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RESuUMO

CLINICA MEDICA E CIRURGICA DE ANIMAIS DE COMPANHIA
FIBRILHAGAO ATRIAL NO CAO

O estagio curricular, objeto de andlise na primeira parte deste trabalho, decorreu no
Hospital Veterinario do Restelo e no Hospital Veterinario de Molins. Procede-se a descricédo
estatistica de toda a casuistica de medicina preventiva, patologia médica e patologia cirdrgica
acompanhada durante o estagio. Os canideos foram a espécie que registou maior nimero de
ocorréncias (79%) e a gastroenterologia e a oftalmologia as areas dentro da patologia médica
com maior representatividade. O trabalho inclui também uma monografia sobre fibrilhacéo atrial
no cao, a arritmia persistente mais comum nesta espécie que leva a contracao dessincronizada
dos étrios e dos ventriculos, com consequente prejuizo hemodindmico. A fibrilhag&o atrial pode
ser classificada como primaria, se ocorre espontaneamente, ou secundaria se é consequéncia
de outras afecdes do miocéardio, subjacentes. As abordagens terapéuticas passam pelo
controlo do ritmo ou da frequéncia cardiaca. A revisdo bibliografica é ilustrada por um caso

clinico acompanhado durante o estagio.

Palavras-chave: Coracao, arritmia, fibrilhac¢éo atrial, antiarritmicos, cardioverséo

ABSTRACT

SMALL ANIMAL INTERNAL MEDICINE AND SURGERY

CANINE ATRIAL FIBRILLATION

The curricular traineeship object of analysis in the first part of this work took place at the
Restelo Veterinary Hospital and at the Molins Veterinary Hospital. It's made a statistical
description of the entire casuistry of preventive medicine, medical and surgical pathology
accompanied during the internship. Canines were the specie with the greater number of
occurrences (79 %) and the gastroenterology and the ophthalmology were the areas within the
medical pathology with greater representativeness. The work also includes a monograph on
atrial fibrillation in dogs, the most common persistent arrhythmia in this specie that leads to
desynchronised contraction of atria and ventricles, with consequent hemodynamic impairment.
The atrial fibrilation can be classified as primary, if occurs spontaneously, or secondary if it’s a
consequence of underlying myocardial disease. The therapeutic approaches consist in rhythm
or heart rate control. The literature review is illustrated by a clinical case accompanied during

the internship.

Key-words: Heart, arrhythmia, atrial fibrillation, antiarrhythmics, cardioversion
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ABREVIATURAS E SIGLAS

AD - Atrio direito

AE — Atrio esquerdo

APC — Complexos atriais prematuros

AV — Atrio-ventricular

BPM — Batimentos por minuto

BRA-II - Blogueadores dos recetores de angiotensina |l
CFA - Circuito fibrilhatorio atrial

CMD - Cardiomiopatia dilatada

DMVM - Doenga mixomatosa da valvula mitral

ECG - Electrocardiograma

ERK — Enzima quinase regulada por sinais extra celulares
FA — Fibrilhag&o atrial

FC - Frequéncia cardiaca

FE — Fragdo de encurtamento

IECA — Inibidor da enzima conversora de aldoesterona
IRC — Insuficiéncia renal crénica

IV — Intravenoso

OVH - Ovariohisterectomia

PO - Per os
PREA - Periodo refratéario efetivo atrial
SA — Sinoatrial

SNA - Sistema nervoso autbnomo
VD - Ventriculo direito

VE - Ventriculo esquerdo

VP — Veia pulmonar

VPC - Complexos ventriculares prematuros
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| - INTRODUCAO

O presente relatério de estagio visa descrever a casuistica acompanhada e as
atividades desempenhadas ao longo do estagio curricular realizado no dominio fundamental de
clinica e cirurgia de animais de companhia. Reconhecendo-se a vantagem da observacao de
diferentes metodologias de trabalho e diferentes técnicas, optou-se por repartir o periodo de
estagio em dois hospitais diferentes. Ambos possuem servico de urgéncias 24h e um corpo
clinico multidisciplinar, capaz de dar resposta em todas as areas de especialidade clinica e
cirdrgica, bem como os meios complementares de diagnéstico essenciais a pratica clinica.

De 3 de Setembro a 29 de Dezembro de 2012, integrei a equipa de estagiarios do
Hospital Veterinario do Restelo (HVR), em Lisboa, sob orientagdo do Dr. Jorge Cid. Esse
periodo foi organizado em rotagBes quinzenais com os diferentes médicos veterinérios, durante
as quais se cumpriam os seus horarios e se acompanhavam as suas consultas, cirurgias,
ecografias, tomografias ou internamentos, conforme as suas funcdes. Desta forma, foi possivel
ter-se a percecdo das diferentes areas que integram o quotidiano hospitalar e assistir a
consultas de diferentes especialidades: medicina interna, dermatologia, oftalmologia, clinica de
exéticos, oncologia, cardiologia e neurologia.

De 7 de Janeiro a 24 de Fevereiro de 2013, acompanhou-se a casuistica do Hospital
Veterinario Molins (HVM), em Barcelona, sob orienta¢éo do Dr. Jordi Manubens. Durante este
periodo acompanhou-se principalmente as unidades de cardiologia, anestesiologia, cirurgia e
imagiologia. Muitas vezes, apds a anamnese com 0s proprietarios, os animais eram deixados
no hospital durante o dia para a realizacdo de exames complementares na procura do
diagndstico, pelo que ndo foram presenciadas propriamente muitas consultas. O horario era
geralmente fixo (10h-18h) podendo variar por iniciativa prépria, quando havia procedimentos de
interesse marcados fora desse horario.

O trabalho integra também uma monografia sobre “Fibrilhagdo Atrial no cao” em que se
procede & revisdo bibliogréfica do tema, ilustrada por um caso clinico acompanhado durante o

estagio.
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[I- CASUISTICA

Os casos acompanhados durante o periodo de estagio foram divididos segundo trés
areas distintas para facilitar a respetiva analise: medicina preventiva, patologia médica e
patologia cirlrgica. Para cada area apresenta-se uma descricdo estatistica com o ndmero de
casos assistidos em termos absolutos e a sua frequéncia relativa. Como o estagio decorreu em
dois locais diferentes, € apresentado tanto o somatério dos dois hospitais, como a
descriminacéo individual da casuistica de cada um.

Tanto o HVR como o HVM sao considerados hospitais de referéncia, com um volume
de trabalho consideravel, pelo que os dados apresentados ndo correspondem a casuistica do
hospital mas aos casos que tive oportunidade de acompanhar. Optou-se, assim, por
contabilizar, na area de patologia médica, apenas 0s casos em que se pode seguir
convenientemente o processo de diagnostico ou a evolucao clinica no internamento.

Apresenta-se também, neste capitulo, a contabilizagdo dos procedimentos
acompanhados durante o estagio.

1. DISTRIBUICAO DA CASUISTICA

1.1 CARACTERIZAGAO DA POPULACAO

O grafico 1 demonstra que a representatividade dos canideos na populacdo animal
assistida durante o periodo de estégio foi claramente superior a dos felideos. Embora os dados
estatisticos da espécie ndo estejam descriminados por hospital, no HVM esta discrepancia foi

ainda mais nitida, havendo um nimero muito reduzido de felideos acompanhados.

118 Felideos
21%

Grafico 1- Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) de canideos e felideos no total de
casos acompanhados, n=562 14
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1.2 DISTRIBUIGAO POR AREA CLINICA

A tabela | revela a distribuicdo dos pacientes segundo as trés areas clinicas
consideradas. A patologia médica tem o maior nimero de casos assistidos em ambos os
hospitais, representando 69,39% de toda a casuistica. Durante o periodo de estagio no HVM
ndo foram presenciadas consultas na area da medicina preventiva, em parte por op¢do, mas
também porque, uma vez que este é considerado um hospital de referéncia em Barcelona, a
maioria dos proprietarios recorre a outras clinicas para as consultas ditas de rotina.

Foram registados, no total, 562 casos, que ndo correspondem, no entanto, ao nimero
de animais atendidos, ja que 0 mesmo animal pode ter sido consultado mais do que uma vez
por diferentes motivos ou podem, inclusive, terem sido examinados animais nos quais nao se

chegou a nenhum diagn@stico conclusivo e que ndo séo, por isso, contabilizados.

