipertrofiada (Kovacic & Muller, 2003) e pode ou ndo causar
obstrucdo a saida do fluxo sanguineo do ventriculo (Kittleson, 2005 e Ware, 2005). No caso
de existir obstrucdo ao fluxo sanguineo esta € designada por cardiomiopatia hipertréfica
obstrutiva.

Na cardiomiopatia hipertrofica a cavidade ventricular esta diminuida, existe rigidez do
miocardio, diminuicdo da capacidade de relaxamento e aumento da pressdo de enchimento

ventricular, sendo assim considerada uma disfuncdo diastdlica. No entanto, quando existe
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obstrucdo do fluxo sanguineo estd presente uma disfuncdo sistolica. Esta ocorre quando a
hipertrofia é exuberante e assimétrica, apresentando estenose subadrtica consequente a
protuberancias dos masculos papilares exacerbadas que se deslocam para esta zona e ao
movimento anterior sistélico da valvula mitral (SAM) (Hughes, 2004). No inicio, a obstrucéo
era apenas associada a hipertrofia ventricular que originava uma obstrucdo fixa, mas o
caracter dindmico desta obstrucdo foi suspeitado através da deteccdo da variacdo do sopro
sistolico de acordo com o0 aumento e diminuigdo da pré-carga e da pos-carga. A existéncia de
uma obstrucdo mecéanica foi demonstrada pela cineangiocardiografia, mas foi através da
ecocardiografia modo M que se comprovou que a obstrucdo do fluxo ndo resultava da
hipertrofia muscular mas do contacto do folheto anterior da vélvula mitral com o septo
interventricular durante a sistole. (Mattos, Torres, Rebelatto, Loreto & Scolari, 2012).
Kitleson (2005) refere que quando o SAM estd presente € comum designar-se como
cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva.

O SAM ¢é caracterizado por um movimento dos folhetos da valvula mitral para a zona de saida
do fluxo sanguineo do ventriculo esquerdo. A hipertrofia da parede ventricular provoca um
estreitamento do tracto de saida do ventriculo esquerdo, 0 que causa um aumento da
velocidade do fluxo e consequente turbuléncia que, por sua vez, movimenta 0 processo
anterior da valvula mitral contra o septo interventricular durante a sistole (efeito de Venturi)
(Kovacic & Muller, 2003). Também os musculos papilares hipertrofiados no tracto de saida
do ventriculo esquerdo contribuem para este movimento do folheto da valvula mitral. No
entanto, anos mais tarde, Mattos et al. (2012) refere que a ecocardiografia bidimensional
demonstrou que o0 SAM se iniciava antes da ejeccdo, logo pouco dependente do efeito de
Venturi. Ficou demonstrado que este fenémeno ndo depende s6 da velocidade do fluxo mas
também da sua interaccdo com o septo interventricular e com os vectores formados
transversalmente a valvula mitral. Ao ser puxado, o folheto valvular posiciona-se na regido
basal do trato de saida do ventriculo esquerdo, o que provoca uma obstrucdo dinamica. Por
outro lado, este movimento impede a coaptacdo correcta dos dois folhetos da valvula mitral
durante a sistole o0 que provoca regurgitacdo, ou seja, possivel insuficiéncia da valvula mitral.
Este fendmeno reflecte-se ao exame clinico pela presenca de um sopro sistolico que é de
maior grau quanto maior for a contractilidade e de menor grau quanto menor for a
contractilidade. Este fenomeno contribui para a existéncia de fibrose entre o septo e os
musculos papilares, o que imp&e uma maior tracgdo anterior do folheto valvular (Mattos et al.,
2012). A cardiomiopatia hipertrofica do tipo obstrutivo promove assim uma obstrucéo
subaortica que tem um mecanismo de evolucao idéntico a estenose subadrtica congenita ja

referida.
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Durante a evolucéo da doenca ha tendéncia para isquémia do miocardio por dois fenémenos:
a obstrucdo ventricular promove stress da parede ventricular e aumenta a necessidade de
oxigenio pelo miocéardio e a hipertrofia ventricular provoca compressdo das artérias
coronarias. A presenca de zonas de isquémia no miocardio pode ter como consequéncia o
desenvolvimento de arritmias supraventriculares ou ventriculares, apesar de serem pouco
comuns nos gatos. Sinais como a sincope e morte subita ocorrem por obstru¢do do fluxo
sanguineo (disfungdo sistolica) ou por arritmia (Kovacic & Muller, 2003). No entanto, no
gato, a manifestacdo desta doenca € normalmente caracterizada por sinais respiratorios
(taquipneia, dispneia e, raramente, tosse) e sinais de tromboembolismo. Ocasionalmente
ocorre apenas anorexia e letargia e a sincope ou morte subita estd presente em alguns gatos,

na auséncia de outros sinais (Ware, 2005).

3.2.3. Outras obstrucdes cardiacas

Os tumores cardiacos tém uma prevaléncia muito baixa, entre a populacdo em geral Ware
(2005) refere 0.18% em cdes e 0.03% em gatos. No entanto, o uso corrente da ecocardiografia
veio permitir, actualmente, um diagnostico mais comum de tumores cardiacos. O tumor
cardiaco mais frequente é o hemangiossarcoma (mais comum no atrio direito), com
predisposicdo em Golden Retriever, Labrador Retriever e Pastor Alemdo (Ware, 2005).
Também as neoplasias da base do coracdo (quemodectoma ou tumor do corpo adrtico) sdo
referidas e tendem a localizar-se proximas da artéria aorta e de outras estruturas. Os tumores
cardiacos podem obstruir o fluxo sanguineo dentro ou fora do coracédo, causar disfuncdo da
funcdo valvular atrioventricular ou semilunar, infiltrar-se no miocéardio, induzir arritmias,
precipitar derrame pericardico ou permanecer sem qualquer sinal clinico por longos periodos
de tempo (Sisson & Thomas, 1999). O mais frequente é estarem associados a derrame
pericardico e tamponamento cardiaco.

Outras alteragdes ndo cardiacas que causam obstrucdo do fluxo sanguineo do ventriculo
direito e consecutiva remodelacdo sdo a dirofilariose, hipertensdo pulmonar e
tromboembolismo pulmonar.

A Dirofilaria immitis € um parasita que inclui no seu ciclo de vida o sistema vascular do
hospedeiro definitivo. A forma adulta permanece maioritariamente na artéria pulmonar, onde
a sua presenca provoca lesdes vasculares que promovem a hipertenséo pulmonar. Apesar da
maioria dos animais com dirofilariose ndo apresentarem sinais clinicos, a sincope é indicada
como uma das manifestacGes em cées (Atkins, 2005). A hipertensdo pulmonar tem como uma

das causas a presenca de Dirofilaria immitis, mas também pode ocorrer em casos de
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insuficiéncia da mitral, shunt cardiaco esquerdo-direito (PDA) ou alteracBes pulmonares. A
hipertensdo pulmonar é definida quando a pressdo sistélica da artéria pulmonar é superior a
25 mmHg (MacDonald & Johnson, 2005). Os sinais clinicos associados incluem ascite,
distensdo da veia jugular, edema subcutaneo, caquexia e sincope, sendo a sincope comum em
cdes. A dirofilariose é também uma das causas de tromboembolismo pulmonar em céo
(MacDonald & Johnson, 2005). Este provoca uma obstrucdo ao fluxo pulmonar e
vasoconstri¢gdo pulmonar.

A hipertensdo pulmonar e o tromboembolismo pulmonar ao obstruirem o fluxo sanguineo do
ventriculo direito podem ter como consequéncia a insuficiéncia cardiaca congestiva o que,
independentemente da causa, resulta na incapacidade do coracdo permitir a chegada de fluxo
sanguineo oxigenado suficiente de acordo com as necessidade do organismo, ou seja,
representa a diminuicdo do débito cardiaco necessario para as necessidades metabolicas
(Fletcher & Thomas, 2001). Ao promover a obstrucdo do fluxo sanguineo o ventriculo sofre a
remodelacdo associada e consequente insuficiéncia cardiaca congestiva e o fluxo sanguineo
ndo circula adequadamente pelo pulmdo para a sua oxigenagdo. Ha assim menos sangue
oxigenado a atingir o ventriculo esquerdo e consequente diminui¢do do débito cardiaco o que,
por sua vez, pode originar sincope. Por outro lado a sincope pode ser apenas consequéncia da
hipoxia, ndo relacionada com o fluxo sanguineo. A hipertensdo pulmonar € uma das causas
mais comuns de insuficiéncia cardiaca congestiva, juntamente com doenca arterial coronaria e
disfuncdo da valvula mitral ou aodrtica (Fletcher & Thomas, 2001). Assim, a sintomatologia
mais frequente neste caso sdo sinais congestivos: congestdo venosa, congestdo esplénica e
hepética, derrame pleural, ascite, derrame pericardico, edema subcuténeo e arritmias (Ware,
2005).

3.3. Diminuic¢do do enchimento e do debito cardiaco por razbes ndo obstrutivas

Existem alteracdes cardiacas que, apesar de ndo obstruirem o fluxo sanguineo diminuem o
débito cardiaco. Pode ocorrer uma disfuncdo diastélica e/ou sistdlica sem obstrucdo presente
e, como consequéncia, diminuir o fluxo sanguineo e manifestar-se em sincope.

A disfuncdo sistolica, para além das causas obstrutivas, pode ocorrer por insuficiéncia do
miocardio ou por sobrecarga de volume (causas ndo obstrutivas). A insuficiéncia do
miocéardio corresponde a uma diminui¢do da contractilidade do miocérdio, o que diminui o
volume sistolico, o débito cardiaco e a pressdo arterial. Esta diminuicdo da contractilidade
pode ser por causa primaria (0 caso da cardiomiopatia dilatada) ou secundaria a uma

sobrecarga de volume ou até a obstrucéo ja referida. A sobrecarga de volume pode ocorrer por
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insuficiéncias valvulares, comunicagdes inter-atriais/ventriculares e doencas que tém como
consequéncia maior volume vascular (por exemplo o hipertiroidismo). Alteragdes que levam a
um volume final diastolico superior tém como consequéncia a dilatacdo da cavidade
ventricular de forma a conseguir acomodar este excesso de volume. A dilatagdo aumenta o
stress ventricular, assim como acontece quando ha obstrucdo do fluxo, e o miocéardio
compensa através da hipertrofia. Neste caso, em que ha sobrecarga de volume, a hipertrofia é
excéntrica, apenas com um aumento ligeiro da parede ventricular (a pressdo ventricular,
apesar de elevada, é menor do que no caso da obstrucdo, logo, a hipertrofia € menor) e
aumento do raio da cavidade ventricular. Assim a resposta ventricular a uma sobrecarga de
volume é um aumento do seu tamanho e alteracdo da sua geometria, ndo existindo formacéo
de colagénio, existindo pelo contrario uma perda deste, que contribui para a dilatacdo
ventricular (Morais & Shwartz, 2005). Com a evolucdo da doenca o volume diastolico final
vai aumentando, o que provoca um aumento proporcional da tensdo ventricular, resultado do
deslizamento das fibras do miocérdio. Apesar de ndo se conhecer bem o mecanismo, sabe-se
que este deslizamento contribui para a manutengdo do volume sistélico ao melhorar a funcéo
diastdlica (0o aumento da pré-carga aumenta o débito cardiaco, segundo a lei de Frank-
Starling) mas também contribui para a progressdo da doenca. Morais e Shwartz (2005)
referem que em situacBes cronicas de sobrecarga de volume a performance das unidades do
miocéardio é normal ou quase normal, permitindo um volume sist6lico até superior ao normal.
Contudo, a progressdo da doenca e sua consecutiva dilatagdo ventricular vai impondo um
stress cada vez maior ao miocardio o que leva a hipertrofia, alteracdo da geometria ventricular
e fibrose. Ferasin (2009) refere que qualquer doenga do miocardio, em que a isquémia e a
fibrose estdo presentes, pode ter mesmo como uma das caracteristicas a disfuncdo sistolica.
Estas alteracGes, a longo prazo, impedem a adequada contraccdo, ou seja, a dilatacdo
excessiva do ventriculo que acompanha a evolucdo da doenca acaba por levar a uma
disfuncéo sistélica, o que diminui o débito cardiaco e por sua vez a pressao arterial, causando
assim sincope por diminuicdo da perfuséao cerebral.

A disfuncéo diastdlica resulta de um impedimento a diastole efectiva. A funcdo diastélica é
complexa e é determinada por um mecanismo dependente da energia de relaxamento do
miocardio e das propriedades mecanicas do ventriculo que determinam a espessura da parede
(Abbott, 2010). A diastole compreende quatro fases: relaxamento isovolumeétrico (fecho da
valvula adrtica e abertura da valvula mitral), influxo rapido através da valvula mitral (ocorre a
grande parte do enchimento ventricular), fase de enchimento lento (pequenas alteragdes no
volume e presséo ventricular) e contraccdo atrial (contribui para o enchimento ventricular). A

funcédo diastolica esta directamente relacionada com a complacéncia ventricular (capacidade
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do ventriculo encher passivamente) que corresponde ao relaxamento considerado no fim da
diastole. Esta capacidade de relaxamento diminui quando as pressGes de enchimento
ventricular e a espessura do miocardio aumentam e quando ha hipertrofia e tamponamento
cardiaco. Para alem da complacéncia, o enchimento ventricular estd também dependente do
gradiente de pressdo atrioventricular, da capacidade de relaxamento isovolumétrico e da
sincronizagdo do bombeamento atrial com o relaxamento ventricular. A disfungdo diastolica
resulta assim da incapacidade do relaxamento ventricular adequado, da complacéncia anormal
ou da constricdo externa pelo pericardio ou conteddo pericardico. Ha assim uma diminuigéo
da capacidade de relaxamento do miocardio que diminui o volume sistolico e, por sua vez,
prejudica o débito cardiaco, reduzindo a pressdo arterial. Clinicamente pode manifestar-se

como sincope.

3.3.1. Cardiomiopatia dilatada

A cardiomiopatia dilatada é caracterizada por aumento das cavidades cardiacas, diminuicdo
da contractilidade do miocardio, com ou sem presenca de arritmias e, maioritariamente, é
considerada primaria com elevada prevaléncia no cdo, particularmente, em Doberman
Pinscher, Boxer e Cocker Spaniel (Ware, 2005). Existem variagdes do desenvolvimento da
doenca dependentes da raca e € por isso importante ser considerada quando realizado o
diagnostico, avaliacdo e tratamento. Esta é uma doenca com apresentacdo na idade adulta, a
excepcdo da raca Cdo de Agua Portugués (Meurs, 2005). Apesar da etiologia ser na sua
maioria desconhecida, esta pode ocorrer secundaria a infeccbes do miocardio, inflamacéo,
trauma, isquémia, infiltracdes neopléasicas, alteracbes metabdlicas, deficiéncias nutricionais e
secundaria a tratamento com doxorrubicina (cardiotoxicidade em cdes) (Ware, 2005). Meurs
(2005) refere que a evolucdo do estudo desta doenca em humanos e caes permitiu desenvolver
a teoria que a cardiomiopatia dilatada é o resultado final de uma série de insultos ao
miocardio, incluindo virais, nutricionais, toxicos e genéticos. Esta cardiomiopatia é a de maior
prevaléncia em cdes ao contrario da cardiomiopatia hipertréfica, que ndo é comum, e da
cardiomiopatia restritiva, tdo rara que ndo é reconhecida em cdes (Sisson, O'Grady & Calvert,
1999). No gato a cardiomiopatia dilatada tem, nos dias de hoje, baixa prevaléncia, ja que as
racOes sdo agora formuladas de forma a cumprir as necessidades de taurina (a sua deficiéncia
esta associada a esta cardiomiopatia). No entanto, nem sempre existe esta associa¢do e ainda
hoje é diagnosticada esta cardiomiopatia, associada ou nao a deficiéncia de taurina, com

caracteristicas semelhantes a do cdo.
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A cardiomiopatia dilatada é caracterizada, principalmente, por uma disfuncéo sistolica, ou
seja, diminuicdo da contractilidade. A disfuncdo diastolica também pode estar presente
(Meurs, 2005). A dilatagdo ocorre no atrio e ventriculo esquerdo, no caso do Doberman
pinscher e Boxer, no entanto em racas como Newfoundland, Irish Wolfhound e Cocker
Spaniel todas as camaras cardiacas estdo dilatadas (Sisson et al, 1999). A dilatacdo € resultado
da progressiva diminuicdo da fungdo sistolica e do débito cardiaco como consequéncia da
diminuicdo da capacidade de contraccdo do miocéardio. Esta dilatagdo pode contribuir para o
aparecimento de insuficiéncias valvulares, apesar de ser raro. A diminuicdo do debito
cardiaco activa 0s mecanismos compensatorios simpatico, hormonal e renal. Acredita-se que a
activacdo crénica do mecanismo neurohormonal contribui para a progressdo da lesdo do
miocardio (Ware, 2005).

O desenvolvimento da doenca tem como consequéncia insuficiéncia cardiaca congestiva, ndo
s0 pela disfuncdo sistolica mas acredita-se que também pelo aumento da rigidez diastélica
(aumento da pressdo diastdlica final) e pelo desenvolvimento dos mecanismos
compensatdrios (Ware, 2005). Ha assim a chegada do fluxo sanguineo ao ventriculo esquerdo
mas este é incapaz de o bombear. Com a evolucdo da doenca hd uma acumulacdo deste
sangue a montante, causando sinais de hipertensdo pulmonar e hipertensdo venosa sistémica
(Fletcher & Thomas, 2001), ou seja, de congestdo esquerda e, mais tarde, direita. A congestao
diminui o fluxo sanguineo retrégrado, o que, juntamente com aumento da pressdo diastolica
prejudica a perfusdo coronéria e pode desenvolver isquémia. A isquémia do miocardio piora a
sua funcdo e predispde para o aparecimento de arritmias. Também a dilatacdo atrial pode
ocorrer quando se desenvolve insuficiéncia congestiva, 0 que predispde para arritmias atriais.
A contribuicdo da contracgdo do atrio para o enchimento ventricular nestas situacdes de
taquicardia supraventricular e fibrilhacdo atrial esta comprometida (consequéncia da dilatacdo
do atrio), diminuindo o débito cardiaco, o que pode conduzir a uma descompensacao aguda. A
diminuicdo do débito cardiaco por disfuncdo sistdlica e também, mais tarde, por arritmia,
reduz a pressdo arterial e a perfusdo cerebral, resultando em sincope. Davidow et al. (2001)
refere que, apesar da cardiomiopatia diminuir a contractilidade ventricular, a sincope esta

normalmente relacionada com a taquicardia que se desenvolve.
3.3.2. Cardiomiopatia hipertrdfica (ndo obstrutiva)
Como jé foi referido a cardiomiopatia hipertréfica é a doenca cardiaca com maior prevaléncia

no gato (Atkins, 2009) e é caracterizada por hipertrofia concéntrica ventricular esquerda e

dilatacdo atrial esquerda secundaria, com a sua cavidade muitas vezes diminuida (Boon,
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1998). Estas alteracGes podem ser acompanhadas, em alguns casos, por hipertrofia ventricular
direita e dilatagéo atrial direita (Ferasin, 2009).

A hipertrofia do miocérdio pode ser resultado de um mecanismo compensatério a uma
doenca cardiaca, como a estenose subadrtica, ou ndo cardiaca, como o hipertiroidismo,
hipertensdo sistémica, acromegalia e doenca infiltrativa. A hipertensdo sistémica e o
hipertiroidismo sdo causas comuns reconhecidas de cardiomiopatia hipertréfica secundéria
(Fox, 2003). Em alteragbes com aumento da pos-carga (por exemplo: estenose subadrtica) o
miocardio responde através da sua hipertrofia concéntrica. O hipertiroidismo esta associado a
cardiomiopatia hipertrofica, em que esta indicada a realizacdo de testes para o hipertiroidismo
em gatos com mais de 6 anos e hipertrofia do miocardio (Ware, 2005). O hipertiroidismo tem
efeito directo sobre o miocardio (hipertrofia e aumento da contractilidade) e origina um estado
hiperdindmico, caracterizado por aumento do débito cardiaco, da entrega de oxigénio, do
volume sanguineo e da frequéncia cardiaca, que resulta em hipertensao sistémica e contribui
para a hipertrofia. Quando a hipertrofia é secundaria refere-se como hipertrofia concéntrica do
ventriculo esquerdo, o termo cardiomiopatia hipertrofica € normalmente utilizado para referir
uma doenca primaria ou idiopatica do miocardio (Kittleson, 2005).