Tabela I - Distribuicdao da casuistica. Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) assistida durante o estagio no HVR e
HVM, consoante as diferentes areas da medicina veterinaria, n=562

Hospital Total
HVR HVM Fi Fr
Medicina preventiva 94 - 94 16,72
Patologia médica 275 115 390 69,39
Patologia cirurgica 39 39 78 13,88
Total 408 153 562 100

2. MEDICINA PREVENTIVA

Os dados apresentados no gréafico 2 foram registados exclusivamente no HVR. Na area
de medicina preventiva, a vacinacdo foi o procedimento mais efetuado, sobretudo na espécie
canina (45,74%). As consultas de medicina preventiva, sdo sem duavida, uma ferramenta
importante na manutencao da saude dos animais domésticos, nas quais se deve também
educar os proprietarios para os cuidados a ter com 0s seus animais, esclarecendo qualquer

davida e prevenindo futuras negligéncias.

15



RELATORIO DE ESTAGIO - CLINICA MEDICA E CIRURGICA DE ANIMAIS DE COMPANHIA

Vacinagao Desparasitacao
Felideos Felideos
12% 8%

Desparasitagao
canideos
29%

Vacinagao
Canideos

46% Identificagdo

eletrdénica
Canideos
5%

-

Grafico 2 - Frequéncia relativa (FR) dos casos assistidos na area de medicina preventiva, n=94

Apesar de a Unica vacina obrigatéria por lei (Portaria n.°81/2002 de 24 de Janeiro) nos
canideos ser a da raiva, ha uma nitida preocupacdo dos proprietarios em manterem 0s seus
animais protegidos face a outras doencas. O esquema vacinal adotado para os cachorros tem
inicio a partir das oito semanas e compreende uma primeira inoculagdo com uma vacina
pentavalente para a esgana, hepatite, parvovirose e leptospirose. Séo feitas duas inoculacdes
com trés semanas de intervalo, seguindo-se um refor¢co anual. A vacina da tosse do canil é
apenas obrigatéria para caes que frequentam hotéis e escolas de treino, sendo também
aconselhada aos animais que contactam com muitos outros no dia a dia. Dentro das vacinas
opcionais, sdo também disponibilizadas a da piroplasmose (vulgo febre da carraca) e a da
Leishmaniose, que podem ser administradas a partir dos 6 meses de idade, apés o rastreio
negativo da doenca. A prevencdo da dirofilariose, pela administracgdo mensal de
ivermectina/pirantel, € também aconselhada aos pacientes.

A desparasitacdo interna deve ser realizada de trés em trés ou de quatro em quatro
meses. Se 0s animais conviverem com criangas, o intervalo entre desparasitacdes deve ser
reduzido. E importante vigiar as fezes do animal nos dias seguintes a desparasitacéo, para, no
caso deste eliminar parasitas, se repetir a administracdo do desparasitante dentro de trés
semanas, garantindo assim que todas as formas parasitarias séo eliminadas. No HVR opta-se
por ndo usar sempre a mesma associacdo de principios ativos, variando-se entre o
praziquantel + febendazol, a milbemicina + praziquantel e o pirantel + epsiprantel. Tenta-se,
desta forma, minimizar as resisténcias dos parasitas a estas substancias.

Os canideos devem ser identificados eletronicamente e devidamente registados entre
os trés e os seis meses de idade. Esta identificacdo s6 pode ser realizada pelo médico
veterinario e consiste na aplicacdo subcutanea de uma capsula na face esquerda do pescoco.

Antes de proceder a identificagdo de um animal, o médico veterinario deve verificar se este ja
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se encontra identificado. Cada capsula possui um ndmero associado, pelo que, depois da sua
aplicacdo, compete ao médico veterindrio o preenchimento de uma ficha de registo, em
triplicado, e a aposi¢do de uma etiqueta com esse mesmo numero no boletim sanitario do
animal e em cada uma das cdpias dessa ficha de registo. O original e o duplicado devem ser
entregues ao proprietario para que proceda ao registo camarario, ficando o triplicado na posse
do médico veterinario que efetuou a identificagdo. Prevé-se a obrigatoriedade da identificagéo
dos felideos, nao existindo no entanto previsdo da data de entrada em vigor do despacho que
definird essa obrigatoriedade. (Decreto-Lei n.0313/2013 de 17 de Dezembro. Diario da
Republica n.° 290 ISérie-A)

3. PATOLOGIA MEDICA

Para facilitar a interpretacao, os dados relativos a patologia médica foram organizados
na tabela I, pelas diferentes areas clinicas acompanhadas: cardiologia, dermatologia,
endocrinologia, estomatologia, gastroenterologia, doencas infecto-contagiosas e parasitarias,
neurologia, oftalmologia, oncologia, otologia, pneumologia, afe¢bes do sistema
musculoesquelético, teriogenologia e uronefrologia.

Tanto no HVR como no HVM, embora fagam servico de urgéncia, os médicos
veterinarios trabalham muito por area de especialidade. Esta distribuicdo ndo deve ser assim
considerada uma amostra representativa dos hospitais, estando limitada pelos interesses
pessoais jA que, embora se tenha tentado abranger todas as areas, houve oportunidade de
gerir a rotacéo pelos diferentes clinicos e servigos.

Como pode ser observado no grafico 3 e na tabela Il, a gastroenterologia (fi=48), a

oftalmologia (fi=47) e a cardiologia (fi=41) sdo as areas com maior representatividade.

Uronefrologia Cardiologia
8% 11%

Teriogenologia

%
6%~ .
Dermatologia

Sistema 10%

musculoesquelético
5%

Endocrinologia

. 2%
Pneumologia .
6% _ Estomatologia
5%

Otologia
5%

Gastroenterologia
Oncologia_/ 12%

7%

- ’ Infecto-contagiosas
Neurologia 6%
5%

Oftalmologia
12%

Grafico 3 — Frequéncia relativa (Fr) dos casos observados nas diferentes areas da patologia médica no
HVR e no HVM, n=390
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Tabela Il - Frequéncia absoluta (Fi) dos casos observados nas diferentes areas da patologia médica no HVR e no
HVM, n=390

} Hospital Espécie
Area Clinica Fi Total
HVR HVM | Canideos | Felideos
Cardiologia 18 23 35 6 41
Dermatologia 37 2 34 5 39
Endocrinologia 6 - 4 2 6
Estomatologia 16 3 13 6 19
Gastroenterologia 31 17 36 12 48
Infecto-contagiosas 20 2 14 8 22
Neurologia 10 8 17 1 18
Oftalmologia 36 11 42 5 47
Oncologia 19 9 23 5 28
Otologia 19 1 17 3 20
Pneumologia 9 14 15 8 23
Sistema muasculo-
esquelético 18 3 1 4 2t
Teriogenologia 13 12 23 2 25
Uronefrologia 23 10 13 20 33
Total 275 115 303 87 390

3.1. CARDIOLOGIA

A cardiologia foi das areas a que se dedicou mais atencao, principalmente durante o
periodo no HVM, por este ser a maior referéncia em cardiologia na cidade de Barcelona.

Uma anamnese que incida sobre as varia¢cdes do nivel de atividade do animal e o
exame fisico aliado a auscultacdo metddica de todos os pacientes é fundamental para a
suspeita de afegcdo cardiovascular e para orientar o clinico quanto a localizacdo e ao tipo de
patologia. Um diagndstico preciso depende muitas vezes da realizagcdo de exames
complementares. A ecocardiografia foi 0 meio de diagnéstico mais utilizado nesta area, sendo
que em ambos 0s hospitais este é ja um exame de rotina bastante valorizado, principalmente
nos pacientes geriatricos, e indispensavel na ponderacdo do protocolo anestésico, quando

pacientes considerados de risco necessitam de cirurgia.
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Tabela Il - frequéncia absuluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de Cardiologia assistidos no HVR e no HVM, n=41

Hospital
. . Total
Entidade clinica HVR HVM
Fi Fro Fi Fro Can Fel Fi Fr%o
Bloqueio A-V 1 5,55 - - 1 - 1 2,44
3 Fibrilhac&o Atrial 2 | 11,11 | - - 2 - 2 | 4,88
=
= Flutter Atrial - - 1 4.34 1 - 1 2,44
<
Sinus arrest 1 5,55 - - 1 - 1 2,44
Estenose Aértica - - 1 4.34 1 - 1 2,44
g Estenose Pulmonar - - 1 4.34 1 - 1 2,44
©
E Degenerescéncia
c—i ) ) 3 | 16,66 6 26,08 9 - 9 21,95
> mixomatosa mitral
0
3 Degenerescéncia
On , , , 1 5,55 1 434 2 - 2 4,88
f(_’ mixomatosa tricispide
Hipoplasia Pulmonar - - 1 4.34 1 - 1 2,44
£ Dilatada 2 11,11 2 8,69 4 - 4 9,76
o
S 5 Hipertréfica 1|55 | 2 8,69 - 3 3 | 7,32
— o
8 ° Restritiva - - 1 | 434 - 1 | 1| 244
Choque cardiogénico | 3 | 16,66 2 8,69 5 - 5 12,19
Insuficiéncia cardiaca
_ 2 11,11 1 4.34 3 - 3 7,32
congestiva
@
= Hipertenséo
8 2 11,11 3 13,04 3 2 5 12,19
pulmonar
Rutura corda
. - - 1 4.34 1 - 1 2,44
tendinosa
Total 18 | 100 23 100 35 6 41 100

Conforme a tabela Ill, a entidade clinica que registou um maior nimero de casos foi a
degenerescéncia mixomatosa da valvula mitral, com cerca de nove casos. Esta é, segundo a
literatura, a afecdo cardiaca mais comum em canideos adultos, e a causa mais comum de
insuficiéncia cardiaca (Ware, 2009). A alteracdo primaria mais vulgar que conduz a
regurgitacdo das vélvulas AV é a degenerescéncia mixomatosa, comum nos cées e rara nos
gatos. A degenerescéncia valvular mixomatosa € também referida na literatura como
endocardiose, degenerescéncia valvular cronica e insuficiéncia valvular adquirida. Em cerca de

60% dos casos, a valvula mitral é a Unica afetada. Apenas 10% dos casos de degenerescéncia
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mixomatosa correspondem a afecdo exclusiva da tricispide e nos restantes 30% ambas as
valvulas surgem afetadas(Kienle & Kittleson, 1998). Afeta sobretudo racas de médio a pequeno
porte e a prevaléncia desta degenerescéncia valvular é superior nos animais geriatricos (Ware,
2007). A etiologia desta doenca ndo é completamente esclarecida, mas presume-se que haja
uma componente hereditaria nalgumas racas (Kienle & Kittleson, 1998). Os primeiros sinais de
insuficiéncia cardiaca provocada por regurgitagdo mitral incluem uma diminui¢do da tolerancia
ao exercicio e tosse ou taquipneia matinais, noturnas, ou nos periodos de maior excitagdo. A
doenca cursa com episodios intermitentes de edema pulmonar e stress respiratério, sincopes,
disturbios gastrointestinais e ascite. A regurgitacdo mitral traduz-se num sopro holosistolico,
com foco de auscultacdo no apex cardiaco do lado esquerdo. Inicialmente as radiografias
toracicas ndo evidenciam alteracdes na silhueta cardiaca, mas, com a evolucdo da
regurgitacdo, € normalmente visivel um aumento das dimensfes do &trio e do ventriculo
esquerdos, que levam a um deslocamento dorsal da traqueia. Podem também ser visiveis
sinais de edema e congestdo pulmonar. A dilatacdo das caAmaras cardiacas, a fungéo cardiaca
e 0 espessamento valvular devem ser avaliados por ecocardiografia. O recurso ao Doppler
fornece informacéo acerca da direcdo e das anomalias do fluxo transmitral, sendo importante

para determinar a severidade da regurgitacdo (Ware, 2007).

3.2. DERMATOLOGIA

Conforme a tabela 1V, a atopia foi a afe¢cdo dermatolégica mais observada e é muitas
vezes subdiagnosticada. A dermatite atépica tem um caracter crénico e progressivo e quando
nao controlada pode afetar significativamente a qualidade de vida dos animais e dos seus
proprietarios. O diagndstico constitui, muitas vezes, um desafio ja que os sinais clinicos ndo
sdo patognomonicos. Tipicamente, os primeiros sinais clinicos surgem entre o 1° e 0 3° ano de
idade e podem ocorrer sazonalmente. Cursa com eritema e prurido em zonas mais ou menos
caracteristicas, como a face, as almofadas plantares, orelhas, excetuando as margens, e
regido inguinal. Dermatites e otites recorrentes, sdo igualmente frequentes. Estas rea¢gfes sédo
normalmente desencadeadas pelo contacto com alérgenos alimentares ou ambientais. O
diagnéstico de dermatite atdépica é fundamentalmente clinico e baseia-se numa anamnese
compativel, na correta interpretacdo dos sinais clinicos e na exclusédo de outras causas de
prurido, como a sarna (Martins & Bento, 2012). A citologia deve ser sempre realizada e pode,
inclusivamente, ajudar a determinar a presenca de infecdes bacterianas secundarias,
profundas. Os testes complementares alergolégicos podem ser Uteis para identificar as fontes
alergénicas, seja para tentar diminuir a exposicdo ou para programar um protocolo de
imunoterapia (Griffin & DeBoer, 2001; Marsella, 2010; Martins & Bento, 2012).
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Tabela IV - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de dermatologia assistidos no HVR e no HVM, n=39

Hospital
Total
Entidade clinica HVR HVM
Fi Fro% Fi | Fr% | Can. | Fel. | Fi Fr%
" Dermatofitose 3 8,11 - - 1 2 3 7,69
'% Sarna demodécica 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
g Sarna notoedrica 1 2,70 - - - 1 1 2,56
E Sarna sarcoptica 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
0= g Angioedema 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
£5 3 Atopia 7 | 1892 | - | - 7 — | 7 [ 17,95
© Abraséo cutanea 2 5,40 1| 50 3 - 3 7,69
% Desgarramento ungueal 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
= Laceracao 5 1351 | 1 50 5 1 6 15,38
Despigmentante 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
é Himida aguda (Hot Spot) 3 8,11 - - 3 - 3 7,69
:é; Piodermatite inespecifica 4 10,81 | - - 3 1 4 10,26
= Piodermatite interdigital 2 5,40 - - 2 - 2 5,13
Impactacdo dos sacos anais 2 5,40 - - 2 - 2 5,13
Fistula das glandulas

% o 1| 27 |[-]| - 1 - 1 | 256

= perianais
© No6dulo subcutaneo 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
Quisto folicular 1 2,70 - - 1 - 1 2,56
Total 37 100 2 | 100 34 5 39 100

Um ensaio com dieta hipoalergénica deve durar, no minimo, dois meses antes de se
assumir um diagnéstico, embora esse periodo possa variar consoante a manifestacéo alérgica.
Se um animal apresenta, por exemplo, otites alérgicas com uma frequéncia recidivante mensal,
dois meses de dieta seréo suficientes para se poderem observar alteracdes. Se os sintomas
alérgicos ocorrerem menos frequentemente, ser4 necessario um periodo mais alargado para
tirar conclusoes.

Os testes alergoldgicos ndo devem ser realizados antes dos dezoito meses de vida e,
preferencialmente devem ser feitos em Maio/Junho, quando comeca a época mais critica de
exposicdo aos alergénios ambientais. Os banhos devem ser sempre incluidos no plano
terapéutico para diminuir essa exposi¢éo (Martins, 2012).

As consultas de dermatologia relacionadas com alteragBes traumaticas tiveram

também uma representatividade consideravel (25,61%).
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De salientar também um caso de sindrome Uveo-dermatologico registado num Akita
inu, que cursa com uma dermatite despigmentante, associada a uveite. Esta afecdo é
desencadeada por uma reacdo autoimune dos linfocitos T, contra os melanécitos da pele e do
trato uveal.

A figura 1 apresenta lesGes de sarna sarcética, em cao, provocadas por um acaro

compativel com Sarcoptes Scabiei (Fig. 2).