Na cardiomiopatia hipertrofica priméaria ou idiopatica do gato (etiologia desconhecida) a
hipertrofia é consequéncia de uma alteracdo inerente ao miocardio e ndo secundaria a
aumento da pds-carga ou a estimulagdo hormonal. Nesta existe uma base genética, com
hereditabilidade familiar, em que o padrdo autossomico dominante, semelhante ao estudado
em medicina humana, é reconhecido em algumas racas como Radgoll, Maine Coon e Pélo
Curto Americano [Kittlesson (2005) e Ware (2005)]. Esta alteragdo do miocardio tem sido
associada a mutacdes de genes que codificam as proteinas do miocardio (Ferasin, 2009). No
cdo, este tipo de cardiomiopatia é rara mas, quando presente, assim como no gato, tem causa
desconhecida e suspeita de uma base genética, o seu mecanismo fisiopatoldgico é semelhante.
Esta cardiomiopatia diminui o débito cardiaco, mesmo quando o caracter obstrutivo ainda ndo
esta presente, como consequéncia da disfuncdo diastdlica. A hipertrofia do miocéardio por si s6
promove 0 aumento da rigidez do miocardio e desenvolve alteracdes de relaxamento mas,
normalmente, ndo had comprometimento da funcdo sistdlica [esta funcdo estd normal ou
aumentada (Atkins, 2009)] nem da contractilidade do miocéardio, apesar de, em alguns gatos,
ser possivel a progressdo para insuficiéncia sistélica e dilatacdo ventricular (Ware, 2005).
Adicionalmente, o desenvolvimento da isquémia compromete também o relaxamento
ventricular e tem como consequéncia a fibrose. A isquémia, morte celular e fibrose ocorre
devido ao comprometimento do aporte do fluxo sanguineo para o miocardio pela densidade

capilar inadequada para um miocardio com espessura aumentada, por estreitamento das
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artérias corondrias intramurais e por diminuicdo da pressdo de perfusdo das artérias
coronérias. A fibrose, ao aumentar a rigidez ventricular, € provavelmente a razdo primaria
para a grave disfungdo diastdlica (Kittleson, 2005). Tambem a isquémia e sucessiva fibrose
contribuem para a possivel diminuicdo do relaxamento inicial activo do miocéardio e para o
desenvolvimento de arritmias. Este processo, que atrasa a distensdo ventricular e diminui a
capacidade de relaxamento do miocérdio, resulta na necessidade de maiores pressdes
diastolicas independentemente do volume de enchimento (Abbott, 2010). O aumento das
pressdes de enchimento ventricular contribui, a longo prazo, para a dilatacdo do atrio e pode
ter como consequéncia a congestdo venosa e edema pulmonar ou derrame pleural. Nas
situacdes em que a frequéncia cardiaca esta aumentada a disfuncéo diastdlica e a isquémia sdo
exacerbadas, pois esta reduz o tempo de enchimento ventricular e a perfusdo do miocéardio, ja
comprometidos. Assim, um volume diastolico reduzido resulta num volume sist6lico também
reduzido logo, menor pressao arterial e menor perfusdo cerebral. Esta reducdo também
promove a activacao do sistema renina-angiotensina-aldosterona o que, por sua vez, promove
a fibrose intersticial do miocardio e a evolucdo da doenca. Pelas suas caracteristicas é possivel
o0 desenvolvimento de obstrucdo ao fluxo de saida do ventriculo esquerdo, o que adiciona a
disfuncdo diastdlica a disfuncéo sistdlica, ja referida na cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva.
Na forma inicial e de menor grau da doenca 0s gatos sdo, normalmente, assintomaticos.
Quando sintoméaticos o mais comum € a presenga de sintomatologia respiratria com
gravidade variavel [mais comum é a dispneia (Atkins, 2009) ou sinais agudos de
tromboembolismo, a complicacdo frequente da cardiomiopatia hipertréfica em gatos]. Na
auséncia de outros sinais, alguns gatos apresentam sincope ou morte subita (Ware, 2005),
como resultado da diminuicdo da pressdo arterial e da perfusdo cerebral pela disfungéo

diastdlica ou pelas arritmias secundarias.

3.3.3. Cardiomiopatia restritiva

A cardiomiopatia restritiva [por vezes integrada nas cardiomiopatias nao classificadas (Boon,
2011)], a segunda cardiomiopatia mais frequente no gato (Ferasin, 2012), é caracterizada por
disfuncdo diastolica e rigidez do miocardio, com espessura normal ou moderadamente
aumentada da parede do ventriculo esquerdo, geralmente com dilatacdo atrial esquerda e
fungdo sistolica normal ou moderadamente reduzida. Zangwill e Hamilton (2009) referem
disfuncéo diastolica mas, normalmente, com preservacgdo da funcdo sistolica. No entanto, com
a evolucdo da doenga, a contractilidade vai sendo progressivamente prejudicada a medida que
a parte funcional do miocardio € perdida. No gato o aumento do atrio direito é também
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comum e, em alguns casos, o0 ventriculo esquerdo pode ter uma aparéncia perfeitamente
normal. Apesar de em medicina humana estar associada a causas especificas, como a
amiloidose e a infiltragdo eosindfilica, a sua etiologia, no gato, ndo estd esclarecida. E
importante reconhecer que este conceito é utilizado como diagnostico mas também se refere
ao mecanismo fisiopatolégico, que esta presente quando o diagndstico € cardiomiopatia
hipertrofica (Zangwill & Hamilton, 2009). Boon (2011) refere que a fisiologia restritiva pode
ser secundaria a amiloidose, hipertensdo, cardiomiopatia hipertréfica e cardiomiopatia
dilatada. Para a cardiomiopatia ser definida como restritiva deve estar presente um processo
que restringe 0 enchimento diastélico ventricular e excluir a cardiomiopatia hipertrofica. E
assim considerado um diagndstico de exclusdo, com maior frequéncia em gatos de meia-idade
ou idosos.

Esta alteracdo do miocardio é caracterizada por infiltracdo de tecido fibroso, classificando de
duas formas: miocardica e endomiocéardica (Ferasin, 2012) [extrapolacdo da classificacdo de
medicina humana (Fox, 2004)]. Secundariamente a fibrose, que causa rigidez do miocardio,
ha comprometimento da funcéo diastolica. A diminui¢do da complacéncia ventricular leva ao
aumento da pressao diastolica do ventriculo esquerdo e, como consequéncia, dilatacdo do
atrio esquerdo e possivel formacdo de edema pulmonar ou derrame pleural. Assim como na
cardiomiopatia hipertréfica, o tromboembolismo e presenga de trombos no &trio € uma
complicacdo frequente.

Os sinais clinicos sdo variaveis mas, geralmente, sdo reflexo da disfuncao diastolica e da
insuficiéncia cardiaca congestiva direita e esquerda que se instala. As manifestac@es clinicas,
como a sincope, normalmente ocorrem em situa¢fes em que o animal é submetido a situacdes
de maior stress, impondo maior exigéncia sobre o miocéardio. Este, com o aumento da
frequéncia cardiaca, diminui o tempo de relaxamento ventricular prejudicando a disfuncédo

diastdlica, ja presente pela cardiomiopatia.

3.3.4. Alterac0es das valvulas cardiacas

A insuficiéncia valvular pode estar associada a doencgas do miocardio, em que as implicacdes
clinicas estdo na sua maioria associadas a doenca primaria, mas também podem ser
consequéncia da alteracdo valvular, ou seja, neste caso a sincope normalmente é resultado da
doenca prévia, mas pode também ocorrer pela insuficiéncia valvular. Haggstram, Kvart e
Pedersen (2005) referem que o grande desafio ndo é perceber se a insuficiéncia valvular esta
presente, mas se 0s sinais clinicos que o animal apresenta sdo consequéncia da mesma. No

entanto, também existem alteragdes valvulares adquiridas ou congénitas que podem dar
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origem a sinais clinicos como a sincope. AlteracGes degenerativas ou displasia tém como
consequéncia insuficiéncia valvular e sdo frequentes nas valvulas atrioventriculares, com
maior prevaléncia na valvula mitral e raras nas valvulas aortica e pulmonar. A insuficiéncia
das vélvulas aortica e pulmonar tem sido encontrada com maior frequéncia desde a maior
utilizacdo da ecocardiografia, associada ou ndo a outras alteracdes cardiacas estruturais, e,
normalmente, ndo tem importancia clinica. Na vélvula adrtica e pulmonar as insuficiéncias
estdo normalmente associadas a doengas congénitas, estenose adrtica e estenose pulmonar,
respectivamente, ja referidas. Alteragdes das valvulas por infeccdo do endocardio sao
referidas com maior prevaléncia na valvula mitral e aortica, apesar de ser superior a sua
presenca na valvula mitral.

As alteracdes das valvulas atrioventriculares que estdo descritas sdo a endocardiose (também
designada como doenca valvular crénica degenerativa das valvulas atrioventriculares ou
doenca valvular mixomatosa ou fibrose valvular crénica), endocardite e malformacGes
congénitas, incluindo displasia da valvula mitral e da valvula tricuspide. A insuficiéncia da
valvula tricispide é, na sua maioria, concomitante com a presenca de insuficiéncia da valvula
mitral (Haggstram, 2004). Tanto a endocardiose como a endocardite podem estar presentes no
cao e no gato, mas tém maior prevaléncia no cdo e sdo raras no gato. Minors (2005) refere que
as lesbes valvulares degenerativas com importancia clinica no gato sdo extremamente raras. A
insuficiéncia valvular é diagnosticada com maior frequéncia em cdes de pequeno e médio
porte, em que a sua progressao é lenta, mas também ocorre em cées de grande porte com uma
progressao mais rapida.

A endocardiose corresponde a alteracOes degenerativas, que progridem lentamente, das
valvulas atrioventriculares. A sua etiologia € desconhecida mas pensa-se que tem uma base
hereditaria. Estas alteracGes degenerativas afectam frequentemente a valvula mitral, contudo
pode estar presente simultaneamente na valvula tricispide, como consequéncia da hipertensao
pulmonar resultante da primeira, que isolada nd&o é comum. Das alteracdes valvulares
adquiridas a endocardiose da mitral é a de maior prevaléncia (Muzzi, Muzzi, Araljo &
Lazaro, 2009). A endocardite apresenta-se por lesdes proliferativas ou erosivas nas valvulas
cardiacas provocadas por uma infeccdo do endocardio resultante da presenca de bacteriémia,
persistente ou transitoria, proveniente de infeccdes da pele, boca, sistema urinario, prostata,
pulm&o ou outros orgdos (Ware, 2005). A displasia das valvulas atrioventriculares é uma
malformacgdo valvular congénita, que inclui alongamento ou encurtamento das cordas
tendinosas, rompimento ou encurtamento dos folhetos valvulares, malformacdo dos masculos

papilares ou deslocacdo superior dos mesmos e dilatacdo excessiva do anel valvular (Ware,
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2005). A estenose da valvula mitral e da valvula tricispide pode estar presente, mas é
extremamente rara.

Na presenca de insuficiéncia das valvulas atrioventriculares, quer por razdo primaria quer por
consequéncia de uma doenca do miocardio, ndo hd uma coaptacdo adequada dos folhetos
valvulares, o que resulta em regurgitacdo. Esta tem como causas alteracdo dos folhetos
valvulares, dilatacdo do anel atrioventricular, rotura das cordas tendineas ou contracgdo
inadequada dos musculos papilares, em que, normalmente, mais do que um mecanismo esta
presente. A regurgitacdo vai-se desenvolvendo lentamente ao longo do tempo. Numa fase
inicial o volume de ejeccdo mantém-se e a fraccao regurgitante é facilmente aceite pelo atrio
adjacente, sem alteracdo do tamanho e funcdo cardiaca. Com a evolugdo da doenca a fracgéo
regurgitante proveniente do volume de ejec¢do aumenta, mas mecanismos compensatorios,
cardiacos e ndo cardiacos, manttm o volume sistolico e o animal, nesta fase, continua
assintomatico, apesar do grau de regurgitacdo. O ventriculo compensa ao aumentar o volume
diastolico final (o que aumenta a contractilidade) e a frequéncia cardiaca. A funcéo sistolica
do miocéardio mantém-se relativamente bem preservada porque a ejeccdo para o atrio é
realizada a baixas pressdes com baixo trabalho cardiaco. Assim estes animais podem tolerar
regurgitacdes graves durante anos. No entanto, a longo prazo, um volume cada vez maior de
sangue move-se entre o ventriculo e o atrio e a sobrecarga de volume resultante acaba por ter
consequéncias cardiacas estruturais e funcionais ja referidas (hipertrofia excéntrica e dilatacéo
atrial), o que tem como resultado diminuic¢do da contractilidade, ou seja, disfuncéo sistolica
(Haggstrom, 2004). A capacidade do atrio receber o volume regurgitante tem uma grande
importancia na evolucdo da doenca e suas consequéncias a montante da regurgitacdo. O atrio
vai dilatando de forma a acomodar o volume regurgitante e mantém a pressao atrial baixa.
Quando ha um aumento da pressao atrial, que pode ocorrer por perda da sua complacéncia ou
por outras causas, como rotura das cordas tendineas, hd uma descompensacdo a montante.
Quando a insuficiéncia valvular é do lado esquerdo (valvula mitral) resulta em hipertensao
pulmonar e edema pulmonar, quando estd presente na valvula trictspide resulta em derrame
pleural (especialmente em gatos), derrame pericardico, ascite, hepatomegalia e
esplenomegalia. A dilatacdo do atrio adjacente, do anel valvular e do ventriculo pode ter
como consequéncia lesdes atriais, fibrose endocardica e rompimento parcial, ou até mesmo
total, da parede atrial. A rotura da parede atrial tem como consequéncia derrame pericardico e
disfuncdo diastdlica grave e aguda. A velocidade com que a regurgitacdo piora estd
directamente relacionada com a capacidade de tolerdncia a doenca. Com a evolucdo da

doenca surgem complicagdes: arritmias (resultante das alteracGes estruturais do miocardio),
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rotura das cordas tendineas e tosse. Estas complica¢fes podem causar o aparecimento subito
de sinais clinicos e insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda ou direita.

As consequéncias da doenca dependem de vérios factores: reducdo do fluxo sanguineo de
saida do ventriculo, tamanho e complacéncia atrial, desenvolvimento de taquicardias e rotura
da parede atrial (Haggstrom, 2004). No entanto, a maioria dos animais com regurgitacdo
valvular é assintomaética, apenas é possivel auscultar um sopro sistélico e alguns apresentam
intolerancia ao exercicio. A tosse ¢ também um sintoma que pode surgir isolado e com
frequéncia, que pode ser explicado pelo aumento progressivo do atrio que eleva e pressiona o
brénquio principal ou pela descompensacdo (edema da mucosa das vias respiratorias, ou
fluido intersticial nas vias respiratorias ou, ainda, producdo excessiva de muco bronquial) e,
neste caso, normalmente também esta presente taquipneia e dispneia. A sincope ocorre em
alguns animais como episodio isolado ou varios ao longo do dia. Normalmente esta associada
as arritmias que se desenvolvem, sendo as mais frequentes as taquicardias supraventriculares.
A sincope pode também ocorrer consecutivamente a tosse ou ao exercicio associado a
hipertensdo pulmonar. A vasodilatacdo também é descrita como possivel causa de sincope
(Muzzi et al., 2009). Esta ocorre com a dilatacdo excessiva dos atrios que activa 0s
mecanoreceptores, promovendo a libertacdo do PNA (péptido natriurético atrial), que tem
propriedades vasodilatadoras e diuréticas. Muzzi et al. (2009), num estudo especifico sobre a
doenca cronica da valvula mitral, refere que em 61 casos a tosse € o sinal clinico mais comum
e mais descrito pelo proprietério, por outro lado apenas um animal, inserido no grupo com

sinais clinicos graves de insuficiéncia cardiaca congestiva, apresentou sincope.

3.3.5. Alteracdes do pericardio

O pericardio é uma estrutura fibrosserosa que envolve o coracdo. O folheto visceral (serosa)
esta intimamente ligado ao miocardio, e entre este e o folheto parietal (fibrosa), forma-se um
saco com uma pequena quantidade de liquido. A sua funcdo ndo estd bem elucidada mas
atribuem-se as seguintes: contribui para a complacéncia ventricular mas evita dilatacdo
excessiva do coragdo, protege o coracdo contra infeccBes e aderéncias, mantém o coracao
numa posicédo fixa, regula a interdependéncia entre o volume sistolico dos dois ventriculos e
previne a regurgitacdo da tricuspide quando a pressdo diastolica ventricular esté elevada. No
entanto, sabe-se que este ndo tem uma funcdo vital, pois, na presenca de uma patologia, é
possivel a sua remocao sem consequéncias prejudiciais para o paciente.

As alteracOes do pericardio sdo frequentes em cées com 6 anos ou mais e muito raras em

gatos, contudo representam uma minoria das doencas cardiovasculares no céo (Parra, Mears,
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Borde & Levy, 2009). Num estudo de 2853 gatos a doenca pericardica foi encontrada em 2-
3% dos casos, em que apenas 2% tinha derrame pericardico (Zoia, Hughes & Connolly,
2004). Estas alteracbes podem ser classificadas como adquiridas ou congénitas, sendo as
adquiridas mais comuns. Sdo também as alteracfes do pericardio adquiridas que podem ter
como consequéncia a sincope. E estas incluem a pericardite constritiva, derrame pericardico e
massas localizadas no pericardio (a maioria resulta em derrame pericardico, 0 que pode
resultar em sincope). Na clinica de pequenos animais a altera¢éo do pericardio mais comum é
o derrame pericardico e consequente tamponamento cardiaco. (Tobias, 2005).

O derrame pericardico é definido como uma acumulacdo anormal de fluido no espaco
pericardico e pode ser idiopatico — apesar de nenhum caso idiopatico estar descrito no gato
(Zoia et al., 2004) - ou por outras causas como tumores cardiacos, infeccdes bacterianas,
virais, fungicas ou alteracbes do proprio pericardio. Quando esta acumulacdo de fluido
comprime significativamente o coracdo define-se como tamponamento cardiaco. O
tamponamento cardiaco inicia-se quando a pressao intrapericéardica iguala a pressdo do atrio
direito e a pressdo diastdlica ventricular. Durante o tamponamento cardiaco a pressao
intrapericardica torna-se positiva o que causa colapso do atrio direito, da parede ventricular
direita ou de ambos, ou seja, este aumento de pressdo do pericardio diminui progressivamente
para valores negativos a pressdo transmural, primeiro do lado direito e depois do lado
esquerdo, o que prejudica o enchimento ventricular. Em paralelo com esta alteracdo
diastdlica, ha também uma disfuncao sistdlica porque a pré-carga diminui (com base na lei de
Frank-Starling). Quando a evolucdo do derrame € cronica o pericardio vai acomodando o
fluido com o minimo efeito no enchimento ventricular e retorno venoso, no entanto, a sua
capacidade de distensdo é limitada e o tamponamento cardiaco acaba por se instalar, 0 que
estd associado a insuficiéncia cardiaca congestiva direita. Assim, a maior alteracdo associada
a este aumento progressivo da pressao intrapericardica é a diminuicdo do enchimento
ventricular, o que resulta, inevitavelmente, na diminuicéo do volume sistolico. Classicamente,
o tamponamento cardiaco apresenta-se clinicamente por letargia, taquipneia, reducdo do
apetite, distensdo abdominal, intolerancia ao exercicio e fraqueza. A sincope pode também
surgir nestes casos, pois a importante disfuncdo diastélica e a associada disfuncéo sistolica
diminuem o debito cardiaco e a pressao arterial, diminuindo o fluxo sanguineo cerebral. O
pulso paradoxal estd associado a presenca de tamponamento cardiaco e define-se como a
auséncia da palpacdo do pulso durante a inspiracdo. No periodo inspiratdrio existe aumento da
pressdo intratoracica e hd uma protusdo acentuada do septo interventricular para o ventriculo

esquerdo e obstrucédo do seu tracto de saida (mais acentuado do que o normal pela diminuigéo
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da complacéncia ventricular), o que prejudica também o débito cardiaco, ou seja, contribui
para a disfuncao sistélica.