Fig. 1 - Sarna sarcoptica. LesGes no
pavilhdo auricular de canideo. (Imagem
cedida por HVR)

Fig. 2 — Acaro compativel com Sarcoptes
Scabiei no microscépio optico (200x).
(limagem cedida por HVR)

3.3. ENDOCRINOLOGIA

A endocrinologia foi uma area com pouco peso no total da casuistica assistida, nédo
tendo sido acompanhado nenhum caso no HVM. O hipertiroidismo felino e a diabetes mellitus
foram as doencas mais observadas, com uma frequéncia relativa de 33,33% cada (gréfico 4).
Reconhecendo a importancia desta area, considerada muitas vezes um desafio para o médico

veterinario, teria sido importante o seguimento de um maior niimero de casos.

Hipoadrenocorticismo

Hiperadrenocorticismo

Hipertiroidismo 33,33%

Diabetes mellitus

® Canideos Felideos

Grafico 4 - Frequéncia relativa (FR) dos casos de endocrinologia observados no HVR, n=6
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3.4. ESTOMATOLOGIA

A doenca periodontal foi a afecdo mais registada na area da estomatologia, sendo que
0 numero de casos registados subvaloriza a prevaléncia real. No grafico 5 estdo apenas
contabilizados os casos em que a doenca periodontal foi motivo de queixa dos proprietarios ou,

por opcéo do clinico, foi aconselhado tratamento.

Gentivo-estomatite cronica
felina

Gengivite
Estomatite crénica
M Canideos

Doenga periodontal Felideos

Edema lingual

Abcesso dentario

0 2 4 6 8 10

Grafico 5 - Frequéncia absoluta (Fi) dos casos de estomatologia observados no HVM e no
HVR, n=19

Nos casos em que a doenca periodontal é detetada numa fase precoce, ou mesmo
profilaticamente, pode conseguir-se a desagregacao do tartaro ou impedir-se a sua agregagao,
por acdo mecénica, através da escovagem simples dos dentes e/ou da administragdo de
barras de higiene oral, ou, ainda, por acdo enzimatica, pela aplicacdo de pastas ou pos com
componentes que destabilizam a flora bacteriana. Quando a intervengdo ocorre jA num estado
muito avancado da doenga, a Unica op¢ao pode ser mesmo a destartarizagdo por ultrassons,

que implica a anestesia geral do animal.

3.5. GASTROENTEROLOGIA E ORGAOS ANEXOS

Conforme a tabela V, as gastroenterites representaram no total 33,33 % das afecfes
relacionadas com o sistema gastrointestinal e com os seus 0rgaos anexos. A maioria destes
casos consistiu em episddios agudos de vomitos em que ndo foi possivel identificar uma causa
especifica que o desencadeasse.

A peritonite foi a segunda efemeridade mais prevalente correspondendo a 14,58% dos

casos.
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A pancreatite foi também das condigbes mais observadas dentro desta area (10,42%),

principalmente nos felideos, que sdo a partida mais suscetiveis as afecfes pancreaticas devido

as caracteristicas morfolégicas do seu tubo digestivo e a relacdo existente entre o ducto

pancreatico e o ducto biliar comum.

Tabela V - frequéncia absuluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de gastroenterologia acompanhados no HVM e no

HVR, n=48
Hospital
. . Total
Entidade clinica HVR HVM
Fi Fro% Fi Froo | Can | Fel | Fi Fro%
Eso6fago Megaesotfago 1 3,22 - - 1 - 1 2.08
Colangioghepatite 1 3,22 - - 1 - 1 2,08
Hepatopatia induzida por
o ) 1 3,22 - - 1 - 1 2,08
© 8 toxico
£ 2o — —
g o Lipidose hepatica 1 3,22 - - - 1 1 2,08
0
n g Mucocelo vesicula biliar | - - 1 5,88 1 - 1 2,08
T
Shunt porto-sistémico - - 2 11,76 2 - 2 4,17
Pd6lipo vesicula biliar 1 3,22 - - 1 - 1 2,08
Dilatacdo / torséo 3 9,68 1 5,88 4 - 4 8,33
Estdmago _
Ulcera - - 1 5,88 1 - 1 2,08
Insuficiéncia pancreatica
o 1 3,22 - - 1 - 1 2,08
Pancreas exécrina
Pancreatite 2 6,45 3 17,65 1 4 5 10,42
) Enterite - - 1 5,88 1 - 1 2,08
Intestino
Enterocolite crénica 1 3,22 - - - 1 1 2,08
Alimentar 3 9,68 - - 3 - 3 6,25
Gastroenterite Inespecifica 8 25,81 2 11,76 6 4 10 | 20,83
Parasitaria 2 6,45 1 5,88 3 - 3 6,25
Ingestéo de corpo
2 6,45 2 11,76 4 - 4 8,33
Outro estranho
Peritonite 4 12,90 3 17,65 5 2 7 14,58
Total 31 100 17 100 36 12 | 48 100
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3.6. DOENCAS INFETO-CONTAGIOSAS E PARASITARIAS

De acordo com a tabela VI, as entidades clinicas com maior expressdo na area das
doencas infeto-contagiosas foram a leishmaniose e a rickettsiose, cada uma com 18,18%.

Algumas destas afecdes sdo crénicas, pelo que aqui apenas se contemplaram os
casos em que as doencas infeto-contagiosas foram o motivo de consulta e ndo os pacientes
que, sendo portadores das mesmas, foram atendidos no hospital por outros motivos.

Em ambos os casos de dirofilariose foi possivel observar as filarias na ecocardiografia.

Tabela VI - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de doencas infeto-contagiosas, acompanhados no
HVM e no HVR, n=22

Hospital
Total
Entidade clinica HVR HVM

Fi Froo | Fi | Frdo | Can. | Fel Fi Fr%

Babesia - - 1 50 1 - 1 4,54
Candidiase sistémica 1 5 - - 1 - 1 4,54
Coriza 3 15 - - - 3 3 13,64
Dirofilariose 1 5 1 50 2 - 2 9.09
FelV 3 15 - - - 3 3 13,64

Fiv 2 10 - - 2 2 9.09
Leishmaniose 4 20 - - 4 - 4 18,18
Ricketsiose 4 20 - - 4 - 4 18,18
Parvovirose 2 10 - - 2 - 2 9.09
Total 20 100 2 100 14 8 22 100

3.7 NEUROLOGIA

Na avaliacdo de um paciente com sinais neuroldgicos é especialmente importante uma
abordagem sistemética, para facilitar a localizacdo da lesdo. As afe¢Bes neuroldgicas mais
comuns durante o periodo de estagio foram as hérnias de disco intervertebral, que
corresponderam a 27,76%. Dentro destas, as de localizacdo cervical foram as de maior
prevaléncia. Curiosamente, todos estes casos tiveram indicagédo cirargica.

A epilepsia foi também das entidades com maior incidéncia (16,67%) e o controlo desta
doenga é feito com recurso a farmacos diferentes nos dois hospitais. Enquanto no HVR se
prescreve o fenobarbital, o levatiracetam é o farmaco de eleicdo no HVM. Este & um
anticonvulsivo de segunda linha, sem metabolizacdo hepética, que ndo causa efeitos de

sonoléncia e que atinge niveis terapéuticos em 24h.
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Tabela VI - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de neurologia acompanhados no HVR e no HVM,
n=18 *Diagndstico presuntivo

Hospital

Entidade clinica HVR HVM Toral
Fi | Fr%o | Fi | Fr% | Can. | Fel. | Fi Fr%
= Cervical 1 10 11125 2 - 2 11.11
% Coccigea - - 1] 125 1 - 1 5,55
£ Toracica | - [1[125] 1= | - [ 1 | 555
z Toracolombar 1 10 - - 1 - 1 5,55

Convuls@es

inespecificas 1 10 2 25 3 - 3 16,67
Discoespondilite 1 10 - - 1 - 1 5,55
Encefalite 1 10 - - 1 - 1 5,55
§ Epilepsia 1 10 | 2| 25 3 - 3 16,67
8 Hidrocefalia 2 20 - - 2 - 2 11,11
Meningoencefalite 1 10 - - 1 - 1 5,55
Poliradiculoneurite* | 1 10 - - 1 - 1 5,55
Sindrome vestibular | - - 1125 - 1 1 5,55
Total 10 | 100 | 8 | 100 17 1 18 100

3.8 OFTALMOLOGIA

A éarea da oftalmologia é bastante valorizada em ambos os hospitais, onde os clinicos
mais direcionados para a area possuem uma abordagem bastante metédica, aliada a muita
experiéncia.

O exame oftalmolégico de rotina inicia-se sempre por uma observacao a distancia da
posicdo e integridade do globo ocular e das palpebras, avaliando-se a existéncia de
corrimentos anormais e testando-se também o reflexo palpebral e de ameaga. Antes que a
manipulagdo pelo clinico influencie a producao lacrimal, esta deve ser avaliada pelo teste de
Shirmer. Segue-se uma observacao mais pormenorizada de todo o globo ocular e membranas
conjuntivas. Recorrendo-se a uma simples fonte luminosa focal deve também ser testado o
reflexo pupilar. O exame com o oftalmoscopio deve ser realizado de seguida, para avaliar a
integridade das estruturas que constituem o fundo do olho. E também importante avaliar a
pressao intraocular, por tonometria, e a existéncia de les6es na cérnea, através da coloragéo

com fluoresceina.
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Tabela VIl - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de oftalmologia acompanhados no HVM e no HVR,
n=47

Hospital
Entidade clinica HVR HVM To

Fi Fr% Fi Fr% Can | Fel. | Fi Fr%
Atrofia de iris 2 5,55 1 9,09 2 1 3 6,38
Catarata 4 11,11 3 27,27 7 - 7 14,89
Corpo estranho na cérnea 1 2,78 1 9,09 2 - 2 4,25
Conjuntivite 1 2,78 - - - 1 1 2,13
Corioretinite hipertensiva 1 2,78 - - - 1 1 2,13
Descolamento de retina 2 5,55 - - 1 1 2 4,25
Distriquiase 1 2,78 - - 1 - 1 2,13
Distrofia Lipidica 1 2,78 - - 1 - 1 2,13
Edema da cOrnea 1 2,78 - - 1 - 1 2,13
Entropio 3 8,33 1 9,09 4 - 4 8,51
Esclerose nuclear 1 2,78 - - 1 - 1 2,13

Episcleroqueratite
imunomediada L] 2 ! ) o
Glaucoma 1 2,78 2 18,18 3 - 3 6,38
Hifema 3 8,33 - - 3 - 3 6,38
Luxacéo de cristalino - - 1 9,09 1 - 1 2,13
Prolapso globo ocular 2 5,55 1 9,09 3 - 3 6,38

Prolapso membrana
o 1| 2,78 - - 1 - 1 | 213
nictitante

Queratoconjuntivite seca 4 11,11 - - 4 - 4 8,51
Ulcera de cérnea 3| 833 1 9,09 3 1 4 | 851
Uveite 3 8,33 - - 3 - 3 6,38
Total 36 100 11 100 42 5 47 100

As cataratas foram a entidade clinica com maior nimero de casos assistidos (fi=7).
Embora também possam ser congénitas/juvenis, todos os casos de cataratas acompanhados
ocorreram em pacientes geriatricos cujos proprietarios se queixavam de uma perda da
capacidade visual do animal. Num dos casos tinha ja ocorrido luxagdo anterior do cristalino,

com glaucoma secundario, de reposicionamento impossivel, devido as aderéncias entretanto
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estabelecidas. Por ser um paciente cardiaco e com outras afegBes concomitantes, optou-se

apenas pelo controlo da dor para que o animal pudesse ficar confortavel.

Fig. 3 - Canideo com cataratas (Imagem
cedida por HVM)

3.9 ONCOLOGIA

Na area da oncologia, a TAC revela-se cada vez mais uma ferramenta essencial para
avaliar a viabilidade da extirpa¢éo cirdrgica do tumor. No HVR e principalmente no HVM este é
um meio complementar de diagnéstico ja vulgarizado e que ja faz parte da realidade da pratica
clinica.

Na tabela IX estdo apenas contabilizados os casos oncoldgicos em que se procedeu a
devida analise anatomopatoldgica do tumor, a excecado do meningioma, em que o diagnoéstico
foi apenas presuntivo ja que o animal ndo chegou a ser submetido a cirurgia. Tratava-se de um
Pastor Aleméo de 6 anos, que deu entrada em estado poés-ictal, e que na TAC evidenciava
uma massa frontal, adjacente ao osso frontal, que captou o contraste de forma homogénea, o
que num dolicocéfalo é altamente sugestivo de uma neoplasia meningica. Muitos foram os
casos que por falta de recursos econdémicos, impossibilidade de biépsia ou instabilidade do
paciente, ndo foi possivel intervir.

Os lipomas e os tumores mamarios foram os casos de maior prevaléncia.

Os primeiros sdo tumores benignos do tecido adiposo, relativamente comuns em
canideos geriatricos, com localizagdo subcutanea e raramente produzem sintomatologia. O
diagnéstico € feito por citologia ou bidpsia, caracterizando-se histologicamente por nucleos
indiferenciados e citoplasma tipico de adipécitos normais. A menos que a localizagdo tenha
consequéncias funcionais ou os proprietarios se incomodem por questdes estéticas, raramente
requerem intervencao cirdrgica (Liptak & Forrest, 2009).

Por sua vez, os tumores mamarios sdo as neoplasias mais comuns nas cadelas. A

incidéncia destes tumores tende a aumentar com o aumento da esperanca média de vida dos
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animais de companhia, uma vez que a idade constitui um fator de risco manifestando-se em
média entre os dez e os onze anos. A taxa de incidéncia destes tumores pode ser reduzida
pela préatica da ovario-histerectomia eletiva em cadelas jovens ja que o seu desenvolvimento
tem uma componente hormono-dependente. O risco do surgimento de tumores de mama
malignos em cadelas esterilizadas antes do primeiro cio é de 0,05%, subindo para os 26% nas
gue sdo esterilizadas mais tarde (Lana et al., 2009).

A quimioterapia é cada vez mais uma opcao ponderada pelos proprietarios. O paciente
com leucemia mieloide (tabela 1X) foi considerado um caso de sucesso, uma vez que concluiu
0 protocolo de quimioterapia combinada CHOP - ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina e
prednisolona, com uma evolugao clinica muito positiva.

O carcinoma das glandulas ceruminosas, detetado num felideo, veio fundamentar a
importancia da anatomopatologia. A lesdo foi inicialmente interpretada como um pélipo no
ouvido e foi extirpada cirurgicamente, tendo-se insistido com os proprietarios para submeterem
0 material a analise histopatol6gica, chegando-se, assim, a um diagnéstico completamente

diferente.

Tabela IX - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de oncologia assistidos no HVM e no HVR, n=28. (*)
Diagnéstico presuntivo

Hospital

Entidade clinica HVR HVM Total
Fi Froo | Fi Froo | Can | Fel | Fi Fr%
Adenocarcinoma de bexiga 1 5,26 - - 1 - 1 3,57
Adenocarcinoma intestinal 1 5,26 - - 1 - 1 3,57
Adenocarcinoma mamaério 3 1579 2 | 22,22 4 1 5 17,86
Carcinoma das glandulas ceruminosas 1 5,26 - - - 1 1 3,57
Carcinoma metastatico de pulmao - - 1 ]11,11 1 - 1 3,57
Condroma (costela) 1 5,26 - - 1 - 1 3,57
Fibrossarcoma nodular cutaneo 1 5,26 - - - 1 1 3,57
Leucemia mieloide 1 5,26 - - 1 - 1 3,57
Linfoma cuténeo 1 5,26 - - 1 - 1 3,57
Linfoma intestinal 1 5,26 - - - 1 1 3,57
Linfoma sistémico 2 (1053 1 |11,11 3 - 3 10,71
Lipoma 3 1579 | 2 | 22,22 5 - 5 17,86
Hemangiosarcoma esplénico 1 5,26 1 ]11,11 2 - 2 7,14
Mastocitoma cutaneo 2 11053 1 (11,12 2 1 3 10,71
Meningioma* - - 1 111,11 1 - 1 3,57
Total 19 100 9 100 23 5 28 100
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3.10 OTOoLOGIA

As otites externas foram a entidade clinica mais observada nesta area, com uma
prevaléncia consideravelmente superior nos canideos. Esta constatacdo vai ao encontro da
literatura que define a otite externa como a doenca mais comum do ouvido externo de canideos
e felideos. A otite externa consiste na inflamacéo, frequentemente com componente infecciosa,
do canal auditivo, induzida geralmente por microorganismos oportunistas. Como possiveis
causas primarias de otite podemos referir a presenca de corpos estranhos ou de parasitas e
reacdes de hipersensibilidade. O excesso de cerimen é também propicio ao desenvolvimento
destas infecdes, pelo que é essencial uma higiene regular e adequada (Rosser, 2004).