A pericardite constritiva é mais rara do que o derrame pericardico. Esta é uma alteracdo pos-
inflamatdria, em que o pericardio se encontra espessado, fibrotico e frequentemente
calcificado. Em medicina humana é descrita como uma fuséo fibrotica dos folhetos parietal e
visceral do pericardio. A rigidez do pericardio tem como consequéncia final a diminuicdo do
enchimento ventricular, ou seja, ha disfuncdo diastélica que diminui o débito cardiaco e a
pressdo arterial. Pode decorrer desta pericardite constritiva derrame pericardico que, apesar de
pouco comum, prejudica ainda mais a funcdo diastdlica. A pericardite constritiva pode-se
desenvolver a partir de varias formas de pericardite cronica. E dificil mas importante fazer o
diagndstico diferencial com a cardiomiopatia restritiva, apesar de serem duas alteracbes que
resultam em disfuncdo diastolica, sdo de origens diferentes e necessitam de terapéutica
diferente. A pericardite constritiva manifesta-se assim clinicamente por sinais de insuficiéncia

congestiva e de disfuncdo diastolica, como no derrame pericéardico e tamponamento cardiaco.

3.3.6. Sindrome de Eisenmenger e tetralogia de Fallot

AlteracBes cardiacas congeénitas que resultam em shunt direito-esquerdo podem causar
sincope e incluem as formas da sindrome de Eisenmenger e a tetralogia de Fallot (Davidow et
al., 2001). Estas permitem que o0 sangue ndo oxigenado seja transportado para a circulacdo
sistémica, o que resulta em hipdxia e cianose. A hipoxia estimula a producdo de eritrocitos
numa tentativa de transporte de mais oxigénio e esta policitemia grave aumenta a viscosidade
sanguinea e pode levar a oxigenagdo tecidual deficiente, trombose intravascular, acidente
vascular cerebral, alteraces de coagulacdo e arritmias cardiacas. A hipoxia sistémica
promove também o desenvolvimento de arritmias. As manifestacdes clinicas comuns sdo a
intolerancia ao exercicio, dispneia, cianose, sincope ou até morte stbita. A sincope pode estar
associada a hipdxia ou as arritmias que se desenvolvem. Numa revisdo em medicina humana a
sincope associada a altera¢fes congénitas tem, em todas elas, as arritmias desenvolvidas como
potencial causa de sincope e, nos shunts atriais e ventriculares, é também considerada a
hipertensdo pulmonar secundaria uma causa de sincope (Daniels & Chan, 2001).

A sindrome de Eisenmenger representa uma forma de hipertensdo pulmonar associada a
defeitos congeénitos cardiacos (Beghetti & Galié, 2009). As alteracfes congénitas mais
comuns sdo a comunicagdo interventricular e a comunicagdo interatrial por alteracdo dos
respectivos septos e a persisténcia do ducto arterial (Davidow et al., 2001). Inicialmente estes

shunts sdo no sentido esquerda-direita o que aumenta o fluxo sanguineo pulmonar. A
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sobrecarga de volume na circulacdo pulmonar leva a alteracfes irreversiveis e consequente
aumento da resisténcia vascular pulmonar. Estes mecanismos de remodelagdo vascular
pulmonar ndo estdo bem esclarecidos mas parecem envolver vasoconstricdo, inflamacéo,
trombose, proliferacdo celular e fibrose (Beghetti & Galié, 2009). O aumento da resisténcia
vascular pulmonar inverte o shunt para o sentido direita-esquerda, 0 que causa a hipdxia e
consequente sincope. Ao contrario dos humanos, o desenvolvimento de alteraces vasculares
pulmonares e progressiva hipertensdo pulmonar é relativamente comum em cdes e gatos
(Oyama et al., 2005).

A tetralogia de Fallot consiste na presenca de quatro alteracfes congénitas cardiacas: estenose
pulmonar, hipertrofia do ventriculo direito, comunicacdo interventricular e dextraposicédo da
aorta. A fisiopatologia da tetralogia de Fallot esta directamente relacionada com a estenose
pulmonar e com a comunicacdo interventricular, alteracGes que interferem significativamente
na hemodindmica (Freitas, Stopiglia, Irino & Larsson, 2003). Se a comunicagao
interventricular estiver presente com uma estenose pulmonar de baixo grau o fluxo vai no
sentido esquerda-direita, resultando em insuficiéncia cardiaca esquerda. Se, por outro lado, a
comunicacdo interventricular estiver presente com estenose pulmonar de elevado grau o
aumento da pressao interna do ventriculo direito tem como consequéncia a direcdo direita-
esquerda do fluxo sanguineo, em que o0 sangue ejectado pela aorta provém maioritariamente
do ventriculo direito. Neste segundo caso, como na sindrome de Eisenmenger, ha sangue nédo
oxigenado na circulacdo o que resulta em hipdxia e consecutiva sincope, no entanto a
resisténcia vascular pulmonar é normal. A hipertrofia ventricular é secundaria a sobrecarga
imposta pela estenose pulmonar e pela circulacdo arterial sistémica e a dextraposicdo da aorta

facilita o desvio do fluxo sanguineo do ventriculo direito para a mesma.

4. Abordagem de um paciente com sincope

4.1. Histdria pregressa e exame fisico

Quando um paciente se apresenta com sincope é fundamental fazer uma abordagem correcta.
Inicialmente 0 meédico veterinario tem o dever de perceber se de facto se trata de um episodio
sincopal atraves da realizagdo da histdria pregressa e descri¢do detalhada do episodio com o
proprietario. Ao identificar-se o episdédio como sincope o objectivo inicial é diferenciar 0s que
sdo por causa cardiaca dos que ndo sdo. A sincope por causa cardiaca € a mais frequente e
estes pacientes sdo 0s que tém pior prognostico e maior risco de morte subita, assim a

pesquisa de causas cardiacas deve ser imediatamente realizada e, caso se confirme, o
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tratamento adequado a alteracdo associada deve ser iniciado (Mitro, Kirsch, Valocik & Murin,
2011). Apods a recolha adequada da historia pregressa o exame fisico e 0 ECG devem ser
realizados. Em medicina humana, Hachul (2000) refere que a anamnese, exame fisico e ECG
sdo responsaveis pelo diagnostico de 50% dos casos, também Davidow et al. (2001) indica
que num estudo de medicina humana a etiologia da sincope foi diagnosticada em 32% dos
pacientes apenas pela histéria pregressa e exame fisico. Os exames laboratoriais de rotina,
hemograma e anélises bioquimicas, normalmente ndo identificam a causa de sincope mas
devem ser realizados quando efectuada a historia pregressa e o exame fisico, permitindo,
neste caso, pesquisar a presenca de anemia, infeccéo, hipoglicémia ou alteracdes electroliticas
(Kraus & Calvert, 2009). Para complementar devem ser realizadas a radiografia toracica e a
ecocardiografia de forma a avaliar o pulmé&o e a funcgdo e estrutura cardiaca. Estes exames vao
permitir confirmar ou excluir uma causa cardiaca e, na sua auséncia, as causas nao cardiacas
devem ser avaliadas.

A historia pregressa e o exame fisico sdo fundamentais no diagndstico de sincope (Davidow
et al, 2001). A realizacdo da histdria pregressa adequada é essencial para a elaboracéo de um
diagnostico. Esta deve comecar sempre pela identificacdo do animal e seu registo clinico de
rotina (espécie, idade, sexo, raga, alimentacdo, vacinacédo) e, por fim, deve, neste caso, incluir
uma descricdo completa do evento. Um dos objectivos iniciais do veterinario deve ser
diferenciar a sincope dos outros episédios semelhantes: fraqueza muscular,
narcolepsia/cataplexia e convulsdo. A diferenciagdo com a convulsdo € muito desafiante mas
pode ser ultrapassada, em grande parte, com as perguntas correctas. Assim uma boa histéria
pregressa deve incluir as perguntas certas €, caso seja possivel, é vantajoso a visualiza¢do do
episodio pelo veterinario, o que pode ser proporcionado por filmagem do animal durante o
episadio, pelo proprietario. Davidow et al. (2001) propGe algumas perguntas que devem ser
realizadas para se obter a histéria (tabela 4).

Ap6s uma histdria detalhada deve ser realizado um exame fisico completo, com especial
avaliacdo do térax e aparelho cardiovascular. O exame fisico € fundamental e, juntamente
com a anamnese, € a base do julgamento de um diagnostico, progndéstico, terapéutica e
prevencdo. Houston (2002) refere que um exame fisico, na maioria das vezes, é melhor do
que as avaliacOes laboratoriais para se obter o diagndstico e prognostico e decidir a
terapéutica. Esta primeira fase resulta numa maior objectividade em selecionar os exames
complementares necessarios e fundamentais para se obter o diagndstico definitivo. O exame
fisico engloba duas fases: exame a distancia e exame de perto. No exame fisico a distancia
deve-se observar o comportamento do animal, estado mental, condi¢do corporal, pelagem,

postura, marcha, alteracdes vocais e avaliacdo das regides corporais. O exame fisico de perto
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deve comecar por verificar os sinais vitais: temperatura, pulso, frequéncia respiratoria e,
geralmente, também se verifica o peso e o estado de hidratagcdo. De seguida deve ser realizado
0 exame das varias regides corporais: cabeca e pescoco, membros anteriores, torax, abdémen,
membros posteriores e sistema reprodutor e urinario. Nesta fase ha assim manipulacdo do
animal pelo veterinario que deve utilizar todos os seus sentidos e deve se auxiliar da palpacéo,
auscultacao e percussdo. Quando ha historia de sincope, sabendo que tem maior probabilidade
de ser de origem cardiaca, um exame ao térax e cardiovascular detalhado deve ser realizado.
Este exame engloba o exame do sistema circulatorio periférico e o exame do coragdo. No
primeiro deve-se avaliar as mucosas e pele (cor, erosdes/tumefacces, humidade, tempo de
replecdo capilar), estado de hidratacdo e desidratagdo, pulso arterial (frequéncia, ritmo,
amplitude e qualidade) e a veia jugular (enchimento e pulsacdo). O exame do coragéo inclui a
palpacdo (palpacdo do choque pré-cordial) percussdo (grau de macicez cardiaca) e
auscultacdo. A auscultacdo é a componente fundamental do exame cardiovascular, em que o
veterinario deve ter especial atengdo aos sons normais e anormais e se estdo aumentados ou
diminuidos, a frequéncia cardiaca e ao ritmo cardiaco e deve também fazer a auscultagdo com
palpacdo simultanea do pulso arterial. AlteracGes no exame cardiaco, como a presenca de
sopros cardiacos sistolico e/ou diastélicos e alteracdo do ritmo cardiaco, permite relacionar e

suspeitar a partida a presenca de uma alteracao cardiaca associada a sincope.

Tabela 4 — Perguntas a realizar quando se obtém a histéria pregressa (Adaptado de Davidow
et al, 2001)

Perguntas a realizar

O que estava o animal a fazer antes do episddio ocorrer?

Quanto tempo durou o episodio?

O animal perdeu a consciéncia durante o0 episodio?

O animal teve actividade motora durante o episodio?

Se o0 animal ndo teve actividade motora 0s seus membros estavam rigidos ou

relaxados ?

O animal defecou ou urinou durante o episddio?

e O animal estava normal ap6s o episodio ou estava desorientado e confuso?

e O animal estd actualmente a tomar alguma medicacéo (beta-bloqueadores,
diuréticos, vasodilatadores) ?

e Haalguma possibilidade de ter existido exposicao a toxinas ou o animal ter
ingerido medicamentos de medicina humana?

e O animal teve alguma outra alteracdo de comportamento recentemente?

e O animal mostrou sinais de regurgitagdo, vomito, diarreia ou tosse?
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4.2. Radiografia

A radiografia € um exame complementar que, a nivel torécico, permite avaliar a dimens&o da
silhueta cardiaca e monitorizar sinais de alteracdo pulmonar (congestdo e edema pulmonar) ou
derrame pleural que podem estar associados a possivel alteracdo cardiaca presente no animal.
A nivel abdominal permite identificar sinais de congestdo que também podem estar
associados a insuficiéncia cardiaca (hepatomegalia e esplenomegalia). Nas alteracbes
cardiacas associadas a sincope normalmente ha aumento da silhueta cardiaca e, por vezes, é
possivel identificar aumento atrial, presenca de uma proeminéncia quando ha estenose
subadrtica ou pulmonar e compressdo dos bronquios e elevacéo da traqueia pelo aumento do

atrio.

4.3. Electrocardiograma (ECG)

O ECG (anexo 2) deve ser sempre realizado na presenca de sincope, ja que as causas mais
comuns sdo as arritmias. O ECG é uma prespectiva da actividade eléctrica do coracdo em que
é possivel avaliar, para além da conducdo cardiaca, a frequéncia cardiaca e o ritmo mas
também se pode retirar informacdes sobre aumento de uma camara cardiaca especifica,
doenca do miocérdio, isquémia e alguns desequilibrios electroliticos. Utilizam-se varias
derivacdes com direccdes e polaridades diferentes para a avaliacdo correcta, ja que nem todas
as alteracdes sdo visiveis em todas as derivacGes. Se a actividade eléctrica for na direccdo do
polo positivo origina uma onda positiva (acima da linha base do ECG) se, pelo contrério, for
na direccdo do polo negativo origina uma onda negativa (abaixo da linha base do ECG). Se o
impulso for praticamente a 90° do polo positivo ndo regista ou regista uma onda pequena, se
for a 180° do polo positivo (logo directamente para o polo negativo) regista uma onda
negativa larga.

Cada componente do ECG reflecte o evento eléctrico numa parte especifica do coragdo. O
impulso eléctrico inicia-se no nodo SA e atravessa o atrio até o nodo AV, ha assim a
despolarizacdo e sucessiva repolarizacdo do miocardio atrial, que € representado pela onda P.
Apos passar 0 nodo AV o impulso eléctrico atravessa os ventriculos através do feixe de His,
que se divide em ramo esquerdo e direito para 0s respectivos ventriculos e 0 ramo esquerdo,
por sua vez, divide-se em anterior, posterior e septal. Assim o impulso dissipa-se rapido e
uniformemente de forma que a despolarizacdo dos ventriculos seja sincronizada. A

despolarizacdo dos ventriculos € representada no ECG pelo complexo QRS, cuja orientagdo
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depende da derivacdo utilizada. Quando a despolarizacdo termina hd uma onda de
repolarizagdo do miocardio ventricular representada pela onda T.

A leitura basica de um ECG compreende: célculo da frequéncia cardiaca, avaliacdo do ritmo,
calculo do eixo cardiaco, medicdo das ondas e intervalos e analise das alteraces de P-QRS-T.
Esta leitura permite identificar alteracdes nos valores normais que estdo associadas a arritmias
ou a doencas cardiacas estruturais. O ECG é o exame complementar de escolha para o
diagnostico de arritmias, j& descritas anteriormente. Por outro lado o ECG ndo pode ser
utilizado isoladamente para o diagndstico de uma alteracdo cardiaca estrutural, ou seja,
desvios no padrdo normal sugere, mas ndo identifica, doencas cardiacas estruturais. No
entanto deve-se ter em consideracdo que, frequentemente, na presenca de uma doenca
cardiaca estrutural a sincope surge pela arritmia que dela se desenvolve, assim 0 ECG é de
grande importancia para a detec¢do da arritmia como causa da sincope.

Algumas alteracdes de ECG sdo normalmente associadas a doencas estruturais cardiacas que
ddo origem a sincope, mas este por si s6 ndo as diagnostica apenas sugere a sua presenca. Na
estenose subaodrtica grave pode indicar hipertrofia do ventriculo esquerdo (aumento da
amplitude da onda R), isquémia ventricular (depressdo do segmento ST e onda T anormal) e
arritmias, em que a gravidade estd directamente relacionada com o grau da doenca. Ja na
estenose pulmonar pode estar presente a indicacdo de aumento do ventriculo direito (desvio
do eixo eléctrico a direita e onda S profunda). Nas cardiomiopatias e alteracfes valvulares o
ECG é importante para detectar as arritmias desenvolvidas mas pode também indicar o
aumento dos atrios e ventriculos de acordo com o mecanismo de evolucao de cada doenca. No
entanto, num estudo em que foram utilizados 70 cdes o0 ECG demonstrou baixa sensibilidade
em detectar dilatacdo atrial e ventricular (Soares, Larsson & Yamato, 2005). No derrame
pericardico ndo é patognomoénico mas € comum a diminuicdo da amplitude da onda QRS e

elevacdo do segmento ST.

4.3.1. Electrocardiograma Holter e monitor de eventos

O ECG Holter e 0 monitor de eventos permitem o registo da actividade eléctrica do coracao
durante um maior periodo de tempo e a associagao directa da sincope com a arritmia presente.
O ECG Holter € um registo continuo da actividade eléctrica cardiaca de, normalmente, 24
horas durante as actividades diarias de rotina, exercicio e sono, 0 que permite detectar e
quantificar arritmias intermitentes e auxilia na identificacdo de causas cardiacas de sincope
[Davidow et al. (2001), Ware (2005), e Coté & Ettinger (2005)]. E também um método de

escolha para avaliar a resposta a um tratamento. O proprietario deve manter um diario das
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actividades do animal, o que permite correlacionar o registo do ECG com as manifestacdes
clinicas observadas pelo proprietario. Por exemplo, num momento em que a frequéncia
cardiaca revela-se baixa, se 0 animal estiver a dormir é normal mas se for durante o exercicio
é um achado com importancia clinica. Este permite que o proprietario registe 0 momento do
episodio de sincope no ECG ao pressionar um botdo no aparelho (Ware, 2005). O ECG
Holter é mais util quando a sincope ocorre pelo menos uma vez por dia e, pelas suas
dimens6es em animais a partir dos 10 kg, o que limita a sua utilizacdo em cées pequenos e em
gatos (Davidow et al., 2001). Os dados transmitidos sdo digitalizados e a sua avaliacdo
minuciosa deve ser realizada em associa¢do com o diario realizado pelo proprietéario.

A utilizacdo do monitor de eventos é também referida para a avaliagdo do ECG em animais
com sincope. Na presenca de sincope o proprietario deve accionar a gravagdo, ficando
registado 45 segundos antes do episddio e 15 segundos apos o episddio (Coté & Ettinger,
2005), o que permite associar a sincope a presenca ou nao de uma arritmia. Pelo seu tamanho
mais reduzido pode ser utilizado em animais mais pequenos e é possivel manté-lo durante
longos periodos (semanas), registando mdaltiplos episodios em varios dias, no entanto €
necessario que o proprietario presencie a sincope e inicie a gravacdo. O registo deve ser
posteriormente recuperado e analisado.

Em casos de urgéncia pode ser realizado o ECG continuo no hospital para a deteccdo de
arritmia associada a sincope (Davidow et al., 2001). Este é vantajoso se o episddio ocorrer
pelo menos uma vez a cada 12 ou 24 horas e se ndo estiver associada ao exercicio, uma vez

que o animal esta confinado numa jaula.

4.4. Ecocardiografia

A ecocardiografia é um exame complementar a radiografia, mas ndo a substitui, e deve ser
realizado quando se suspeita de uma doenca cardiaca estrutural ou funcional num paciente
com sincope. Esta permite avaliar a espessura, forma e tamanho das estruturas cardiacas, a
configuracdo e movimentacdo valvular, a direccdo e velocidade do fluxo através das
estruturas valvulares, a porcao proximal dos grandes vasos, o pericardio e suas alteracdes e
presenca de liquido pleural. Este é o exame complementar de escolha para o diagndstico
definitivo das alteracbes cardiacas que podem ter como apresentacdo clinica a sincope,
excepto as arritmias que se detectam pelo ECG.