O otohematoma foi também uma afecdo observada com alguma frequéncia durante o
periodo de estagio. Em praticamente todos o0s casos, o tratamento médico néo foi suficiente ou
enfrentou alguma resisténcia para ser bem sucedido. Existem diferentes abordagens desde a
aplicacédo de pensos compressivos, a colocac¢édo de drenos ou a aplicagdo local de corticoides.
Mesmo quando todas sédo empregues em simultdneo, a cirurgia pode ser a Unica op¢ao que

impede realmente a recidiva e permite a cicatrizacdo da cartilagem do pavilhdo auricular.

Tabela X - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de otologia acompanhados no HVR e no HVM, n=20

Hospital
Total
Entidade clinica HVR HVM

Fi Froo | Fi| Fr%o | Can. | Fel. | Fi Fr%

Estenose do conduto auditivo - - 1] 100 1 - 1 5
Otite externa 12 | 63,16 | - - 10 2 |12 60

Otite média 1 5,26 - - 1 - 1 5
Otohematoma 4 21,05 | - - 4 - 4 20

Pélipo no conduto auditivo 2 10,52 | - - 1 1 2 10
Total 19 100 1| 100 17 3 20 100

3.11 PNEUMOLOGIA

A pneumologia foi uma &rea explorada essencialmente no HVM, que recorre
diariamente a meios de diagnostico como a fluoroscopia, a rinoscopia ou a pletismografia.

Nas afecbes do aparelho respiratério € muito importante conseguir localizar o
problema. A tosse € muitas vezes um sinal clinico desafiante ja que pode estar relacionada
com alterag6es cardiacas, com obstru¢des dindmicas ao fluxo do ar, com afe¢des pulmonares,
entre varias outras causas. Como exemplo dessas obstru¢cées dinamicas temos o colapso

traqueal, cujo diagnéstico é consideravelmente facilitado pela fluoroscopia que tem a vantagem
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de fornecer imagens de forma continua como um video, quando comparado ao Rx que capta

apenas imagens isoladas. No HVM tive inclusive oportunidade de assistir a colocacdo de um

stent traqueal num colapso de traqueia, de grau IV, num canideo.

A pneumonia foi a entidade clinica mais frequente destacando-se o caso de um

Doberman Pinscher, que tera aspirado o proprio vomito. Procedeu-se a TAC de pulmao para

gue a lavagem bronco-alveolar pudesse ser direcionada as zonas mais afetadas, seguindo-se

a respetiva citologia e TSA.

Nesta area foi curioso o registo no HVR, de um caso de hemiplegia laringea num

felideo ja que é uma condicéo que afeta tipicamente canideos e equideos. (Hawkins, 2009)

Tabela XI - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de pneumologia acompanhados no HVM e no HVR,

n=23
Hospital
Entidade clinica HVR HVM Total
Fi| Froo Fi Froo | Can. | Fel. Fi Fr%
Colapso traqueal - - 2 ]14,28 2 - 2 8,69
§ 4 Hemiplegia laringea 11111 - - - 1 1 4,35
g 2 Traqueite 2 2222 ] - - 2 | - | 2 | 869
2] Q.
.‘>_5 7 | Sindrome respiratéria do 11111 1 | 714 ) ] ) 8.60
braquicefalico
Asma felina 111111 ) 3 |21,43 - 4 4 17,39
® Colapso de brénquio - - 1 7,14 1 - 1 4,35
2 Contuséao pulmonar 2| 2222 - - 1 1 2 8,69
E Derrame pleural - - 1 7,14 1 - 1 4,35
g Edema pulmonar agudo 111111 - - - 1 1 4,35
\ﬁ Pneumonia 111,11 4 28,57 5 - 5 21,74
'c>is Pneumotérax - - 1 7,14 - 1 1 4,35
Torcéo de lobo pulmonar | - - 1 7,14 1 - 1 4,35
Total 9| 100 | 14 | 100 15 8 23 100
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GE-OEC Fluorostar
s ins

Fig. 5 - Fluoroscopia durante a aplicagao do stent traqueal. (Imagem
cedida por HVM)

3.12 SISTEMA MUSCULOESQUELETICO

A traumatologia e as afe¢Bes do sistema musculosquelético foram &reas com as quais
contactei essencialmente no HVR e que tiveram pouca representatividade no total da
casuistica.

Curiosamente, e apesar da consideravel frequéncia de gatos politraumatizados que
chegavam ao hospital devido a quedas, os casos de fraturas que acompanhei ocorreram
essencialmente em canideos e representaram 33,32% das afecBes relacionadas com o
sistema musculo-esquelético.

Destacam-se também as hérnias perineais com uma frequéncia relativa de 23,81%.

Os casos de osteomielite, anquilose do joelho e contratura muscular foram

diagnosticados num so paciente como complicagfes da aplicacdo de um fixador externo.
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Tabela XII - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) das afecg6es do sistema musculo-esquelético acompanhadas
no HVM e no HVR, n=21

Hospital
Total
Entidade clinica HVR HVM

Fi Fr% Fi Fro% Can | Fel | Fi Fr%

Bacia 1 5,55 - - 1 - 1 4,76

Fémur 1 5,55 - - - 1 1 4,76

S Mandibula 1] 555 |- - 1 - | 1| 476
% Metacarpo 1 5,55 - - 1 - 1 4,76
~ Ulna 1 5,55 1| 33,33 2 - 2 9,52
Umero 1 555 | - - 1 - 1 | 4,76
Lombo-sagrada 1 5,55 - - 1 - 1 4,76

o Patelar 1 5,55 - - 1 - 1 4,76
1§" Temporomandibular 1 5,55 - - - 1 1 4,76
§ Tarsometatarsica 1 5,55 - - 1 - 1 4,76
Tibiotarsica 1 5,55 - - - 1 1 4,76

© Diafragmatica 2 11,11 | - - 2 - 2 9,52
‘E Perineal 1 5,55 2 66,66 3 - 3 14,38
Anquilose do joelho 1 5,55 - - 1 - 1 4,76

@ Contratura muscular 1 5,55 - - 1 - 1 4,76
g Osteomielite 1 5,55 - - 1 - 1 4,76
Tenosinovite 1 5,55 - - - 1 1 4,76

Total 18 100 3 100 17 4 21 100

3.13. TERIOGENOLOGIA

No campo da teriogenologia, as fémeas foram claramente mais afetadas que os
machos, representando 84% da casuistica assistida.

A piémetra foi a entidade clinica mais registada na area da ginecologia e obstetricia,
representando 28% dos casos (tabela XIIl) e reforcando a importancia da esterilizacéo eletiva
dos animais que ndo se destinam a reproducao, prevenindo assim a ocorréncia destas e de
outras afecdes. Uma pidmetra caracteriza-se pelo conteddo uterino purulento, com infiltrados
inflamatérios do endométrio que se podem estender ao miométrio. Dado o risco associado de
septicémia e endotoxémia, esta € uma afecdo que deve ser encarada como uma urgéncia ja
gue pode colocar em risco a vida do animal. A descarga vaginal sanguino-purulenta é obvia na

maioria dos casos embora o animal apresente também outros sinais clinicos menos especificos
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como letargia, anorexia ou vomito. A ecografia abdominal é importante para visualizar a
distensdo uterina e excluir a possibilidade de haver uma gestacdo. E imperativo instituir
fluidoterapia adequada para corrigir os défices hidricos e eletroliticos, manter uma correta
perfusdo dos tecidos e estabilizar minimamente o animal antes de proceder a
ovariohisterectomia (OVH), tida como o tratamento de eleicao (Johnson, 2009). Todos 0s casos
de pidbmetra admitidos durante o estdgio, apesar de nalguns o animal estar visivelmente

descompensado e de noutros parecer assintomatico, foram resolvidos por em cirurgia.