A ecocardiografia inclui trés modos que permitem uma avaliacdo completa do coragdo: modo
bidimensional (modo B), modo motion (modo M) e modo Doppler. O modo B permite a

visualizacdo bidimensional do coracdo, em que se identifica a estrutura cardiaca,
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possibilitando a avaliacdo do tamanho das camaras e da espessura das paredes, presenca de
derrame pericardico, visualizacdo de tumores, alteracfes anatdmicas ou outras alteracGes
estruturais. O modo M ¢é utilizado em associacdo com o modo B e proporciona uma imagem
unidimensional do coracdo. A imagem representa as varias interfaces dos tecidos ao longo do
feixe determinado no modo B, ou seja, visualizacdo da estrutura cardiaca por camadas
permitindo uma série de medicOes dessas mesma estruturas em didstole e em sistole e a
observagdo da funcdo valvular. O modo Doppler inclui o Doppler espectral e o Doppler a
cores e permite a avaliacdo do fluxo sanguineo. Neste modo € possivel avaliar a direccdo e a
velocidade do fluxo e calcular gradientes de pressdo, o que € importante para a deteccdo de
direc¢Oes anormais, turbuléncia ou aumento da velocidade do fluxo sanguineo.

A visualizagdo directa da estrutura cardiaca no modo B, assim como as medi¢des efectuadas
neste modo ou em modo M, permitem identificar alteracdes cardiacas. Na estenose adrtica é
comum a presenca de hipertrofia ventricular esquerda, obstrucdo subvalvular e dilatacdo pés-
estendtica, mas se a doenca ja estiver num grau avancado pode estar presente dilatacdo
ventricular ou até dilatacéo atrial e movimento anterior sistolico do folheto anterior da valvula
mitral (SAM). Na estenose pulmonar as alteracdes sdo semelhantes mas no lado direito do
coracdo, também € possivel observar a valvula pulmonar espessada e assimétrica, ja que a
estenose é de origem valvular. Na cardiomiopatia hipertréfica ha espessamento dos muasculos
papilares, hipertrofia marcada da parede ventricular [em diastole se a espessura da parede
livre ou do septo interventricular for 5.5 — 6 mm € sugestivo, mais que 6 mm € considerado
diagnostico (Boon, 2011)] e, normalmente, dilatacdo do atrio esquerdo. A hipertrofia pode ser
de toda a parede do ventriculo esquerdo [simétrica, a mais comum (Boon, 2011)] ou apenas
regional ou segmentar (ou seja, assimétrica) e por isso é fundamental um estudo mais
detalhado das zonas da parede ventricular espessada, medidas quando em diastole. Na
cardiomiopatia dilatada, em pacientes sintomaticos, estad presente dilatacdo do atrio e
ventriculo esquerdo e, por vezes, do atrio e ventriculo direito. Algumas racas podem né&o ter
presente a dilatacdo do ventriculo esquerdo e apenas existir diminuicdo da fraccdo de
encurtamento (Boon, 2011). Nesta cardiomiopatia estd também presente aumento do récio
parede do ventriculo esquerdo — camara ventricular esquerda (Sisson et al., 1999). Na
cardiomiopatia restritiva, geralmente, a cavidade ventricular e a espessura da parede estdo
normais ou, por vezes, estdo ligeiramente aumentadas. Estd presente uma dilatacdo atrial
significativa, que pode ser apenas do atrio esquerdo mas, mais tipicamente, afecta os dois
atrios. Podem existir irregularidades na parede ventricular (septo e parede livre) e areas
hiperecogénicas correspondentes a fibrose, mas ndo séo dados consistentes. Nas alteracdes

valvulares, apesar do modo B permitir a visualizagdo dos folhetos valvulares, o0 modo M
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permite definir a morfologia da valvula e o tipo de lesdo presente, que pode ser visto como
espessamento ou nodulos nos folhetos valvulares, ou também identificar rotura das cordas
tendineas e prolapso valvular. A medicdo dos folhetos valvulares identifica a presenca de
alteracdo valvular mas ndo o grau (Muzzi et al., 2009). Normalmente estas alteracfes estdo
associadas a dilatacdo atrial, em que o grau de dilatacdo estd associado a cronicidade do
processo. No caso da insuficiéncia da mitral, o racio atrio esquerdo/aorta é utilizado para
avaliar a dilatacdo atrial e, se for superior a 1.7, o progndstico é reservado (Boon, 2011). No
derrame pericéardico é possivel a identificacdo do saco pericardico com liquido no seu interior.
Avaliacdes mais especificas sdo possiveis no modo B e M e contribuem para o diagndstico.

A fraccédo de ejeccdo é o volume sanguineo que sai do ventriculo independentemente de ser
pela artéria aorta, por shunt ou pela valvula mitral (Boon, 2011). Os planos que devem ser
utilizados para a sua medicdo sdo, em modo B, o final da diastole (imediatamente antes da
valvula mitral fechar ou o primeiro associado ao complexo QRS) e o final da sistole
(imediatamente antes da vélvula mitral abrir ou o correspondente ao tamanho inferior da
camara ventricular). Quando existe uma disfuncdo do miocardio, a determinacdo da fraccéo
de ejeccdo permite diferenciar a disfuncéo sistélica da disfuncdo diastdlica. Quando existe
disfuncdo sistdlica a fraccdo de ejeccdo € menor do que 40 [valores normais: gato 40-67%,
cdo 33-46%; (Boon, 2011)], o que significa que o miocardio ndo tem capacidade para manter
0 débito cardiaco (Fletcher & Thomas, 2001). O volume sistélico final, por si s6, é também
importante na avaliacdo da funcao sistolica, que se encontra aumentado na disfuncéo sistélica.
A fraccdo de encurtamento é também outra medicdo que avalia a funcdo do miocardio. Esta
permite avaliar o grau de contractilidade do ventriculo esquerdo, ou seja, expressa a
percentagem da alteracdo da dimensdo do ventriculo esquerdo da diéstole para a sistole. As
seguintes medicdes devem ser realizadas: dimensao interna ventricular em sistole (LVIDs) e
dimenséo interna ventricular em diastole (LVIDd); (obtidas no modo M). O valor obtém-se
pela equacdo: [(LVIDd - LVIDs) / LVIDd] x 100. Os valores considerados normais séo 28% a
45 % no cdo (em racas gigantes € considerado normal a partir de 22%) e 29% a 55% no gato
(Kealy, McAllister & Graham, 2011). Quando o valor esta abaixo do normal considera-se que
existe diminuicdo da contractilidade do miocéardio, ou seja, disfuncao sistdlica. Na presenca
de alteracOes valvulares normalmente o didmetro em diastole estd aumentado mas o didmetro
em sistole estda normal até o proprio miocardio comecar a diminuir a capacidade de
contracgdo. Assim, a fracgdo de encurtamento estd aumentada com a fungdo do miocéardio
preservada, mas numa fase mais avangada, em que a contractilidade do miocardio comeca a
estar comprometida, a fracgdo de encurtamento comeca a diminuir e ha aumento do diametro

em sistole.
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No modo M € possivel a avaliagdo da movimentacdo valvular. No plano, em modo B,
paraesternal direito eixo curto em que € visivel a valvula mitral (imagem "boca de peixe™)
associa-se 0 modo M, onde a representacdo grafica da valvula mitral apresenta-se ao longo do
ventriculo esquerdo. E possivel assim a identificacio de duas ondas, a onda E e a onda A, que
representam a movimentacao da valvula mitral de acordo com as fases de enchimento, apenas
visiveis com frequéncias cardiacas até 200 batimentos por minuto (Boon, 2011). A mesma
representacdo é possivel para a valvula tricispide com um padrdo semelhante. A onda E
representa a fase inicial de enchimento ventricular e compreende o tempo desde a abertura da
valvula até ao pico de enchimento ventricular, a onda A representa a fase de enchimento
durante a contracgéo atrial. A amplitude das ondas representa a velocidade do fluxo em cada
fase. Em condig¢Ges normais a onda E tem uma velocidade maior do que a onda A, resultando
num racio E:A superior a 1. Na presenca de cardiomiopatia hipertrofica a disfuncao diastélica
implica diminuicdo da capacidade de relaxamento ventricular o que diminui a fase passiva
(inicial) de enchimento. Por outro lado, ao prejudicar o enchimento ventricular através do
relaxamento, torna a contraccdo atrial a principal responsavel pelo mesmo. H& assim
diminuicdo da onda E e aumento da onda A, com racio E:A inferior a 1. Na cardiomiopatia
restritiva ha um padréo restritivo, por diminui¢do da complacéncia ventricular, que tem como
consequéncia a aceleracdo da fase de enchimento passivo, logo aumento da onda E, rapida
desaceleracdo e pouca ou nenhuma contribuicdo da contraccdo atrial para o enchimento
ventricular, logo diminuicdo ou auséncia da onda A. Este padrdo restritivo pode também estar
presente quando existe cardiomiopatia hipertréfica. Em fases precoces da doenca pode nédo
estar presente o padrdo restritivo, mas sim evidéncias de dificuldade de relaxamento
ventricular, logo diminuicdo da onda E e aumento da onda A, com racio E:A inferior a 1,
assim como acontece na cardiomiopatia hipertrofica. A medicdo da distancia do ponto E ao
septo (EPSS) é também importante na avaliacdo da contractilidade e na identificacdo da
presenca de SAM. Quando esta distancia esta aumentada significa que a contractilidade do
miocardio esta diminuida, se for igual a zero, ou seja, ha contacto entre o folheto valvular e o
septo, esta presente 0 SAM. O SAM caracteriza a presenca de uma obstrucdo dinamica que
pode estar presente na cardiomiopatia hipertréfica e na estenose adrtica. Este movimento do
folheto anterior da valvula também ¢é visivel no modo B, mas a sua identificacdo definitiva é
realizada pelo modo M.

O modo Doppler é fundamental para a confirmacdo da presenca de obstrucdo ao fluxo
sanguineo ou de regurgitacdo valvular. Os planos no modo B permitem observar o fluxo
sanguineo entre as varias camaras cardiacas e entre estas e 0s vasos principais (artéria aorta e

pulmonar). Nestes planos deve-se colocar o feixe paralelo ao fluxo que se pretende avaliar e
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aplica-se o Doppler espectral. Este tipo de Doppler relaciona a presenca de fluxo sanguineo ao
longo do tempo (eixo do x) com a sua velocidade (eixo do y) em metros por segundo (m/seg)
a partir de uma linha base que equivale a zero. Quando o fluxo se aproxima da sonda a sua
representacdo é acima da linha base, quando se afasta da sonda é abaixo da linha. Com o
alinhamento éptimo do fluxo sanguineo com o ecdgrafo obtém-se os valores da velocidade do
fluxo (Tabela 5) que séo utilizados para se determinar o gradiente de pressdo. O gradiente de
pressdo ¢ determinado pela equagdo de Bernoulli (AP=V?x4; AP- mmHg, V- pico de
velocidade em m/seq).

O gradiente de pressao permite identificar a presenca de uma obstrucdo e o grau de estenose.
De acordo com as guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia Veterinaria a estenose
subadrtica e a estenose pulmonar é considerada ligeira quando o gradiente de pressdo tem
valores de 20-49 mmHg (corresponde a velocidades de 2.25-3.5 m/seg), moderada de 50-80
mmHg (corresponde a velocidades de 3.5-4.5 m/seg) e grave quando superior a 80 mmHg
(corresponde a velocidade acima de 4.5 m/seg). No entanto, é essencial ter em consideracao
que o metodo de diagndstico da estenose pelo gradiente de pressdo elevado tem limitacGes,
pois a velocidade do fluxo sanguineo pode estar aumentada em outros casos como activacao
do sistema nervoso simpatico e alteracBGes cardiacas que aumentam o débito cardiaco (por
exemplo: PDA). Na cardiomiopatia hipertrofica um gradiente de pressdo da valvula aortica
elevado é indicativo de obstrucdo, e o grau de obstrucdo ao fluxo varia na razdo directa do
gradiente de pressao (Ware, 2007).

Tabela 5 — Valores normais da velocidade do fluxo sanguineo através das valvulas cardiacas
(valores recolhidos de Ware, 2005)

Valvula Velocidade
Mitral Onda E <ou= 0.6-0.7
Onda A <ou=09-1
Tricuspide Onda E <ou=05-0.6
Onda A <ou= 08-0.9
Aorta <ou=16-17
Obstrucdo subtil: 1.7 — 2.1
Obstrucéo: >2.1ou22
Pulmonar <ou=14-15

O Doppler espectral permite também identificar e avaliar o grau de regurgitacdo das valvulas
atrioventriculares. A avaliagdo do fluxo através da valvula mitral e tricispide efectua-se em
planos em que o ventriculo esta mais proximo da sonda e o atrio mais afastado. Assim, ao

aplicar-se o Doppler espectral e, sabendo que a direcgdo normal do fluxo através da valvula é
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do atrio para o ventriculo, a sua representacdo (onda A e onda E) surge acima da linha base.
Logo se existir fluxo abaixo da linha base é porque esta se afasta da sonda, ou seja, vai do
ventriculo para o atrio e representa a regurgitacdo. A avaliacdo do fluxo através da valvula
aorta e pulmonar efectua-se em planos em que 0s vasos estdo mais afastados da sonda e o
ventriculo mais proximo da sonda. Sabendo que o fluxo normal é do ventriculo para a artéria
este afasta-se da sonda e é representado abaixo da linha base. Logo se existir fluxo acima da
linha base é porque esté presente regurgitacdo. O Doppler espectral permite também avaliar a
velocidade da regurgitacéo, relacionada directamente com o grau de insuficiéncia valvular.

O Doppler a cores permite identificar o fluxo sanguineo em tempo real. Quando este se
aproxima da sonda é representado a vermelho, quando se afasta da sonda a azul e quando
existem mdaltiplas velocidades e direccdes é representado a amarelo ou verde. Este permite
avaliar a extensdo e a direccdo do fluxo regurgitado. Quando o racio da regurgitacdo mitral
para o atrio esquerdo é a 30% ¢ de grau baixo, quando entre 30% e 70% € de grau moderado e
se mais de 70% é de grau grave (Boon, 2011). Na insuficiéncia da valvula tricaspide o
Doppler a cores é menos fiavel para o diagndstico, mas se o fluxo se estender profundamente

para o atrio direito estd associado a regurgitacao significativa.
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Capitulo 11

Abordagem ao diagnostico da sincope cardiogénica:

estudo retrospectivo de 15 casos clinicos
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1. Introducéo

Neste estudo serdo analisados 15 casos clinicos, incluindo cdes e gatos. Todos 0s animais
apresentaram um ou mais episodios de sincope que, apos a sua abordagem, confirmaram ser
de origem cardiaca.

Este trabalho tem como objectivos a caracterizacdo e interpretacdo dos casos clinicos com
sincope cardiogénica. Sera analisada detalhadamente a abordagem ao diagnostico dos vérios
casos clinicos, com especial atencdo ao plano de diagnostico decidido e a sua ordem de
realizacdo, de forma a perceber quais as etapas adequadas e prioritarias. Este estudo, por fim,
tem como objectivo principal compreender qual a abordagem ao diagnostico que deve ser
realizada perante um episodio de sincope, definindo uma proposta de protocolo de abordagem
ao diagnostico a sincope cardiogénica. Protocolo que simplifique a correcta abordagem a
realizar quando o médico veterinario esta perante um animal com sincope, de forma a que seja
rapida e direccionada para a causa mais comum e que pde em risco a vida do animal, ou seja,
para o rapido diagndstico das possiveis causas cardiacas.

A rapida e correcta abordagem permite a implementacdo imediata da terapéutica adequada, de
acordo com as alteracGes diagnosticadas. Nos casos estudados a terapéutica prescrita permitiu
uma longevidade elevada na maioria dos animais, em média todos eles sobreviveram um ano

apos o diagnostico e implementacgéo da terapéutica.

2. Material e métodos

Para este estudo foram utilizados 15 casos clinicos recolhidos no Hospital Veterinario das
Laranjeiras que decorreram entre os anos de 2011 e 2013. Dos 15 casos clinicos 3 sdo gatos e
12 séo cées.

A recolha dos dados foi independente da espécie (cdo ou gato), raca, género e idade. A
presenca de pelo menos um episddio claro de sincope foi utlizado como critério principal para
a inclusdo do caso clinico neste estudo. Ndo foram considerados casos em que permaneceu a
duvida entre um episodio de sincope e um episddio de convulsdo ou de fraqueza muscular ou
de narcolepsia/cataplexia. Apesar da diversidade de causas de sincope apenas foram
considerados casos clinicos em que se provou que a causa de sincope era uma causa cardiaca,
possibilitando assim o estudo aprofundado da abordagem especifica da sincope cardiogénica.
Para a sua inclusdo foi também necessario, em todos os animais, a existéncia de ECG (ECG

de pelo menos de 2-3 minutos) e de ecocardiografia, pois SO estes exames complementares
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permitem identificar a origem cardiaca da sincope e a implementacdo da terapéutica
adequada.

Na abordagem aos 15 casos clinicos foi utilizado um monitor de ECG com uma durago
superior ao ECG de registo em papel de 2-3 minutos, pois este permite uma avaliacdo em
tempo real e durante um maior periodo de tempo. O monitor de ECG utilizado foi Patient
Monitor, modelo: PM-9000vet, 100-240Volt, 50/60Hz, 140Volt, versdo: 1.0. Para a
realizacdo da ecocardiografia foi utilizado o seguinte ecdgrafo e sonda: modelo Kontron
Medical, sonda cardiaca de 4-7.5 Hz. Quando necessario foi realizada a radiografia com
recurso ao aparelho radiografia digital de marca e modelo Odel polaire 50 e digitalizador
Agfa CR10X. Para a realizagdo do hemograma foi utilizado o aparelho de marca Abaxis e
modelo VetScan HM 5. Para o perfil bioquimico recorreu-se ao aparelho de marca Abaxis e
modelo VetScan VS 2.

Apbs a recolha dos casos clinicos estes foram estudados e interpretados de acordo com 0s
métodos utilizados na abordagem ao diagndstico: historia pregressa e exame fisico, meios
complementares de diagnostico e, por fim, definicdo da causa de sincope. Sera assim
inicialmente abordada a histéria pregressa, com especial atencdo a interpretacdo do episodio
de perda de consciéncia como verdadeira sincope. De seguida, em todos os animais foi
realizado o exame fisico geral, e sabendo que ha a presenca de um episodio de sincope, este
teve especial atencdo ao exame fisico do torax e cardiovascular. Os métodos complementares
de diagndstico utilizados foram: ECG, ecocardiografia e radiografia, que serdo interpretados.
Por fim, apds recolha e interpretacdo do plano de diagndstico foi definida a causa de sincope
dos 15 casos clinicos.

Em todos os casos clinicos foram realizadas analises gerais: hemograma e perfil bioquimico.
Os seus resultados ndo serdo apresentados por estarem dentro dos valores normais e nao
serem relevantes para o diagnostico da sincope cardiogénica. No entanto, € sempre
fundamental a sua realiza¢do na pesquisa de alteracBes que possam justificar a sincope, neste
caso ndo cardiaca, ou de outra alteragdo paralela que possa estar associada a sincope.
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3. Resultados

Tabela 6 — Casos clinicos com sincope cardiogénica (registados no Hospital Veterinario das Laranjeiras)

Doente Histdria pregressa Exame fisico ECG Ecocardiografia Terapéutica
Derrame toréacico Dispneia Taquicardia ventricular Cardiomiopatia dilatada ~ Drenagem
Perda de peso ao Sons cardiacos ICVP's Taurina
longo do tempo abafados (CVP's diminuiram ao longo Benazepril
1 -""Pintas" Tosse FC > 200 do tempo) Furosemida
(gato,10 anos)  Sincope (no dia em que FC: 200 -> 160 -> 140 Pimobendan
ocorreu sincope)  Fibrilhacdo atrial Atenolol (introduzido
Sopro cardiaco (surgiu na ultima pos-sincope)
ligeiro reavaliacdo)
Sincope ECN Normal ARVC: Benazepril
2- ""Farrusca" Sopro cardiaco AD e VD dilatados com  Furosemida
(gato, 11 anos) insuficiéncia da Espironolactona
tricaspide Aspirina
Sincope Hipertensdo Normal Cardiomiopatia Benazepril
Tumor mamario arterial hipertrofica Furosemida

3- "Gata"
(gato, 15 anos)

4-""Joana"
(céo, 15 anos)

Historia de diarreia e
vomito
Crises de sincope

Hematomas na
zona abdominal
Mucosas palidas
Ritmo de galope
ECN

Sopro cardiaco
ligeiro

Bloqueio atrioventricular

Ligeira regurgitacdo da
valvula tricispide

Metoclopramida
Ranitidina

Citrato de maropitant
Metronidazol
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Tabela 6 (continuicdo)

Doente Histdria pregressa Exame fisico ECG Ecocardiografia Terapéutica
Historia de Mucosas palidas Diminuicéo da Tumor cardiaco Benazepril
5- "Murphy" insuficiéncia cardiaca  Pulso paradoxo amplitude da onda Derrame pericardico Furosemida

(cdo, 13 anos, Boxer)

6- "Ervilha"
(cdo, Boxer, 3 anos)

7- ""Afonso™
(cdo, Caniche, 15
anos)

8- ""Luna"
(cdo, Boxer, 8 anos)

9- "Estrela™
(céo, 13 anos)

direita

Prostracdo ha 3 dias e
duas sincopes
Intoleréncia ao
exercicio

Vérias sincopes
associadas ou ndo ao
exercicio

Prostracéo

Tosse (agravou ao
longo do tempo)
Cianose ap0s
excitacao

Perda de peso ao
longo do tempo
Sincope

Prostracao

Tosse

Sincope

Intolerancia ao
exercicio
Tosse

Sincope (p6s-
digoxina)

Sons cardiacos
abafados

ECN

Sopro cardiaco mais
audivel do lado
esquerdo

ECN

Sopro cardiaco mais
audivel do lado
esquerdo

ECN

Sopro cardiaco mais
audivel do lado
esquerdo

ECN

Sopro cardiaco

QRS

Normal

Taquicardias
supraventriculares
paroxisticas

CVP com blogueio
atrioventricular de
ramo esquerdo

Taquicardias
ventriculares
paroxisticas

Estenose subadrtica

Endocardiose da
mitral

ARVC
Endocardiose da
mitral

Endocardiose da
mitral e da tricuspide

Espironolactona
Sotalol
Drenagem
Atenolol

Benazepril
Furosemida
Pimobendan
Espironolactona

Benazepril
Furosemida
Pimobendan
Espironolactona
Enalapril
Furosemida
Pimobendan
Espironolactona
Digoxina
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Tabela 6 (continuacao)

Doente Historia pregressa Exame fisico ECG Ecocardiografia Terapéutica
Sincope Ascite Normal Endocardiose da mitral Benazepril
10- "Carlota™ Sopro cardiaco e da tricuspide Furosemida
(céo, 17 anos) sistolico mitral 5/6 Pimobendan
Espironolactona
Prostracdo / fraqueza  Ascite Normal Endocardiose da mitral Enalapril
Intoleréncia ao Sopro cardiaco do lado e tricispide Furosemida
11- "'Shau-Le" exercicio esquerdo e direito Pimobendan
(céo, 13 anos) Anorexia (mais audivel lado Espironolactona
Diarreia direito)
Sincope
12- "Lav-ce" Histdria de diarreiae  Taquipneia Taquicardia Cardiomiopatia Enalapril
(cdo Délni/ata 13 linfoma multicéntrico.  Mucosas pélidas ventricular dilatada por efeito Furosemida
' anos) ' Sincope Sopro cardiaco ligeiro  Ritmo sinusal com cumulativo da Pimobendan
CVP doxorrubicina Amiodarona
Sincope Mucosas palidas Diminuicao da Tumor cardiaco Drenagem
13 —"Sara" Pulso paradoxo amplitude da onda (quemodectoma) e
(cdo, 10 anos) Sons cardiacos QRS derrame pericéardico
abafados
Prostracdo Mucosas palidas Fibrilhac&o atrial Cardiomiopatia Enalapril
14- " edo" Intolerancia ao Pulso filiforme dilatada Furosemida
(cdo, 10 anos) exercicio Taquipneia Pimobendan
' Tosse Sopro cardiaco ligeiro Espironolactona
Digoxina
15 _ "Vassmin" Histdria de IBD Mucosas palidas Diminuicao da Tumor cardiaco Prednisolona
Sincope Pulso paradoxo amplitude da onda (hemangiossarcoma) e  Tilosina

(cdo, Rottweiller,
11 anos)

Sons cardiacos
abafados

QRS

derrame pericéardico

Pericardiectomia
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3.1. Histodria pregressa e exame fisico

Todos os casos clinicos tiverem como abordagem inicial a recolha da historia pregressa e
realizacdo do exame fisico completo. O proprietario descreveu, de uma forma geral e comum
a todos, a existéncia de um ou mais episodios de queda repentina do animal. Esta descri¢do
sugestionou o0 meédico veterinario da possivel presenga de um episédio com perda de
consciéncia. Todos eles, apds o questionario do médico veterinario, foram referidos como um
episadio subito, de curta duracdo e recuperacao repentina do animal, o qual durante o episodio
ndo se mostrou responsivo e, ao recuperar, nao apresentou qualquer alteracdo do seu estado
mental. Foi assim interpretado como um episddio de sincope.

Da histdria recolhida os casos clinicos nimeros 2 ("Farrusca"), 5 (“Murphy”), 10 ("Carlota")
e 13 (“Sara”) apenas apresentaram sincope. Os casos clinicos numero 6 (“Ervilha™), 9
("Estrela™), 11 ("Shau Le") e 14 ("Ledo") apresentaram, anteriormente a sincope, intolerancia
ao exercicio, 0 que pode ser consequéncia de uma alteracdo cardiaca ou resultado de anemia,
alteracdo metabdlica ou respiratdria. Assim a intolerancia ao exercicio com posterior sincope
indica a forte possibilidade da presenca de uma alteracdo cardiaca, embora outros
diagnosticos diferenciais ndo possam ser imediatamente excluidos. Nos casos clinicos
nameros 1 (“Pintas"), 7 ("Afonso"), 8 ("Lua"), 9 ("Estrela") e 14 ("Ledo") foi descrita a
presenca de tosse na histdria pregressa. Esta pode ser de origem cardiaca ou respiratoria.
Quando associada a presenca de sincope, em que a causa mais comum € a presenca de uma
alteracdo cardiaca, no diagndstico diferencial da tosse uma alteracdo cardiaca foi colocada no
topo da lista. No entanto, apesar de menos provavel, ndo pode ser excluida a hipdtese da tosse
ser de origem respiratdria e a sincope ser consequéncia da tosse, ou seja, do tipo ndo cardiaco,
neuro-mediada, situacional. Nos restantes casos clinicos, 3 ("Gata"), 4 ("Joana"), 12 ("Lay-
ce™) e 15 ("Yassmin"), para além da sincope, a restante historia apresentada demonstrou ser
independente deste episddio e anterior a0 mesmo, sem relevancia para o seu diagndstico
diferencial, assim a sua abordagem foi realizada de forma independente da sincope.

O exame fisico realizado teve especial atencdo ao exame do térax e cardiovascular devido a
historia pregressa obtida. A excepcdo dos casos 3 ("Gata"), 5 ("Murphy"), 13 ("Sara") e 15
("MYassmin"), todos os animais apresentaram, ao exame fisico, sopro cardiaco de diferentes
graus. Os sopros cardiacos associados posteriormente a alteragdes valvulares demonstraram
ser mais graves do que os associados a cardiomiopatia dilatada. Nos casos clinicos sem sopro
cardiaco a alteracdo cardiaca diagnosticada justificou a sua auséncia. As restantes alteraces
identificadas ao exame fisico foram associadas a possivel presenca de alteracdo cardiaca com

ou sem descompensagéo.
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A recolha da historia pregressa e realizacdo do exame fisico sugestionou a presenca de uma
alteracdo cardiaca. Foram realizadas andlises sanguineas gerais, 0 que excluiu alteracGes

metabolicas associadas a sincope.

3.2. Electrocardiograma

Tendo em consideracdo que a causa mais provavel de ocorréncia da sincope é a presenca de
uma arritmia, em todos os casos clinicos foi realizado o ECG para a avaliacdo da actividade
eléctrica cardiaca. Foi utilizado um monitor de ECG continuo avaliando cerca de 5 minutos da
funcdo. Este foi utilizado em deterimento do ECG registado em papel pois permite uma
avaliacdo em tempo real e durante um maior periodo de tempo. Por este motivo, nenhum caso
clinico tem o registo do tracado electrocardiografico, apenas ficou registado o resultado da
sua avaliacdo. Em nenhum caso apresentado foi realizado o ECG Holter nem utilizado um
monitor de eventos.

Os casos clinicos 2 ("Farrusca"), 3 ("Gata"), 6 ("Ervilha"), 10 ("Carlota™) e 11 ("Shau-Le")
ndo registaram nenhuma alteracdo no ECG realizado, no entanto este ndo confirmou com
certeza a auséncia definitiva de arritmia, seria necessario a realizacdo de um ECG Holter.
Assim, apesar do ECG normal, a arritmia ndo foi totalmente desconsiderada.

O caso clinico numero 4 ("Joana") revelou no ECG bloqueio atrioventricular de segundo grau,
Mobitz Il. Neste caso identificaram-se ondas P normais sem complexos QRS associados e 0s
intervalos PR iguais e com valor normal.

Apenas dois dos casos clinicos referidos apresentaram taquicardia supraventricular, o nimero
7 ("Afonso™) e o numero 14 ("Ledo"). Ao ECG o "Afonso" (7) apresentou taquicardia
supraventricular paroxistica, ou seja, intermitente. Identificaram-se CAP's em determinados
periodos e ndo de forma continua. O "Ledo" (14) apresentou um tipo de arritmia
supraventricular mais grave, fibrilhacdo atrial, posteriormente justificada pela presenga da
dilatacdo do atrio relacionada com a cardiomiopatia dilatada diagnosticada. Identificaram-se
ondas f, ritmo rapido e irregularmente irregular e os complexos QRS presentes com um
formato normal. No caso nimero 1 ("Pintas™) foi também identificada fibrilhacdo atrial numa
fase mais avancada da doenca, ou seja, apenas na uUltima reavaliacdo se encontraram
alteracdes no tracado electrocardiografico, semelhantes aos dois casos anteriores.

Os casos numeros 1 (“Pintas"), 8 ("Luna"™), 9 (“Estrela™) e 12 ("Lay-Ce™) apresentaram
taquicardia ventricular. No tracado electrocardiografico surgiram ondas P e complexos QRS
sem associagdo, ondas P normais mas periodos de complexos QRS alterados, identificados
como CVP. Particularmente, a taquicardia ventricular da "Luna™ (8) foi caracterizada com a
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presenca de CVP e complexos QRS com bloqueio de ramo esquerdo, ou seja, onda S do
complexo QRS elevada.

Nos casos em que posteriormente se verificou a presenca de derrame pericardico (5,
"Murphy"; 13, "Sara"; 15, "Yasmin") foram identificados complexos QRS com uma
amplitude diminuida. A avaliacdo dos restantes parametros do tracado electocardiografico

encontrava-se normal.

3.3. Ecocardiografia

De seguida, em todos os animais, foi realizada a ecocardiografia. Esta opgdo, anterior a
realizacdo da radiografia, deve-se a fécil disponibilidade de um ecdgrafo no Hospital e o
conhecimento da técnica e sua avaliacdo por parte do médico veterinario que acompanhou 0s
casos.

A ecocardiografia, todos os doentes apresentaram alteragbes cardiacas estruturais. Dos 15
casos clinicos foram realizados os seguintes diagnosticos: dois de ARVC (simultaneamente
com regurgitacdo atrioventricular), um de estenose subadrtica, trés de cardiomiopatia dilatada,
um de cardiomiopatia hipertréfica, cinco de alteracbes nas valvulas atrioventriculares de
diferentes graus e trés de tumor cardiaco e derrame pericardico.

Nos casos clinicos numero 2 (“Farrusca™) e 8 ("Luna") o diagndstico obtido foi de ARVC
(Figurale 2).

No doente numero 2 (“Farrusca™), felideo, apesar de no monitor de ECG continuo nao
demonstrar nenhuma arritmia e 0 ECG Holter ndo ter sido realizado, o diagnostico foi
baseado na presenca de dilatagdo do atrio e ventriculo direito e regurgitacdo da trictspide,

sem alteracdo do coracao esquerdo.
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Figura 1 — ARVC em gato (imagens ecocardiograficas da "Farrusca”, 2)

Legenda:

AD- atrio direito, VD- ventriculo direito, VT- valvula tricuspide
A — Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro cAmaras, dilatacdo do AD e do VD.
B — Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro camaras, aplicacdo do doppler espectral ao

nivel da VT com presenca de regurgitagéo.

A "Luna" (8) é um canideo cujo diagnodstico realizado foi também de ARVC. Esta
demonstrou ao ECG extrassistoles com bloqueio do ramo esquerdo, uma arritmia
caracteristica desta patologia. A ecocardiografia complementou o diagnostico ao se identificar
dilatacdo do atrio e ventriculo direito. A doente apresentou disfuncéo sistélica do ventriculo
direito, sendo classificada na terceira forma de ARVC. No entanto, a ecocardiografia, também
foi identificada dilatacdo do atrio e ventriculo esquerdo e regurgitacdo das valvulas tricaspide
e mitral (consequéncia da excessiva dilatacdo). E importante considerar que na presenca da
dilatacdo das quatro cdmaras cardiacas e arritmia ndo € possivel distinguir se é uma
cardiomiopatia dilatada com arritmia ou ARVC avancada. Contudo, a "Luna" (8), pela sua

evolucédo e ECG foi considerada como diagndstico de ARVC.
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Figura 2 — ARVC em céo (imagens ecocardiogréaficas da "Luna", 8)

Legenda:

AD- étrio direito, VD- ventriculo direito, VT- valvula trictspide, AE- atrio esquerdo, VE- ventriculo
esquerdo, VM- valvula mitral.

A — Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro cdmaras, dilatacdo do AD e VD; aplicacdo do
doppler espectral ao nivel da VT com presenca de regurgitagao.

B — Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro cAmaras, dilatacdo do AE e VE; aplicagdo do
doppler espectral ao nivel da VM com presenga de regurgitagao e arritmia.

C — Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro camaras, dilatacdo do AD, VD, AE e VE;
aplicacdo do doppler a cores ao nivel da VT com presenca de fluxo turbulento e fluxo a afastar-se da

sonda (azul), ou seja, no sentido do AD (regurgitacéo).
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Entre todos os casos clinicos apresentados apenas um animal apresentava uma alteracéo
cardiaca do tipo obstrutivo e, neste caso, uma alteragdo congeénita. O caso referido é o nimero

6 ("Ervilha™) em que foi diagnosticada estenose subadrtica (Figura 3).

Figura 3 — Estenose subadrtica (imagens ecocardiograficas da "Ervilha",6 )

Legenda:

AD- atrio direito, VD- ventriculo direito, VT- valvula trictspide, SIV- septo interventricular, AE- atrio
esquerdo, SIA- septo interatrial, VE- ventriculo esquerdo, VM- vélvula mitral, Ao- artéria aorta,

VAo- valvula adrtica, AP- artéria pulmonar.

A — Imagem paraesternal direita eixo longitudinal de 5 cdmaras, vista do tracto de saida do VE
aplicagdo do doppler a cores ao nivel da Ao com presencga de fluxo turbulento.

B — Imagem paraesternal direita eixo curto, vista da base do cora¢do (AE e Ao), visualizacdo da

estenose na VAO.

Os casos clinicos nimero 12 ("Lay-Ce") e numero 14 ("Ledo") apresentaram caracteristicas
ecocardiograficas semelhantes com o diagnostico final de cardiomiopatia dilatada (Figura 4).
O "Pintas" (caso clinico numero 1) apesar de ser um felino e ter como maior probabilidade a
cardiomiopatia hipertrofica demonstrou, pelo contrario, a presenca de cardiomiopatia dilatada.
O seu diagndstico foi realizado ao apresentar as caracteristicas ecocardiograficas desta
cardiomiopatia.
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Figura 4 — Cardiomiopatia dilatada (imagens ecocardiograficas do "Ledo", 14)

Legenda:

AE- atrio esquerdo, VE- ventriculo esquerdo, VM- valvula mitral, Ao- artéria aorta, VAo- valvula
adrtica, AP- artéria pulmonar, EPSS- distancia entre o ponto E e o septo interventricular.

A — Imagem paraesternal direita eixo longitudinal, vista quatro camaras, dilatacdo do AE e do VE.

B — Imagem paraesternal direita eixo curto, vista da base do coracdo (AE e Ao), AE dilatado, racio
AE:Ao0 aumentado.

C — Imagem paraesternal direita eixo curto, vista musculos papilares e cordas tendineas, dilatacdo do
VE; aplicacdo do modo M, aumento de EPSS.

D - B — Imagem paraesternal esquerda apical, vista de quatro c&maras, dilatacdo do AE e VE;
aplicacdo do doppler a cores ao nivel da VM, presenca de fluxo a afastar-se da sonda (azul), ou seja,

no sentido do AE (regurgitacao).

Dos 15 casos clinicos abordados apenas um apresentou cardiomiopatia hipertréfica, o caso
clinico nimero 3 ("Gata"). A ecocardiografia apresentou as caracteristicas desta
cardiomiopatia, sem presenca de SAM. Foi assim considerada uma cardiomiopatia

hipertréfica do tipo ndo obstrutivo (Figura 5), justificando assim a auséncia de sopro cardiaco.

78



Mariana de Magalhdes Dissertagdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, FMV-UL

Figura 5 — Cardiomiopatia hipertréfica (imagens ecocardiograficas da "Gata", 3)
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Legenda:

VE- ventriculo esquerdo, VD- ventriculo direito.

A - Imagem paraesternal direita eixo longitudinal, vista do fluxo de saida do VE, VE em sistole,
hipertrofia da parede ventricular.

B - Imagem paraesternal direita eixo longitudinal, vista do fluxo de saida do VE, VE em diastole,
hipertrofia da parede ventricular.

C - Imagem paraesternal direita eixo curto, vista masculos papilares e cordas tendineas, aplica¢do do

modo M, dimensdo da parede do VE aumentada.

Os casos clinicos numero 4 ("Joana"), 7 ("Afonso"), 9 (“Estrela™), 10 ("Carlota™) e 11 ("Shau-
Le") apresentaram apenas alteragdes valvulares (Figuras 6 e 7). A "Joana" (4) demonstrou a
presenca de regurgitacdo da tricuspide mas muito ligeira, o que justifica a presenca de um
sopro cardiaco de baixo grau. Pelo contrario, o "Afonso™ (7) apresentou alteracdo apenas da
valvula mitral, ou seja, endocardiose da mitral com consequente regurgitacdo. Os restantes
casos clinicos nomeados (9, "Estrela”; 10, "Carlota"; 11, "Shau-Le") revelaram endocardiose

da mitral e endocardiose da trictspide com presenca da respectiva regurgitacdo. De seguida
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sdo apresentadas algumas imagens exemplificativas das alteracbes ecocardiograficas

caracteristicas e presentes nos casos clinicos referidos, o que permitiu o seu diagnostico.

Figura 6 — Regurgitagdo da valvula mitral (imagens ecocardiograficas do "Shau-Le", 11)

Legenda:

VE- ventriculo esquerdo, AE- étrio esquerdo, VM- valvula mitral, Ao-artéria aorta, VD- ventriculo
direito, AD- atrio direito.

A - Imagem paraesternal direita eixo longitudinal, vista do fluxo de saida do VE; aplicagdo do doppler
a cores ao nivel da VM, presenca de turbuléncia do fluxo (regurgitacéo).

B - Imagem paraesternal direita eixo curto, vista da base do coragdo (AE e Ao), AE dilatado, racio

AE:Ao aumentado
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Figura 7 - Regurgitacdo das valvulas tricuspide e mitral (imagens ecocardiogradicas da "Estrela"”, 9)
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Legenda:
VD- ventriculo direito, AD- atrio direito, VT- valvula trictspide, VE- ventriculo esquerdo, AE- atrio
esquerdo, VM- vélvula mitral.

A - Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro camaras, aplicacdo do doppler espectral ao nivel
da VT com presenca de regurgitacao.

B - Imagem paraesternal esquerda apical, vista quatro cdmaras, aplicacdo do doppler espectral ao nivel
da VM com presenca de regurgitacéo.