Tabela XIII - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de teriogenologia acompanhados no HVM e no HVR,
n=25

Hospital
] ) Total
Entidade clinica HVR HVM
Fi Fr% Fi Froo Can. | Fel. | Fi Froo
o © Galactorreia 1 7,69 - - 1 - 1 4
= =
T g Hiperplasia
&8 5 perplast 1| 769 | - i A T T
O E mamaria benigha
o Endometrite 1 7,69 1 8,33 2 - 2 8
[}
_g 5 Pidmetra 3 | 23,08 | 4 | 33,33 6 1 7 28
% o Hiperplasia ovérica | 1 7,69 - - 1 - 1 4
‘@ | Ovarios i —
S Quisto ovarico - - 1 8,33 1 - 1 4
()
K] ©
gl § Vaginite - - 1| 833 1 - 1 4
o
8| =
£
0] Diagndstico de
. 1 7,69 2 16,67 3 - 3 12
o gestacado
(T
g Distocia - - 1 8,33 1 - 1 4
)
8 Maceracéo fetal - - 1 8,33 1 - 1 4
Pseudogestagéo 2 | 15,38 - - 2 - 2 8
Hiperplasia benigna
- . 2 | 15,38 - - 2 - 2 8
'S o prostéatica
° g
e 4 Prostatite - - 1 8,33 1 - 1 4
-c S
c o
< Quistos prostaticos 1 7,69 - - 1 - 1 4
Total 13 100 12 100 23 2 25 100

Na area da andrologia, a hiperplasia benigna prostatica foi a enfermidade que registou
0 maior nimero de casos, mesmo sendo um problema subdiagnosticado, uma vez que nem

sempre acarreta sinais clinicos. Esta é considerada a afecdo prostatica mais comum nos

canideos.
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3.14. URONEFROLOGIA

A uronefrologia foi a Gnica area que registou mais casos nos felideos (60,6%) do que

nos canideos (39,4%).

Tabela XIV - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de uronefrologia acompanhados no HVR e no HVM,
n=33

Hospital
Total
Entidade clinica HVR HVM
Fi Froo | Fi | Fro% | Can. | Fel. | Fi Fr%
Cistite 1 4,35 - - 1 - 1 3,03
Cristaluria 2 8,69 - - 2 - 2 6,06
FLUTD 3 | 13,04 - - - 3 3 9,09
Hidronefrose - - 1 10 - 1 1 3,03
Hematoma renal - - 1 10 1 - 1 3,03
Infec&o trato urinario 4 | 17,39 | - - 2 2 4 12,12
Insuficiéncia renal aguda | 2 8,69 - - 2 - 2 6,06
Insuficiéncia renal crénica 6 26,09 2 20 3 5 8 24,24
Nefrite intersticial cronica | 1 4,35 - - - 1 1 3,03
Megaureter - - 1 10 - 1 1 3,03
Rim poliquistico 2 8,69 1 10 - 3 3 9.09
Renal 2 8,69 1 10 - 3 3 9.09
0 Ureteral - - 1 10 1 - 1 3,03
?*3:5 Uretral - - 1 10 - 1 1 3,03
Vesical - - 1 10 1 - 1 3,03
Total 23 100 10 | 100 13 20 33 100

A insuficiéncia renal crénica (IRC) foi a entidade clinica mais frequente (fi=8). E
considerada um dos principais problemas da geriatria felina e o seu diagnéstico tem vindo a
aumentar significativamente nos Ultimos anos. A enfermidade estabelece-se quando ocorre um
dano a uma quantidade de nefrénios suficiente para prejudicar permanentemente a funcao
excretora, reguladora e enddcrina do rim (Ross et al., 2006). E importante no entanto que 0s
proprietarios tenham consciéncia de que apesar de se tratar de uma condi¢do crénica, néo é
imediatamente fatal e que com os devidos cuidados, os animais podem viver com alguma

qualidade de vida.
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Ha que destacar a unidade de hemodidlise do servigo de uronefrologia do HVR, na qual
tive oportunidade de observar algumas sessfes em pacientes com afe¢des renais agudas.

4. PATOLOGIA CIRURGICA

O grafico 6 expressa a distribuicdo da casuistica pelas diferentes areas da cirurgia.
Apesar do estagio ter tido duracdes diferentes nos dois hospitais, dedicou-se bastante tempo a
cirurgia durante o periodo no HVM pelo que o nimero de intervencdes assistido no HVR
equiparou o do HVM. As cirurgias de tecidos moles foram as que registaram um maior nimero
de casos em ambos os hospitais, representando 65,38% de todas as cirurgias. A cirurgia
odontoldgica teve uma representatividade menor (10,26%), seguindo-se a cirurgia
oftalmolégica (10,26%), a ortopédica (7,69%) e a neurocirurgia (6,41%).

60

50

40

30 HVM

20 H HVR

o Ml e m =
Cirurgia Cirurgia Cirurgia de Cirurgia Neurocirurgia
odontoldgica oftalmoldgica tecidos moles ortopédica

Grafico 6 - Frequéncia absoluta dos casos cirurgicos assistidos no HVYM e no HVR

No HVR houve oportunidade de participar ativamente na preparacdo e inducéo
anestésica dos animais e quase sempre como ajudante de cirurgido. No HVM, embora tenham
sido poucas as cirurgias em que se desempenhou o papel de ajudante, o servico de
anestesiologia teve uma importante componente pedagogica, existindo clinicos exclusivamente

responsaveis pelas anestesias.
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4.1. CIRURGIA ODONTOLOGICA

A cirurgia odontolégica registou intervencdes apenas em canideos. Conforme a

tabela X1V, a destartarizagéo foi o procedimento mais realizado nesta area (fi=6), sendo que

muitas vezes é aproveitado o tempo cirdrgico de outras cirurgias para o realizar. A acumulacao

de tartaro provoca uma gengivite que se nao for tratada atempadamente pode estender-se a

uma periodontite, com consequente destruicdo do osso alveolar. Muitas vezes quando o clinico

realiza a destartarizacdo, depara-se ja com dentes em que as estruturas de suporte ja ndo sédo

vidveis, procedendo nestes casos a exodontia.

Tabela XV - frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos de cirurgia odontolégica no HVM e HVR, n=8

Hospital
_ i _ Total
Técnica cirargica HVR HVM
Fi Fro%o Fi | Fro%o | Can. | Fel. | Fi | Fré%
Destartarizagéo 4 66,67 | 2 | 100 6 - 6 75
Exodontia 2 33,33 - - 2 - 2 25
Total 6 100 2 | 100 8 0 8 100

4.2. CIRURGIA OFTALMOLOGICA

Durante a rotacdo pelo servico de oftalmologia do HVR acabaram por ndo surgir

muitos casos cirdrgicos (tabela XVI), pelo que a maioria dos procedimentos foram assistidos no

HVM, e todos foram realizados em canideos.

Tabela XVI - Frequéncia absoluta (fi) e relativa (FR) dos casos cirurgicos de oftalmologia no HVYM e HVR, n=8

Hospital
. . . Total

Técnica cirargica HVR HVM
Fi| Fr% | Fi Fr% Can. | Fel. | Fi Fr%
Resolugéo de cataratas - - 1| 16,67 1 - 1 12,5
Enucleacéo 1 50 2 | 33,33 3 - 3 37,5
Desbridamento Ulcera corneal - - 1| 16,67 1 - 1 12,5
Flap conjuntival - - 1| 16,67 1 - 1 12,5

Reducéo de prolapso da
o 1 50 - - 1 - 1 12,5
membrana nictitante

Sutura de cérnea - - 1| 16,67 1 - 1 12,5
Total 2| 100 | 6 100 8 0 8 100
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A enucleacdo foi a técnica cirargica mais assistida, com um total de trés casos
(37,5%). Duas das enucleacdes foram realizadas devido ao prolapso do globo ocular,
provocado por traumas severos de mordedura. Em ambos os casos o estiramento do nervo
Gtico ndo permitia a preservacdo da capacidade visual e tratava-se de uma condicdo
extremamente dolorosa para os animais. No terceiro caso, a enucleacéo foi a Unica solucdo
para um glaucoma que ja ndo era controlavel medicamente.