Apesar da baixa prevaléncia ja referida de tumores cardiacos em cées e gatos, trés dos
canideos estudados apresentaram tumores cardiacos mas de diferentes localizactes e, apds
analise histopatologica, de diferentes origens. A "Sara" (13) revelou a presenca de um
guemodectoma, por outro lado a "Yassmin™ (15) revelou a presenga de um
hemangiossarcoma, apesar da sua raga Rotweiller ndo ser referida como uma das
predispostas. O quemodectoma foi identificado na base da aorta, jA 0 hemangiossarcoma
estava localizado junto ao atrio direito. O terceiro caso clinico apresentado com tumor
cardiaco é o “Murphy” (5). O seu diagnostico foi realizado pela identificacdo a
ecocardiografia de uma massa junto ao atrio direito. Ndo foi realizada a anélise
histopatoldgica mas pela sua localizacdo suspeitou-se de um hemangiossarcoma. Nos trés
casos a presenca do tumor cardiaco teve como consequéncia derrame pericardico e

desenvolvimento de tamponamento cardiaco.
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Figura 8 — Tumor cardiaco: da esquerda para a direita, quemodectoma e hemangiossarcoma
(imagens ecocardiograficas da "Sara", 13; "Yassmin", 15; "Murphy", 5)

Legenda:

VE- ventriculo esquerdo, Ao- artéria aorta, AD- &trio direito, DP- derrame pericardico, estrutura
delimitada por linha branca- tumor cardiaco.

A — Imagem paraesternal direita, vista do fluxo de saida do ventriculo esquerdo, quemodectoma.
B—Imagem paraesternal esquerda, vista eixo longo atrio direito e auricula, hemangiossarcoma.

C — Imagem paraesternal direita eixo curto, vista muasculos papilares e cordas tendineas, derrame

pericardico.

3.4. Radiografia

Pelo facil acesso a ecocardiografia a radiografia toracica nao foi um exame complementar

utilizado para o diagndstico da alteracéo cardiaca.
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Apenas no caso clinico numero 1 ("Pintas") a Figura 9 — Radiografia toracica "Pintas" (1)
radiografia  foi realizada  antes  da
ecocardiografia devido a presenca de dispneia e
sons cardiacos abafados a auscultacdo. A
radiografia toracica revelou presenca de derrame
torécico (Figura 9). A resolucdo do derrame
tornou-se uma prioridade em relacdo ao
diagnostico da causa da sincope. Foi colocado
um dreno toracico (Figura 10) que se manteve
por uma semana até radiografia que comprovou
a auséncia do derrame tordcico. SO apoés
colocacdo do dreno se realizou a ecocardiografia
para diagndstico da alteracdo cardiaca
(cardiomiopatia dilatada). Ao longo do
seguimento do doente verificou-se a presenca de

novos derrames, resolvidos sucessivamente com

drenagem toracica.

Figura 10 — Radiografia torcica "Pintas” (1) apds colocagéo do dreno toracico

Para além do "Pintas" (1) este exame complementar foi realizado nos seguintes casos: 7
("Afonso"), 9 (“Estrela™), 10 ("Carlota™), 11 ("Shau-Le"), 12 ("Lay-Ce) e 14 ("Ledo"). O
"Afonso™ (7) apresentou edema na regido peri-hilar, dilatacdo atrial esquerda e veia pulmonar
dilatada. Os restantes casos referidos apresentaram, a radiografia toracica, achados
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semelhantes: cardiomegalia generalizada, edema na regido peri-hilar e veia e artéria pulmonar
dilatadas (imagem exemplificativa na Figura 11). Estas alteracGes radiograficas estdo
relacionadas com a evolugdo da alteracdo cardiaca estrutural presente.

Figura 11 — Radiografia toracica, laterolateral esquerda (imagem da "Lay-ce", 12)

3.5. Definic¢do da causa da sincope nos casos clinicos apresentados

As alteracBes cardiacas estruturais apresentadas pelos doentes estdo descritas como possiveis
causas de sincope cardiogénica, ou seja, incluem-se nos grupos das causas obstrutivas e das
causas de diminuicdo do enchimento e do débito cardiaco por causas ndo obstrutivas.
Contudo, apds a sua avaliacdo, a excepcdo dos casos numeros 5 (“"Murphy"), 13 ("Sara") e 15
("Yassmin"), a causa de sincope considerada foi a arritmia.

Nos casos clinicos namero 2 (“Farrusca™), 3 ("Gata"), 6 ("Ervilha"), 10 ("Carlota™) e 11
("Shau-Le") apesar do ECG estar normal, este teve apenas uma duragdo de 3-5 minutos e, por
isso, apos avaliacdo ecocardiografica considerou-se a presenca de uma arritmia. Nos doentes
"Farrusca” (2), "Gata" (3) e "Ervilha" (6) a arrimtia considerada foi a taquicardia ventricular e
nos doentes "Carlota" (10) e "Shau-Le" (11) foi a taquicardia supraventricular. Estes animais
e todos os que apresentaram uma arritmia cardiaca ao ECG foram avaliados como sincope
cardiogénica por arritmia e ndo por alteracdo cardiaca estrutural, sendo, na sua maioria, a
arritmia consequéncia da alteracdo estrutural cardiaca. Nos casos clinicos 5 ("Murphy"), 13
("Sara") e 15 ("Yassmin") a causa de sincope identificada foi o derrame pericardico e
consecutivo tamponamento cardiaco. Esta alteragdo causou uma disfuncdo diastdlica do
miocardio e sucessiva diminuicdo do débito cardiaco, levando a sincope.
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4. Discussao: a importancia da correcta abordagem ao diagndstico.

O estudo retrospectivo realizado apresenta a abordagem ao diagnostico de 15 casos clinicos
com sincope que, posteriormente, revelaram ser de origem cardiaca. Todos eles foram
abordados pelo mesmo médico veterindrio e de forma semelhante. O presente estudo teve
como objectivo a andlise do plano de diagnostico utilizado, tendo em consideracdo a
prioridade de cada etapa em relacdo as seguintes, de forma que a implementacdo do
tratamento seja adequada e precoce. O plano realizado e a sua ordem foi a seguinte (com
excepcao do caso numero 1, "Pintas", referido no ponto 1.3.): histdria pregressa, exame fisico,
andlises sanguineas gerais, ECG, ecocardiografia e radiografia toracica (apenas em alguns).
Este plano permitiu ao médico veterinario avaliar o prognéstico de cada doente e introduzir
imediatamente a terapéutica adequada a alteracdo cardiaca diagnosticada, 0 que, na sua
maioria, aumentou a esperanca de vida do animal. O progndstico para a sobrevivéncia de um
doente que apresenta episédios de sincope esta fortemente dependente da doenca associada
(Davidow et al., 2001), em que aquelas com menor esperanca de vida sdo as mais frequentes
(causas cardiacas) e, por isso, € de extrema importancia o rapido e correcto diagnostico.

As etapas do plano de diagnostico de maior importancia, de acordo com as causas mais
comuns de sincope, sdo a histéria pregressa, exame fisico e ECG (Mitro et al., 2011). Na
realidade a maioria dos doentes terdo a causa de sincope confirmada, ou pelo menos a sua
suspeita, apos a histdria pregressa, exame fisico e ECG (Henderson & Prabhu, 1997).

A historia pregressa é de extrema importancia e € a etapa que ndo necessita de nenhum
recurso material. S8o as perguntas correctas que permitem identificar se o episédio de perda
de consciéncia referido pelo proprietario € de facto sincope. A sua confirmacdo, ou néo,
diferencia completamente a decisdo do plano de diagnéstico de acordo com 0S Seus
diagndsticos diferenciais distintos. Ao longo do estagio curricular a autora acompanhou casos
clinicos em que o proprietario referiu inicialmente ser um episddio de sincope mas, apés a
recolha mais minuciosa da histéria, revelou ser convulsdo. Para além da confirmacdo da
sincope, a historia associada ao exame fisico pode dar, de inicio, indicacdes ao médico
veterinario da possivel causa de sincope. Mckeon, Vaughan e Delanty (2006), numa revisao
em medicina humana referem que episddios relacionados directamente com o exercicio tém
maior probabilidade de estarem associados a estenose adrtica ou cardiomiopatia hipertrofica
obstrutiva e, quando o episodio € precipitado por micgdo, defecacdo, dor ou tosse, tem maior
probabilidade de ndo ser por causa cardiaca mas sim mediada por reflexo do tipo situacional.
Mesmo com a histdria pregressa adequada esta nem sempre € uma diferenciacdo facil e o

médico veterindrio deve sempre tomar a opcdo que lhe parece mais provavel, de forma a
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realizar o plano diagndstico mais apropriado mas, sabendo que, no caso de ndo confirmar
nenhum dos diagndsticos diferenciais de sincope (cardiacos e ndo cardiacos), tem de ponderar
os diagndsticos diferenciais de convulséo.

Nesta dissertacdo foram apenas abordadas as causas cardiacas de sincope que estdo
directamente relacionadas com a incapacidade do coragédo fornecer o oxigénio necessario para
satisfazer as necessidades dos tecidos. Foram analisados casos clinicos que confirmaram,
posteriormente, uma alteracdo cardiaca explicativa deste episddio. No entanto, ao abordar um
doente em que a presenca de um episddio de sincope &, a partida, sugestiva devem-se sempre
considerar também as causas ndo cardiacas. Estas outras causas incluem: doencas
metabolicas, sincope neuro-mediada, afecgdo do sistema nervoso autbnomo, causas
neuroldgicas, induzida por farmacos e sépsis / anafilaxia. Para uma melhor avaliacdo da
abordagem ao diagndstico da sincope em geral as causas ndo cardiacas deveriam ter sido de
igual forma estudadas, no entanto, esta op¢cdo ndo foi tomada pela autora. Na pesquisa
bibliogréafica a autora identificou que as causas mais comuns sdo as cardiacas e na recolha dos
dados os casos clinicos com sincope registados apresentaram, na sua maioria, um diagnostico
de doenca cardiaca. No mesmo hospital onde foram recolhidos os casos estudados foram
registados casos de sincope por hipdxia em cdes braquicéfalos, ou seja, causa nao cardiaca. O
maior interesse da autora por cardiologia, as causas cardiacas de sincope serem as mais
comuns e as que tém um maior risco de morte subita e por ndo existir um nimero de casos
clinicos de causas ndo cardiacos suficientes para um estudo comparativo adequado, a decisdo
tomada foi por um estudo mais detalhado das causas cardiacas e dos exames complementares,
de acordo com a sua prioridade, que devem ser realizados para o seu diagndstico.

Ao se concluir que as causas mais comuns de sincope sdo as cardiacas justifica-se que o plano
de diagndstico seja inicialmente decidido para a pesquisa de uma possivel alteracdo cardiaca.
Assim a ordem das etapas referidas esta relacionada com a maior necessidade de refutar uma
doenca cardiaca. No caso da sua confirmacdo € possivel iniciar imediatamente o tratamento
adequado e melhorar o prognostico.

As analises sanguineas gerais sdo importantes para identificar causas nao cardiacas
metabolicas de sincope mas também para avaliar o estado geral do doente ou pesquisar
alteracOes que possam estar associadas a outra sintomatologia para além da sincope. Estas
analises geralmente ndo sdo uma prioridade pois ndo identificam alteracfes cardiacas, no
entanto, devem ser sempre realizadas. Nestes casos clinicos o hemograma e as analises
bioquimicas gerais foram realizadas, com o seu resultado, no seguimento da consulta. A
possibilidade da avaliacdo imediata dos resultados estd relacionada com o0 acesso a

equipamento no hospital que permite uma analise em poucos minutos. No entanto, em
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qualquer situacdo, quando o animal se apresenta a consulta com sincope é sempre importante
fazer uma recolha de sangue e enviar para analise, pois sdo resultados importantes para a sua
avaliacdo, mesmo ndo sendo imediatos. Os resultados normais permitiram também, a partida,
refutar causas metabolicas de sincope nestes doentes.

Como ja foi referido, nem sempre foi utilizada a radiografia toréacica e, na realidade, nos casos
clinicos em que este exame complementar ndo foi opg¢do, ndo se demonstrou indispensavel
para o diagndstico. Por esta razdo na tabela descritiva dos casos clinicos ndo foi indicada a
radiografia, mas apenas foi descrito posteriormente o seu resultado nos doentes em que foi
realizada. A sua realizagcdo deveu-se a necessidade da avaliacdo do campo pulmonar e esta
relacionada com o seguimento do caso e a sintomatologia que o doente foi apresentando. A
excepcao do "Pintas" (1), que apresentou na primeira consulta dispneia e sons cardiacos
abafados e a necessidade imediata da pesquisa de derrame pleural, em todos os animais a
radiografia toracica realizada foi numa fase mais avancada para acompanhar a evolucdo da
doenca cardiaca de forma a perceber se ja existiriam alteraces pulmonares resultantes da sua
descompensacao e consequente insuficiéncia cardiaca. Ao avaliar a capacidade da radiografia
no diagndstico da possivel alteracdo cardiaca que causa a sincope verificou-se que ndo tem
vantagem para a avaliacdo da estrutura e funcdo cardiaca e diagnostico de uma doenca
cardiaca estrutural. Neste caso é mais vantajosa a realizacdo da ecocardiografia. No entanto, a
radiografia ndo deixa de ser importante quando é necessario pesquisar derrame pleural ou
guando se quer acompanhar a evolucédo da doenca cardiaca que pode ter como consequéncia
edema pulmonar.

Em todos os casos clinicos verificou-se que o ECG e a ecocardiografia foram fundamentais
para o diagnostico definitivo da causa cardiaca da sincope. E dificil perceber qual deve ser
realizado em primeiro lugar. Estes dois exames complementares devem sempre ser realizados
no seguimento da consulta, em que o ECG antes da ecocardiografia é vantajoso de forma a
minimizar a influéncia do stress do animal e tendo em consideracdo que a arritmia é a mais
comum entre as causas cardiacas. No entanto, mesmo se diagnosticando a partida uma
arritmia, a ecocardiografia deve ser sempre realizada porque, conforme se verificou em todos
0s casos deste estudo, pode existir uma alteracdo estrutural cardiaca associada que necessita 0
tratamento adequado.

O ECG realizado em todos os doentes foi num monitor de ECG continuo, o que possibilita
uma avaliagdo mais longa do que num aparelho de ECG de registo em papel. No entanto,
foram apenas cerca de 5 minutos, 0 que ndo permitiu a identificacdo de arritmia em 5 dos 15
casos clinicos. A sua auséncia ndo refuta com toda a certeza a presenga de uma arritmia, ndo

sO pela posterior identificacdo de uma alteragéo estrutural cardiaca que pode estar associada a
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sincope como por, pela pesquisa bibliografica efectuada, sabe-se que a arritmia é a causa
cardiaca com maior frequéncia. A arritmia apenas pode ndo ser considerada como causa da
sincope apds realizagdo de um ECG Holter normal. Para os casos clinicos descritos ndo foi
possivel a realizacdo do ECG Holter no entanto, teria sido muito importante para o possivel
diagnostico da arritmia nos doentes com 0 ECG normal e para associar um episddio sincopal,
que possa estar presente ao longo desse dia, com o tracado electrocardiografico. Nos animais
que ndo apresentaram arritmia ao ECG normal, apesar da néo realizagdo do ECG Holter,
considerou-se a presenca de uma arritmia. Esta ndo pode ser afirmada com certeza sem a
avaliacdo do tracado electrocardiografico por 24 horas, mas a alteracdo estrutural cardiaca
identificada e a visualizacdo directa do batimento cardiaco sugeriram fortemente a presenca
de uma arritmia. Com esta avaliagdo e, considerando que a arritmia € a causa mais frequente,
todos os animais foram considerados como sincope por arritmia. A controvérsia ficou apenas
no caso numero 6 ("Ervilha"), que apresentava estenose subaortica e sugeriu a presenca de
uma arritmia, com sincopes associadas e ndo associadas ao exercicio. Assim, quando
associadas ao exercicio poderdo ser consequéncia da obstrucdo e, quando ndo associadas,
poderdo estar ligadas a arritmia. No entanto, na realidade, a distincdo da causa da sincope ser
por alteracdo estrutural ou por arritmia ndo se demonstrou relevante para o tratamento. Todos
0s animais apresentaram uma alteracdo estrutural que requereu tratamento e, apenas alguns,
demonstraram uma arritmia em que foi necessario acrescentar medicagio para a mesma. A
excepcdo da "Joana" (4), em que o grau da sua arritmia ndo é justificada pela ligeira
regurgitacdo presente (logo é considerada uma arritmia funcional), em todos os animais a
arritmia pode ser explicada pelas alteragdes estruturais presentes no miocardio. Assim, nos 15
casos clinicos, nao foi de grande importancia perceber se de facto a sincope foi por alteracéo
estrutural ou arritmia, o importante foi a identificacdo de uma doenca cardiaca, de ritmo e
estrutural, e o seu imediato tratamento. Apds introducdo da medicacdo nenhum animal
demonstrou novos episodios de sincope.

Ap0s a avaliacdo dos 15 casos clinicos é proposto um diagrama a seguir (Figura 12) quando
um animal se apresenta a consulta com possivel historia de sincope. Deve-se ter em
consideracdo que a amostra é pequena e este € apenas um estudo geral. Este também esta
apenas relacionado com as causas cardiacas, ndo sendo detalhadamente descrito o plano a
seguir quando uma causa cardiaca é refutada. No entanto, como ja referido, as causas
cardiacas sdo as mais frequentes e devem ser essas as primeiras a ser pesquisadas. A ordem
das etapas escolhida estd directamente relacionada com a necessidade inicial de confirmar a
presenca da sincope e a contribuicdo de cada exame complementar para o diagndstico de uma

alteracdo cardiaca.
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Figura 12 — Diagrama de abordagem ao diagnéstico da sincope cardiogénica.
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A abordagem correcta de um paciente com sincope € muito importante pois esta € uma
sindrome que esté relacionada com alteragGes que podem levar a morte sibita mas que, por
outro lado, quando diagnosticadas, na sua maioria, a terapéutica implementada melhora
significativamente o prognostico. A abordagem correcta permite assim um diagnostico

correcto e o controlo adequado da alteracao cardiaca presente.
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Conclusdo

Apos ter sido realizado um estudo da sincope cardiogénica, a discussdo dos 15 casos clinicos
descritos permitiu reconhecer a importancia da abordagem correcta ao diagndéstico da referida
sintomatologia.

A histéria pregressa e o exame fisico sdo sempre as primeiras etapas de abordagem ao
diagndstico e sdo fundamentais para o0 seguimento de qualquer caso clinico,
independentemente de estar relacionado ou ndo com sincope. A decisdo do restante plano de
diagnostico esta integralmente dependente da recolha adequada da historia pregressa que deve
incluir, no caso da presenca de um episddio de perda de consciéncia, uma descricdo do
episodio. S6 com o questionario correcto é possivel distinguir a sincope de fraqueza muscular,
narcolepsia / cataplexia e convulsdo. A sintomatologia presente esta relacionada com
diagnosticos diferenciais diferentes e, por sua vez, planos de diagndstico e terapéuticas
distintas. Assim, o trabalho do médico veterinario comeca antes do exame fisico do animal.
Se o animal ndo se encontrar numa situacdo que mereca imediata intervengdo, deve-se
inicialmente perceber com o proprietario, de forma detalhada, todo o enquadramento
ambiental e médico do doente. O exame fisico geral deve ser sempre realizado e, caso a
historia sugira a presenca de sincope, deve ser efectuado o exame fisico do térax e do
aparelho cardiovascular de forma mais detalhada.

Na presenca de sincope os diagnosticos diferenciais estdo relacionados com alteracfes
cardiacas e ndo cardiacas. As causas cardiacas incluem: arritmias, obstrucdo do fluxo
sanguineo e diminuicdo do enchimento e do débito cardiaco por razbes ndo obstrutivas. As
causas ndo cardiacas incluem: doencas metabdlicas, sincope neuro-mediada, afec¢do do
sistema nervoso autdbnomo, causas neuroldgicas, induzida por farmacos e sépsis / anafilaxia.
No entanto, as causas mais comuns sdo as cardiacas e também sdo estas que estdo
relacionadas com a possibilidade de morte subita. Deve-se ter em consideracdo que nem
sempre é possivel identificar a causa do episddio de sincope e, por isso, ainda é mais
importante a abordagem correcta de forma a diminuir esta possibilidade.

A abordagem de um paciente com sincope deve seguir no sentido de pesquisar uma alteracdo
cardiaca que pode estar relacionada com a sintomatologia. As altera¢fes cardiacas, de uma
forma geral, diminuem o débito cardiaco, o que tem como consequéncia a hipotensdo
sistémica transitoria. Existem mecanismos de compensacdo para que o baixo fluxo sanguineo
tenha como prioridade o cérebro, no entanto, estes mecanismos sdo ultrapassados e a
diminuicdo do aporte de nutrientes para este 6rgdo tem como consequéncia a sincope. As

arritmias por bradicardia ttm como consequéncia diminuigcdo da capacidade de manutencao
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do débito cardiaco e as por taquicardia ttm como consequéncia diminuicdo do tempo do
enchimento ventricular e, por sua vez, diminuicdo do débito cardiaco. Quando a alteracéo
presente € uma obstrucdo ao fluxo sanguineo ha uma alteracdo que impede fisicamente o
débito cardiaco adequado. Se a alteracdo cardiaca for estrutural ndo obstrutiva esta
relacionada com uma disfuncdo diastdlica ou sistolica ou ambas do miocardio que afecta
negativamente o débito cardiaco.

Sabendo que a causa cardiaca € a mais comum e a com pior prognostico, caso ndo se institua a
terapéutica correcta, a pesquisa de uma das alteragdes cardiacas relacionada é muito
importante. Os exames complementares de diagnostico fundamentais sdo o ECG e a
ecocardiografia. O ECG permite a identificacdo das arritmias, em que apenas o ECG Holter
permite rejeitar com certeza a sua presenca. A ecocardiografia permite a identificacdo de uma
alteracdo estrutural cardiaca e a avaliacdo do seu grau.

A sincope € um sintoma que nao é frequente na pratica clinica, no entanto, quando presente,
pode estar associada a alteragdes que pdem constantemente em risco a vida do animal. Desta
forma a sua correcta abordagem deve ser imediatamente realizada para que a terapéutica

possa ser instituida.
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Anexo 1 — Caso clinico com sucesso de dialise peritoneal

Figura 13 — Pdster: dialise peritoneal cronica em insuficiéncia renal aguda secundaria a
uretero-nefrolitiase bilateral

Dialise peritoneal crénica em insuficiéncia renal
aguda secundaria a uretero-nefrolitiase bilateral

L. Cruz; A. Maldonado; A. Santos; C. Silva; C. Rodrigues; F. Silva; J. Pereira; M. Figueiredo; M. Lafuente; M. Jodo;
R. Rodrigues.

O Garu, felino Europeu Comum com 2 anos de idade, apresentou-se com histéria de insuficiéncia
renal aguda por presenga de cilculos renais e ureterais bilaterais com dilatagdo de ambas as
estruturas. A entrada mantinha uma producio e eliminacio urinarias normais no entanto e apesar
da fluidoterapia, em 24 horas desenvolve obstrugdo total acompanhada de oligo-anuria (Figura 1) €
deterioracdo do estado clinico. E entdo realizada cirurgia com remocgédo dos célculos ureterais,
descompressdo de ambos os rins com drenagem de urina do bacinete, algaliagdo retrégrada e
colocagao de cateter de didlise peritoneal (Figuras2, 3 e 4).

Fig.2 Severo edema e inflamagéo peri-ureteral esquerda. Fig.3 Colheita de urina dos bacinetes para cultura e TSA.

DIALISE PERITONEAL

Fig.1 Urografia de excregéo - ndo Os valores de Ureia e Creatinina foram
progresso  do  contraste  em reduzindo progressivamente (Figuras 4 e 5)
ambos os rins. s a. )
desde o inicio da didlise peritoneal de acordo
com o protocolo da Figura 6:

Tempo (dias): ek imero st ico
it Comegaaproduzir
das Laranjeiras urina. Analitica e
animicamente
instavel.
Haspital Veterinario Acada 2horas Remogiodaalgalia.
das Laranjeiras Bem analttica &
clinicamente.

Casa

analtticae

Acadallhoras  Bem.Estavel

InterrupgBodas  Bem. Estivel
dialises com clinicamente.
permanénciado  Ecografiarenal
cateter. nomal.
Remocdo do cateter  Muitobem.

Fig.4 Colocagéo do cateter de dilise peritoneal.

Fig.6 Protocolo de DP adaptado ao “GARU”
Fig.5 Evolugdo da concentragio de Creatinina ao longo do

tempo.
CONCLUSEO: A diélise peritoneal é uma opgio terapéutica comprovadamente eficaz na insuficiéncia renal aguda quando o tratamento
convencional ndo resulta. Quando temos por parte dos donos uma boa complacéncia é possivel efetuar o protocolo em casa, tendo em
conta todos os riscos e cuidados profilaticos a ter.
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Anexo 2 — Valores para leitura e interpretacio do ECG

Figura 14 - Derivacdes do ECG (Adaptado de C6té & Ettinger, 2005)

=
i

Tabela 7 - Dados para leitura do papel de ECG: distancia horizontal (Adaptado de Ware,

2005)
o _ Tempo Tempo
Distancia na horizontal no (pepel de velocidade 25 (papel de velocidade 50
papel de ECG
mm/s) mm/s)
1 milimetro 0.04 segundos 0.02 segundos
10 centimetros 4 sequndos 2 segundos

Tabela 8 - Dados para leitura do papel de ECG : distancia vertical (adaptado de Ware, 2005)

Distancia na vertical no papel de ECG Amplitude
1 milimetro 0.1 milivolts
1 centimetro 1 milivolt
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Tabela 9 — Tabela de Tilley: derivacdo | e Il positivas (Adaptado de Bernal, 2008)

Derivacion Derivacion | Positiva
Il Positiva 00 05 10 20 |25 35 40 45 50 60 70 80 90 100 11,0 120 13,0 14,0 150 200

15 3,0
0,0 S04 30 WiEoMk 30 iaOM 30 |l 30 (130K 30 [HEqME 30 MBOE 30 |30 30 [gall ‘30 l@all a0 [iSo
0,5 90 60 49 4 4 g9l 38 (o7l 36 [{iaSifl '35 (IfGSER-33 WHESE 33 (182 32 (9gdl 32 el 30 Hig
1,0 90 {IFLSL (60 (B3 49 |46l 44 |42 41 40|11 39 ISRl 37 WGl 35 351 34 34 34 |33l 33 |l
15 90 7ol ‘67 HiCON 55 |62 49 |lazll 45 |l44)l 43 Wil 30; WS 33 WAFl 36 |38 26 U@l 35 [liad
2,0 90 il 71 [Hesil 60 |ie6| 53 ||!61| 49 (147l 46 hiamil 42 WEGEN 40 WSS 38 (128 37 |7 36 [HGE
2,5 90 81 74 |56 64 |60 657 | 64 52 |[Bl| 49 |FAAN 45 WNSE42 Ralel 40 |39 3o (3@l 38 |is8
3,0 90 [isely 76 ji¥li 67 | 63 60 | 5| 55 |83 52 (S 47 B As Jasl 42 PGl 40 |®] 20 IS
35 9 ji@sl 78 H7dl 69 166 63 | 60 58 |66 54 [ISEE 40 G 45 UMl 43 e 42 Uall e (158
4,0 9 [is4ll 70 SN 71 eB| 65 |2 60 |58 S6 AR 51 WHREN47 NS 45 B4l a3 |42 42 1S9
4,5 9% |i8s| 80 [el 73 Le@ 67 64l 62 | 60 58 |IISHHN 53 HISHI 40 HMEl 47 VW5l 44 a3 43 |40
5,0 % 8 81 77 74 Jli7all 68 66| 64 | 62 60 (M5l S5CUESEN 51 WHEOHl 48 471! 46 |45 44 |4}
6,0 9 |/i8e) 8 Wi/l 76 {Fai 71 |69 67 165/ 63 (6D 57 MBS 63 WEoH 60 (49 48 |47 46 li48
7,0 90 [BSAN 83 iGN 78 [7nl 73 7 69 67l 65 [Neddl 60 SEIBEIN 56 {i6d 63 |51 5 49 48 4
8,0 90 HigFll 84 RO 79 2zl 75 HIFd 71 69 68 (NGSl 62 I E8 (86l 55 |53 52 |51 50 46
9,0 9% 87| 8 | & 80 (78l 76 ['7al 73 |71 69 ([i6REE 64 MEMEM 60 Nisa | 57 |!55|| 54 |58 s2 |lag
10,0 90 gigdil 85 |IE3N 81 M 77 76l 74 7201 71 \HesH NCoINEEN 62 el 58 | 57 56 /84| 53 ||l40
11,0 90 |FEe . 86 |84 & & 78 | 77 75 |73 72 NENC67 REEEll 63 e | 60 | 8 57 88| s5 |80
12,0 90 ilee il 86 |84 82 | i8] 79 |78 76 |[[Zail 73 (N O SREEMEI 65 1163 61 Gl 59 |ileasill 56 {iGe
13,0 90 [FESh 86 is & 81 8 78 77 76 74 Sl 70 WSSl 66 (84 63 61l eo |8 58 |l53
14,0 90 [iEERlE 87 WS 83 (82 80 |79l 78 |iFwmll 75 @GS 71 (HEEHl 67 66| 64 |l'e3ll 61 60 5 | 85
15,0 90 WAeml 87 NmGMl 84 (g2 81 |80l 78 |72l 7o jeueMl 72 WOl e8 (67| 65 |64ll e |61l s0 |li6s
20,0 90 [isall 88’ gyl 85 [1:84l 83 |[@2il 81 80l 79 UlvNEl 76 GlKiR 72 tin 70 Hiesil 67 Wieskill 65 NieD

Tabela 10 — Tabela de Tilley: derivacéo | postitiva e 111 negativa (Adaptado de Bernal, 2008)

Derivacion Derivacion | Positiva
111 Negativa 00 05 10 15 20 25 30 40 45 50 60 70 80 90 100 11,0 12,0 130 140 150 200
20 #90% 30 20 1 30 32 N0 30 §HON 0SBV 0 I

R 8 &

0,0 30 30 30 30 30 30
05 9 30 O 11 16 19 21 7 SEHM o5 SO6 - 26 1270 27 N2h 28 §@an 28 S285 28 23
10 9 €0 30 -1 0 7 11 14 16 18 19 =2 2 58 22 S 25 BRE 26 UG 27 N
15 9 71 49 -0 -16 7 0 5 7 11 13 i@y 18 BEDN 21 2| 3 22 24 R 25 126
2,0 9 76 6 44 -30 -19 -1 5 0 4 7 11 14 16 18 19 20 2 2 Vg, B &S
25 9 -9 67 5 4l 30 -21 =8 -4 0 6 9 12 14 16 17 198 20 PO 21 23
3,0 % 81 71 60 49 9 30 2 -6 -1 7 0 5 8 11 13 15 16 17 18 19 92
35 9 8 74 €5 S5 46 38 30 -23 -8 -13 6 0 4 7 o 12 14 15 16 17" el
40 8 76 68 6 B2 -4 37 30 24 -19 -1 5 0 4 4 9 11 13 14 15 19
45 9 e -7 71 64 56 43 42 36 0 -5 16 9 4 0 3 6 8 10 12 13 18
5,0 % 8 :9 73 67 0 53 4 4 3% 0 21 -4 B 4 0 3 6 8 9 11 16
6,0 9 8 8 76 71 66 60 H54 49 44 39 330 -2 -6 -11 -7 3 0 3 5 7 13
7.0 90 igsl & 558 74 69 65 EOM 55 SN 46 38 30 23 - 18 -13 9 . -3 0 2 10
80 % 8 8 80 76 J2 68 B4 6O H6 52 44 37 30 24 - 19 -15 -1l 8 5 -2 1
9,0 9 @8 8 8 -78 74 71 61 64 B0 56 49 42 236 30 =25 -2 =6 -13 9 -7 3
10,0 9 87 € & -/ -6 -73 -0 67 60 53 47 (41 35 90 25 =2 17 -4 11
11,0 9 88 8 8 8O N7 5 -2 B % P57 51 45 40 3B 30 26 -2 -8 15
12,0 9 8 =8 8 8 9 76 74 71 68 66 60 B T 44 T30 32 FON 26 TSRl 19 (NNE
13,0 9 88 =8 84 & 8 77 B 73 0 8 6 5 52 47 43 38 34 30 26 -23 -10
140 9 =88 8 B84 8 B8O 78 -6 74 72 6 B &0 55 51 46 42 -38 -4 30 27 1B
15,0 9 88 87 8 8 8 9 77 75 3730 71 567 62 58 53 49 45 ‘41 37 33 30 =16
! 20,0 o 8 =8 8 =8 8 &« 8 -9 78 -6 73 -0 b 63 60 57 53 50 47 4 0
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Tabela 11 - Tabela de Tilley: derivacdo I negativa e 111 positiva (Adaptado de Bernal, 2008)

Derivacion Derivacion | Negativa
11l Positiva 00 05 10 15 20 25 30 35 40 45 50 60 70 80 90 100 11,0 120 130 140 150 20,0

0,0 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150
05 9 150 180 -169 -164 -161 -159 -158 -157 -156 -155 -154 -154 -153 -153 -153 -152 -152 -152 -152 -152  -151
1,0 9 120 150 169 180 -173 -169 -166 -164 -162 -161 -159 -158 -157 -156 -155 -155 -154 -154 -154 -153 -153
1,5 9 109 131 150 164 173 180 -175 -172 -169 -167 -164 -162 -160 -150 -158 -157 -157 -156 -15%6 -155 -154
2,0 90 104 120 136 150 161 169 175 180 -176 -173 -169 -166 -164 -162 -161 -160 -159 -158 -158" -157 -155
25 9 101 113 127 139 150 159 166 172 176 180 -174 -171 -168 -166 -164 -163 -161 -160 -160 -159 -157
3,0 9 99 109 120 131 141 150 158 164 169 173 180 -175 -172 -169 -167 -165 -164 -163 -162 -161 -158
3,5 90 98 106 115 125 134 142 150 157 162 167 174 -180 -176 -173 -170 -168 -166 -165 -164 -163 -159
4,0 9 97 104 112 120 128 136 143 150 156 161 169 175 180 -176 -173 -171 -169 -167 -166 -165 -161
45 %0 9 102 109 116 124 131 138 144 150 155 164 171 176 180 -177 -174 -172 -170 -168 -167 -162
50 9 9 101 107 113 120 127 133 139 145 150 159 166 172 176 180 -177 -174 -172 -171 -169 -164
6,0 90 94 9 104 109 114 120 126 131 136 141 150 158 164 1690 173 177 180 -177 -175 -173 -167
7,0 90 94 98 102 106 111 115 120 125 129 134 142 150 157 162 167 171 174 177 180 -178 -170
8,0 9 93 97 100 104 108 112 116 120 124 128 136 143 150 15 161 165 169 172 175 178 -173
9,0 90 93 9% 99 102 106 109 113 116 120 124 131 138 144 150 155 160 164 167 171 173 -177
10,0 9 93 9 98 101 104 107 110 113 117 120 127 133 139 145 150 155 159 163 166 169 180
11,0 90 92 9 97 100 103 105 108 111 114 117 123 129 135 140 145 150 154 158 162 165 177
12,0 90 92 94 97 99 101 104 106 109 112 114 120 126 131 136 141 146 150 154 158 161 173
13,0 9 92 94 9 9 100 103 105 107 110 112 117 123 128 133 137 142 146 150 154 157 170
14,0 9 92 94 9 98 100 102 104 106 108 111 115 120 125 129 134 138 142 146 150 153 167
15,0 9 92 93 |95 97 9 101 103 105 107 109 ‘113" 118 122 127 131 135 139 143 147 150 164
20,0 90 92 93 94 9 97 98 99 101 102 104 107 110 113 117 120 123 127 130 133 136 150

Tabela 12 - Tabela de Tilley: derivacdo | negativa e 11l negativa (Adaptado de Bernal, 2008)

Derivacion Derivacion | Negativa
11l Negativa

0,0 {95 1,0 (16 20 28 30 35 40 45 50 60| 70 80 90 160 11,0 126 13,0 140 150 (200

0,0 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -150 -1%0 -150 -150 -150 -150 -150 -150
0,5 90 -120 -131 -136 -139 -141 -142 -143 -144 -145 -145 -146 -147 -147 -147 -148 -148 -148 -148 -148 -148 -149
1,0 90 -109 -120 -127 -131 -134 -136 -138 -139 -140 -141 -142 -143 -144 -145 -145 -146 -146 -146 -147 -147 -148
1.5 90 -104 -113 -120 -125 -128 -131 -183 -135 -136 -137 -139 -141 -142 -142 -143 -144 -144 -144 -145 -145 -147
2,0 90 -101 -109 -115 -120 -124 -127 -129 -131 -133 -134 -136 -138 -139 -140 -141 -142 -142 -143 -143 -144 -145
2.5 9 99 -106 -112 -116 -120 -123 -126 -128 -129 -131 -133 -135 -137 -138 -139 -140 -141 -141 142 142 144
3,0 90 98 -104 -109 -113 -117 -120 -123 -125 -127 -128 -131 -133 135 -136 -137 -138 -139 -140 -141 -141 -143
35 9 97 -102 -107 -111 -114 -117 -120 -122 -124 -124 -1 -131 -133 -134 -136 -137 -138 -138 -139 -140 -142
4,0 9 9 -101 -105 -109 -112 -115 -118 -120 -122 -124 -127 -129 -131 -133 -134 -135 -136 -137 -138 -138 -141
4,5 90 95 -100 -104 -107 -111 -113 -116' -118 120 -122 -126 -127 129 -131 -132 -133 | -135 -136  -187 -137 -140
5,0 9 95 99 103 -106 -109 -112 -114 -116 -118 -120 -123 -125 -128 -129 -131 -132 -133 -134 -135 -136 -139
6,0 9 | 94 98 -101 -104 -107 -109 -111 @ -113 -115 -117 -120 -123 -1256 -127 -128 -130 -131 -132 -133 -134 -137
7,0 9 93 97 99 -102 -105 -107 -109 -111 -113 -115 -117 -120 -122 -124 -126 -127 -129 -130 -131 -132 -136
8,0 9 ©3 9 98 -101 -103 -105 -107 -109 -111 -112 -115 -118 -120 -122 -124 -125 -127 -128 -129 -130 -134
9,0 9 93 95 98 -100 -102 -104 -106 -107 -109 -111 -113 -116 -118 -120 -122 -123 -125 -126 -127 -128 -132
10,0 9 92 9 97 99 -101 -103 -104 -106 -108 -109 -112 -114 -116 -118 -120 -122 -123 -124 -126 -127 -131
11,0 9 92 94 9% 98 -100 -102 -103 -105 -107 -108 -110 -113 -115 -117 -118 -120 -121 -123 -124 -125 -130
12,0 9 92 94 9% 98 99 -101 -102 -104 -105 -107 -109 -111 -113 -115 -117 -119 -120 -121 -123 -124 -128
13,0 90 92 94 9% 97 9 -100 -102 -103 -104 -106 -108 -110 -112 -114 -116 -117 -119 -120 -121 -122 -127
14,0 9 92 93 95 97 98 -100 -101 -102 -103 -105 -107 -109 -111 -113 -114 -116 -117 -119 -120 -121 -125
15,0 90 92 93 9 96 98 -9 -100 -102 -103 -104 -106 -108 -110 -112 -113 -115 -116 -118 -119 -120 -125
20,0 9 91 92 93 95 9% 97 068 9 -100 -101 -103 -104 -106 -108 -109 -110 -112 -113 -115 -115 -125

Tabela 13 — Eixo eléctrico normal no céo e no gato (Adaptado de Bernal, 2008)

Cao Gato

Eixo Eléctrico normal +40° a +100° 0°a +160°
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Tabela 14 — Valores normais do ECG (Adaptado de Ware, 2005)

Ondas e
intervalos

Cao

Duracéo
(segundos)

Amplitude
(milivolt)

Gato

Racas Racas
pequeno | grande
porte porte

Racas Racas
pequeno | grande
porte porte

Duragéo
(segundos)

Amplitude
(milivolt)

Observacdes

0.04

0.4

0.04

0.2

- Aumento da
duracgdo: aumento
do &trio esquerdo.
- Aumento da
amplitude:
aumento do atrio
direito.

QRS

0.05 0.06

0.04

2.5 3

0.9

- Aumento da
amplitude:
aumento do
ventriculo
esquerdo.

N&o mais do que
25% da onda R

N&o mais
do que
25% da
onda R

PR

0.06 -0.13

0.05 -
0.09

- Avalia se ha
bloqueios AV

QT

0.15-0.25

0.12-
0.18

- Inversamente
proporcional a
frequéncia
cardiaca

Desvios
de ST

Elevacéo
<0.15

Depressao
<0.2

Elevacédo
<0.1

Depressao
<0.1

- Variag0es e
depressoes:
alteracoes
electroliticas e
hipoxia do
miocardio.

- Depresséo ST e
onda T anormal:
isquémia.

- Desvio do eixo
eléctrico a direita
eondaS
profunda :
aumento do
ventriculo direito.
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Anexo 3 — Valores para interpretacao da ecocardiografia

Tabela 15 — Dimensdes ecocardiograficas normais de acordo com o peso (0.5 kg a 55 kg)
(Boon, 2011)

24.1
245
25.0
25.5
25.9
26.4
26.8
27.3

Lbs

OCO~NOOAsWN =

VS d

4.44-6.78
4.69-6.93
4.90-7.05
5.08-7.16
5.25-7.26
5.41-7.36
5.56-7.45
5.70-7.53
5.84-7.62
5.97-7.70
6.09-7.77
6.22-7.85
6.33-7.92
6.45-8.00
6.56-8.07
6.67-8.14
6.78-8.20
6.88-8.27
6.98-8.34
7.08-8.40
7.18-8.47
7.28-8.53
7.37-8.60
7.47-8.66
7.56-8.72
7.65-8.78
7.73-8.85
7.82-8.91
7.90-8.97
7.99-9.03
8.07-9.09
8.15-9.15
8.23-9.21
8.30-9.27
8.38-9.34
8.45-9.40
8.53-9.46
8.60-9.52
8.67-9.58
8.74-9.64
8.81-9.71
8.87-9.77
8.94-9.83
9.00-9.89
9.06-9.96
9.13-10.02
9.19-10.08
9.25-10.15
9.31-10.21
9.36-10.27
9.42-10.34
9.47-10.40
9.53-10.47
9.58-10.53
9.64-10.60
9.69-10.66
9.74-10.73
9.79-10.79
9.84-10.85
9.89-10.92

Lv d

—2.97-0.56
3.567-5.95
7.40-9.76

10.13-12.45

12.24-14.54
13.97-16.24
15.43-17.68
16.70-18.93
17.83-20.02
18.83-21.00
19.74-21.89
20.57-22.70
21.34-23.44
22.05-24.12
22.71-24.76
23.33-25.36
23.91-25.92
24.46-26.44
24.98-26.94
25.47-27.41
25.95-27.86
26.39-28.29
26.82-28.70
27.23-29.09
27.63-29.46
28.01-29.82
28.37-30.16
28.73-30.50
29.07-30.82
29.40-31.13
29.71-31.43
30.02-31.72
30.32-32.00
30.61-32.27
30.89-32.54
31.16-32.79
31.43-33.04
31.69-33.29
31.94-33.52
32.19-33.75
32.43-33.98
32.66-34.20
32.89-34.42
33.11-34.63
33.33-34.83
33.54-35.03
33.75-35.23
33.95-35.43
34.15-35.62
34.34-35.80
34.53-35.98
34.72-36.16
34.90-36.34
35.08-36.51
35.25-36.68
35.42-36.85
35.59-37.02
35.76-37.18
35.92-37.34
36.08-37.50

95% prediction intervals (mm)

Lvwd

3.49-5.42
3.70-5.54
3.87-5.64
4.02-5.73
4.16-5.81
4.29-5.89
4.41-5.96
4.53-6.03
4.64-6.10
4.75-6.17
4.85-6.23
4.95-6.29
5.05-6.35
5.14-6.41
5.24-6.47
5.33-6.53
5.41-6.59
5.50-6.64
5.58-6.70
5.67-6.75
5.75-6.80
5.83-6.86
5.90-6.91
5.98-6.96
6.05-7.01
6.13-7.06
6.20-7.12
6.27-7.17
6.34-7.22
6.41-7.27
6.47-7.32
6.54-7.37
6.60-7.42
6.67-7.47
6.73-7.52
6.79-7.57
6.85-7.62
6.91-7.67
6.96-7.73
7.02-7.78
7.08-7.83
7.13-7.88
7.18-7.93
7.24-7.98
7.29-8.04
7.34-8.09
7.39-8.14
7.44-8.20
7.48-8.25
7.53-8.30
7.58-8.35
7.62-8.41
7.67-8.46
7.71-8.51
1.75-8.57
7.80-8.62
7.84-8.68
7.88-8.73
7.92-8.78
7.96-8.84

VSs

6.75-9.36
7.11-9.61
7.42-9.82
7.69-10.00
7.94-10.18
8.17-10.34
8.39-10.49
8.60-10.64
8.80-10.78
8.99-10.92
9.18-11.05
9.36-11.18
9.53-11.30
9.70-11.43
9.87-11.65
10.03-11.66
10.19-11.78
10.34-11.89
10.50-12.00
10.65-12.11
10.79-12.22
10.93-12.33
11.07-12.44
11.21-12.54
11.35-12.65
11.48-12.75
11.61-12.85
11.74-12.95
11.87-13.05
11.99-13.16
12.12-13.26
12.24-13.36
12.36-13.46
12.47-13.55
12.59-13.65
12.70-13.75
12.81-13.85
12.92-13.95
13.03-14.05
13.14-14.15
13.24-14.24
13.34-14.34
13.45-14.44
13.55-14.54
13.64-14.64
13.74-14.73
13.84-14.83
13.93-14.93
14.02-15.03
14.11-15.13
14.20-15.23
14.29-15.33
14.38-15.42
14.47-15.52
14.55-15.62
14.64-15.72
14.72-15.82
14.80-15.92
14.88-16.01
14.96-16.11

LVs

—4.60-2.51
—-0.07-2.01
2.59-4.64
4.48-6.51
5.94-7.95
7.14-9.13
8.16-10.12
9.04-10.98
9.82-11.74
10.52-12.42
11.15-13.03
11.73-13.59
12.27-14.10
12.76-14.57
13.22-15.01
13.65-15.42
14.06-15.81
14.44-16.17
14.80-16.51
15.15-16.84
15.47-17.15
15.79-17.44
16.09-17.72
16.37-17.99
16.65-18.25
16.91-18.49
17.17-18.73
17.42-18.96
17.65-19.18
17.88-19.39
18.10-19.60
18.32-19.80
18.53-19.99
18.73-20.18
18.93-20.36
19.12-20.54
19.30-20.71
19.48-20.88
19.66-21.04
19.83-21.20
20.00-21.35
20.16-21.51
20.32-21.65
20.48-21.80
20.63-21.94
20.77-22.08
20.92-22.22
21.06-22.35
21.20-22.48
21.33-22.61
21.47-22.73
21.60-22.86
21.72-22.98
21.85-23.10
21.97-23.22
22.09-23.33
22.20-23.45
22.32-23.56
22.43-23.67
22.54-23.78

LVWs

6.14-8.55
6.44-8.74
6.69-8.91
6.91-9.05
7.12-9.19
7.31-9.32
7.49-9.44
7.67-9.55
7.83-9.66
7.99-9.77
8.14-9.87
8:29-9.97
8.44-10.07
8.58-10.17
8.71-10.26
8.85-10.35
8.98-10.44
9.11-10.53
9.23-10.62
9.35-10.71
9.47-10.79
9.59-10.88
9.71-10.96
9.82-11.05
9.93-11.13
10.04-11.21
10.15-11.29
10.25-11.37
10.35-11.45
10.46-11.53
10.56-11.61
10.66-11.69
10.75-11.77
10.85-11.85
10.94-11.93
11.03-12.01
11.12-12.09
11.21-12.17
11.30-12.25
11.38-12.33
11.47-12.41
11.55-12.49
11.63-12.57
11.71-12.65
11.79-12.73
11.87-12.81
11.95-12.89
12.02-12.97
12.09-13.05
12.17-13.13
12.24-13.21
12.31-13.29
12.38-13.37
12.45-13.45
12.52-13.54
12.58-13.62
12.65-13.70
12.71-13.78
12.78-13.86
12.84-13.94

AO

8.49-11.51

9.18-12.04

9.76-12.49
10.27-12.90
10.75-13.26
11.19-13.61
11.61-13.93
12.01-14.25
12.39-14.54
12.76-14.83
13.11-15.11
13.46-15.38
13.79-15.64
14.12-15.89
14.44-16.14
14.76-16.39
15.06-16.63
15.36-16.86
15.66-17.09
15.78-17.49
16.23-17.54
16.51-17.76
16.79-17.97
17.06-18.19
17.33-18.39
17.60-18.60
17.86-18.81
18.12-19.01
18.37-19.21
18.62-19.40
18.87-19.60
19.12-19.79
19.37-19.98
19.61-20.17
19.85-20.36
20.09-20.54
20.32-20.72
20.55-20.91
20.79-21.09
21.01-21.26
21.24-21.44
21.46-21.62
21.63-21.85
21.81-22.07
21.98-22.29
22.15-22.51
22.32-22.72
22.49-22.94
22.65-23.15
22.82-23.37
22.98-23.58
23.15-23.79
23.31-24.00
23.47-24.20
23.63-24.41
23.79-24.61
23.95-24.82
24.11-25.02
24.26-25.22
24.42-25.42

LA

8.92-12.82

9.54-13.
10.07-13.64
10.54-13.98
10.97-14.2¢
11.37-14.589
11.74-14.86
12.10-15.13
12.45-15.
12.78-15.65
13.10-15.8
13.41-16.0
13.72-16.3
14.01-16.5
14.29-16
14.57-16.8
14.85-17.
15.11-17.4
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Tabela 15 (continuacao)

95% prediction intervals (mm)

27.7 61 9.94-10.98 36.23-37.65 8.00-8.89 15.04-16.21 22.65-23.89 12.90-14.02 24.57-25.62 23.21-25.09
282 62 9.99-11.05 36.39-37.81 8.04-8.94 15.12-16.31 22.75-24.00 12.97-14.10 24.73-25.82 23.35-25.26
28.6 63 10.03-11.11 36.54-37.96 8.08-9.00 15.20-16.40 22.86-24.10 13.03-14.18 24.88-26.01 23.49-25.43
29.1 64 10.08-11.18 36.68-38.11 8.12-9.05 15.28-16.50 22.96-24.20 13.09-14.26 25.03-26.21 23.62-25.60
29.5 65 10.13-11.24 36.83-38.26 8.15-9.11 15.35-16.60 23.06-24.31 13.15-14.34 25.19-26.40 23.76-25.77
30.0 66 10.17-11.31 36.97-38.40 8.19-9.16  15.43-16.70 23.16-24.41 13.21-14.42 25.34-26.60 23.89-25.94
30.5 67 10.22-11.37 37.11-38.55 8.23-9.21 15.50-16.79 23.25-24.51 13.27-14.50 25.49-26.79 24.03-26.11
30.9 68 10.26-11.44 37.25-38.69 8.27-9.27 15.58-16.89 23.35-24.61 13.33-14.58 25.64-26.98 24.16-26.28
31.4 69 10.31-11.50 37.38-38.83 8.30-9.32 15.65-16.99 23.44-24.70 13.38-14.66 25.78-27.17 24.29-26.45
31.8 70 10.35-11.67 37.561-38.97 8.34-9.37 15.73-17.08 23.53-24.80 13.44-14.74 25.93-27.36 24.42-26.62
323 71 10.39-11.63 37.64-39.10 8.37-9.43 15.80-17.18 23.62-24.90 13.50-14.82 26.08-27.55 24.55-26.78
327 72 10.44-11.70 37.77-39.24 8.41-9.48 15.87-17.27 23.71-24.99 13.56-14.90 26.23-27.74 24.67-26.95
33.2 73 10.48-11.76 37.89-39.38 8.44-9.53 15.94-17.37 23.79-25.09 13.61-14.97 26.37-27.93 24.80-27.12
33.6 74 10.52-11.82 38.02-39.51 8.48-9.58 16.01-17.46 23.88-25.18 13.67-15.05 26.52-28.11 24.93-27.28
341 75 10.57-11.89 38.14-39.64 8.51-9.64 16.08-17.56 23.96-25.27 13.72-15.13 26.66-28.30 25.05-27.45
345 76 10.61-11.95 38.26-39.77 8.55-9.69 16.16-17.65 24.04-25.36 13.78-15.21 26.80-28.48 25.18-27.61
35.0 77 10.65-12.02 38.38-39.90 8.58-9.74 16.22-17.75 24.12-25.45 13.83-15.29 26.95-28.67 25.30-27.78
355 78 10.69-12.08 38.49-40.03 8.61-9.80 16.29-17.84 24.20-25.54 13.89-15.37 27.09-28.85 25.42-27.94
359 79 10.73-12.14 38.60-40.15 8.65-9.85 16.36-17.94 24.28-25.63 13.94-15.44 27.23-29.03 25.55-28.10
36.4 80 10.77-12.21 38.72-40.28 8.68-9.90 16.43-18.03 24.36-25.72 14.00-15.52 27.37-29.21 25.67-28.27
36.8 81 10.81-12.27 38.83-40.40 8.71-9.95 16.50-18.12 24.43-25.81 14.05-15.60 27.51-29.39 25.79-28.43
37.3 82 10.85-12.33 38.94-40.52 8.75-10.00 16.57-18.22 24.51-25.89 14.10-15.67 27.66-29.57 25.91-28.59
37.7 83 10.89-12.39 39.04-40.65 8.78-10.06 16.63-18.31 24.58-25.98 14.15-15.75 27.79-29.75 26.03-28.75
38.2 84 10.93-12.46 39.15-40.77 8.81-10.11 16.70-18.40 24.65-26.06 14.21-15.83 27.93-29.93 26.15-28.91
38.6 85 10.97-12.52 39.25-40.89 8.84-10.16 16.77-18.49 24.72-26.15 14.26-15.90 28.07-30.11 26.27-29.07
39.1 86 11.01-12.58 39.35-41.00 8.88-10.21 16.83-18.58 24.79-26.23 14.31-15.98 28.21-30.29 26.38-29.23
395 87 11.05-12.64 39.45-41.12 8.91-10.26 16.90-18.68 24.86-26.31 14.36-16.06 28.35-30.46 26.50-29.39
40.0 88 11.09-12.70 39.55-41.24 8.94-10.31 16.96-18.77 24.92-26.40 14.41-16.13 28.49-30.64 26.62-29.55
405 89 11.12-12.77 39.65-41.35 8.97-10.36 17.03-18.86 24.99-26.48 14.46-16.21 28.62-30.81 26.73-29.71
409 90 11.16-12.83 39.75-41.47 9.00-10.41 17.09-18.95 25.06-26.56 14.51-16.28 28.76-30.99 26.85-29.86
41.4 91 11.20-12.89 39.84-41.58 9.03-10.46 17.16-19.04 25.12-26.64 14.56-16.36 28.89-31.16 26.97-30.02
418 92 11.24-12.95 39.93-41.69 9.06-10.52 17.22-19.13 25.18-26.72 14.61-16.43 29.03-31.34 27.08-30.18
423 93 11.28-13.01 40.03-41.80 9.09-10.57 17.29-19.22 25.24-26.80 14.66-16.51 29.16-31.51 27.19-30.33
427 94 11.31-13.07 40.12-41.92 9.13-10.62 17.35-19.31 25.31-26.88 14.71-16.58 29.30-31.68 = 27.31-30.49
432 95 11.35-13.13 40.21-42.02 9.16-10.67 17.41-19.40 25.37-26.95 14.76-16.65 29.43-31.85 27.42-30.64
43.6 96 11.39-13.19 40.29-42.13 9.19-10.72 17.48-19.49 25.43-27.03 14.81-16.73 29.56-32.02 27.53-30.80
441 97 11.42-13.25 40.38-42.24 9.22-10.77 17.54-19.58 25.48-27.11 14.86-16.80 29.70-32.19 27.65-30.95
445 98 11.46-13.31 40.47-42.35 9.25-10.82 17.60-19.67 25.54-27.18 14.91-16.88 29.83-32.36 27.76-31.11
45.0 99 11.50-13.38 40.55-42.46 9.28-10.87 17.66-19.76 25.60-27.26 14.96-16.95 29.96-32.53 27.87-31.26
455 100 11.53-13.43 40.64-42.56 9.31-10.92 17.73-19.85 25.65-27.33 15.01-17.02 30.09-32.70 27.98-31.41
45.9 101 11.57-13.49 40.72-42.67 9.34-10.96 17.79-19.93 25.71-27.41 15.06-17.09 30.22-32.87 28.09-31.56
46.4 102 11.60-13.55 40.80-42.77 9.36-11.01 17.85-20.02 25.76-27.48 15.10-17.17 30.35-33.03 28.20-31.72
46.8 103 11.64-13.61 40.88-42.87 9.39-11.06 17.91-20.11 25.82-27.56 15.15-17.24 30.48-33.20 28.31-31.87
47.3 104 11.68-13.67 40.96-42.98 9.42-11.11 17.97-20.20 25.87-27.63 15.20-17.31 30.61-33.37 28.42-32.02
47.7 105 11.71-13.73 41.04-43.08 9.45-11.16 18.03-20.28 25.92-27.70 15.25-17.38 30.74-33.53 28.53-32.17
48.2 106 11.75-13.79 41.12-43.18 9.48-11.21 18.09-20.37 25.97-27.77 15.29-17.46 30.87-33.70 28.64-32.32
48.6 107 11.78-13.85 41.19-43.28 9.51-11.26 18.15-20.46 26.02-27.85 15.34-17.53 31.00-33.86 28.74-32.47
49.1 108 11.82-13.91 41.27-43.38 9.54-11.31 18.21-20.54 26.08-27.92 15.39-17.60 31.12-34.03 28.85-32.62
495 109 11.85-13.97 41.34-43.48 9.57-11.35 18.27-20.63 26.12-27.99 15.43-17.67 31.25-34.19 28.96-32.77
50.0 110 11.89-14.083 41.42-43.58 9.60-11.40 18.33-20.72 26.17-28.06 15.48-17.74 31.38-34.35 29.07-32.92
50.5 111 11.92-14.08 41.49-43.67 9.62-11.45 18.39-20.80 26.22-28.13 15.53-17.81 31.51-34.52 29.17-33.06
50.9 112 11.96-14.14 41.56-43.77 9.65-11.50 18.45-20.89 26.27-28.20 15.57-17.88 31.63-34.68 29.28-33.21
51.4 113 11.99-14.20 41.63-43.87 9.68-11.55 18.51-20.97 26.32-28.27 15.62-17.95 31.76-34.84 29.39-33.36
51.8 114 12.02-14.26 41.70-43.96 9.71-11.59 18.57-21.06 26.36-28.34 15.66-18.03 31.88-35.00 29.49-33.51
523 115 12.06-14.32 41.77-44.06 9.74-11.64 18.63-21.14 26.41-28.40 15.71-18.10 32.01-35.16 29.60-33.65
52.7 116 12.09-14.37 41.84-44.15 9.76-11.69 18.69-21.23 26.45-28.47 15.76-18.17 32.13-35.32 29.70-33.80
53.2 117 12.13-14.43 41.91-44.25 9.79-11.74 18.74-21.31 26.50-28.54 15.80-18.24 32.26-35.48 29.81-33.94
53.6 118 12.16-14.49 41.97-44.34 9.82-11.78 18.80-21.40 26.54-28.61 15.85-18.30 32.38-35.64 29.91-34.09
54.1 119 12.19-14.55 42.04-44.43 9.85-11.83 18.86-21.48 26.59-28.67 15.89-18.37 32.51-35.80 30.01-34.24
545 120 12.23-14.60 42.11-4452 9.87-11.88 18.92-21.56 26.63-28.74 15.94-18.44 32.63-35.96 30.12-34.38
55.0 121 12.26-14.66 42.17-44.61 9.90-11.93 18.98-21.65 26.67-28.80 15.98-18.51 32.75-36.12 30.22-34.52
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