Nesta area é ainda de salientar a resolugcdo cirlrgica de uma catarata. A técnica
cirdrgica pode ser extracapsular (remocao do contelido do cristalino através de uma incisédo na
lente) ou intracapsular (remog¢do de toda a lente). A facoemulsificagdo consiste na
desestabilizacdo do contetdo da catarata, pela vibracdo provocada por ultrassons emitidos a
partir de uma sonda linear, em forma de agulha. Esse conteddo pode depois ser aspirado,
havendo a possibilidade de se implantar uma lente de substituicdo(Ofri, 2008). Idealmente
devem operar-se as cataratas no seu estado imaturo, quando as alteracdes secundarias
inerentes a uma catarata mais avan¢ada ainda ndo estdo presentes, diminuindo assim as
complicagBes no pds-operatério (Crispin, 2002). O paciente do caso assistido era um canideo,
macho de oito anos, com catarata madura e hiper-madura. No periodo pré-operatério foram
administrados na forma de colirio midriticos, um anti-inflamatério ndo esteroide, um corticoide
e um antibidtico. O protocolo anestésico consistiu numa pré-medicagdo com metadona, uma
inducdo com midazolan e propofol, e manutengcdo com isoflurano. Foi feito um bloqueio
retrobulbar com lidocaina (figura 5) que induz alguma exoftalmia e que facilita o procedimento
cirdrgico. Um bloqueio eficaz coloca também o globo ocular numa posigdo central (figura 6),
evitando-se a necessidade de administrar um bloqueador neuromuscular. Neste caso

especifico recorreu-se a técnica extracapsular.

Fig. 6 - Bloqueio retrobulbar com lidocaina. Fig. 7 - Campo cirurgico. Globo ocular centralizado.
(Imagem cedida por HVM) (Imagem cedida por HVM)
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4.3. CIRURGIA DE TECIDOS MOLES

A ovariohisterectomia (OVH) foi a técnica cirargica mais assistida nesta érea,
representando 31,38% de todos os procedimentos. Na tabela XVII é feita a distincdo entre as
OVH eletivas e nédo eletivas e, curiosamente, ambas registaram a mesma frequéncia absoluta.
No HVR, os proprietarios sdo mais recetivos a esterilizacdo eletiva dos animais do que no
HVM. As OVH néo eletivas foram realizadas essencialmente devido a piémetras.

A orquiectomia eletiva foi a segunda técnica cirdrgica mais assistida (13,72%).

Tabela XVII - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr) dos casos de cirurgia de tecidos moles acompanhados, n=51

Hospital
Total
Técnica cirargica HVR HVM

Fi Fr% Fi Fr% Can. | Fel. | Fi Fr%
Cesariana - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Cistotomia - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Colicistectomia - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Enterectomia - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Enterotomia - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Esplenectomia 1 4,35 1 3,57 2 - 2 3,92
Episiotomia - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Gastrotomia 1 4,35 2 7,14 3 - 3 5,88
Gastropexia 1 4,35 1 3,57 2 - 2 3,92
Lobectomia pulmonar - - 1 3,57 1 - 1 1,96
Mastectomia 3 13,04 | 2 7,14 3 2 5 9,80
Nodulectomia 2 8,69 4 | 14,28 6 - 6 | 11,76
Orqguiectomia electiva 5 21,74 | 2 7,14 5 2 7 | 13,72
OVH néo eletiva 2 8,69 6 21,43 6 2 8 15,69
OVH eletiva 5 21,74 | 3 10,71 3 5 8 15,69
Resseccao do palato 1 4,35 - - 1 1 1,96

Resseccao do pavilhao
auditivo 1 4,35 - - - 1 1 1,96
Rinoplastia 1 4,35 - - 1 - 1 1,96
Total 23 100 | 28 | 100 39 12 | 51| 100

A cistotomia e a episiotomia foram realizadas no mesmo animal, para remog¢éo de

urolitos.
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As ilustracBes seguintes retratam a resolugao cirdrgica de uma dilatacdo e torgéo
gastrica em que se procedeu a uma gastrotomia para remover todo o conteldo do estdmago

(figura 7), e posterior fixacdo do estdmago por gastropexia (figura 8).

ol

Fig. 9 - Remogao do contetudo Fig. 8 - Gastropéxia. (Imagem cedida por
gastrico. (imagem cedida por HVM) HVM)

Destaque ainda para a Unica cirurgia toracica assistida — toracotomia com lobectomia
pulmonar num canideo em que se removeu um dos lobos apical e medial, por respetiva torsdo

(figura 9).

Fig. 10 - Aspeto do lobo pulmonar excisado. (Imagem cedida
por HVM)

4.4. CIRURGIA ORTOPEDICA

Todas as cirurgias ortopédicas registadas foram acompanhadas no HVR e realizadas

em canideos. A osteossintese de fraturas foi a técnica cirdrgica mais assistida na area da
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ortopedia — 66,67% dos procedimentos. Um dos casos consistiu numa fratura dos dois ramos
mandibulares na qual se procedeu a reducéo fechada e estabilizacdo com um fixador externo.

Tabela XVIII - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr) dos casos cirurgicos de ortopedia acompanhados no HVR,
n=6

Hospital
. . . Total
Técnica cirargica HVR

Fi Fr% Can. | Fel. | Fi Fr%

Amputacdo de membro | 1 | 16,67 1 - 1| 16,67
Caudectomia 1| 16,67 1 - 1 16,67
Osteossintese 4 | 66,67 4 - 4 | 66,67
Total 6 100 6 0 6 100

Foi necessario proceder a amputacdo de um dos membros anteriores a um canideo
que apresentava uma lesdo nos digitos devido a um linfoma cutdneo. A cirurgia foi
extremamente agressiva mas foi impressionante a forma como o animal se adaptou as novas

restricbes na locomogéo.

4.5. NEUROCIRURGIA

A neurocirurgia foi a area com menos casuistica dentro da patologia cirdrgica. Todas as
cirdrgicas foram realizadas para o tratamento de hérnias discais, sendo que o slot ventral foi a
técnica mais utilizada. Esta técnica consiste na criagdo de um defeito 6sseo na face ventral de
um espaco intervertebral cervical, permitindo assim o acesso ventral ao canal medular
(Fossum, 2008).

Tabela XIX - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos casos cirurgicos de neurologia acompanhados no HVM e
no HVR, n=5

Hospital
) ] ) Total
Técnica cirargica HVR HVM
Fi Fro% Fi Froo Can. Fel. Fi Fro%
Hemilaminectomia 1 50 1 33,33 2 - 2 40
Slot Ventral 1 50 2 66,67 3 - 3 60
Total 2 100 3 100 5 0 5 100
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4.6 OUTROS PROCEDIMENTOS

Foram acompanhados outros procedimentos que requereram a sedacdo ou até

mesmo a anestesia dos animais dos quais se destacam a aplicacdo de um stent traqueal e a

valvuloplastia.

A valvuloplastia por baldo é atualmente o método de eleicdo para o tratamento da

maioria dos canideos com estenose da valvula pulmonar. Tem registado elevadas taxas de

sucesso mas é de ter em conta que este é um procedimento com alguns riscos e que requer

muita técnica e conhecimento do material por quem o executa. Antes de submeter o animal a

uma valvuloplastia ha que perceber até que ponto a doenca afeta a sua qualidade de vida, ja

que muitos pacientes cuja estenose ndo € muito pronunciada vivem sem sinais clinicos

(Schrope, 2005).

Tabela XX - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr) de outros procedimentos assistidos no HVM e no HVR, n=14

Hospital
) Total
Procedimento HVR HVM
Fi Fr% fi Fro% Can. Fel. Fi Fr%
Aplicac&o de stent
- - 1 16,67 1 - 1 7,14
traqueal
Biopsia 1 12,5 2 33,33 3 - 3 21,43
Colocacéo de cateter
1 12,5 - - 1 - 1 7,14
central
Colocacédo de sonda
esofagica 3 37,5 - - 2 1 3 21,43
(esofagostomia)
Puncéo medular 3 37,5 1 16,67 4 - 4 28,57
Valvuloplastia - - 2 33,33 2 - 2 14,28
Total 8 100 6 100 13 1 14 100

5. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

5.1. ANALISES LABORATORIAIS

Tanto o HVR como o HVM possuem laboratérios internos, capazes de dar resposta a

grande parte das andlises requeridas na pratica clinica no dia-a-dia como o hemograma,
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bioquimicas sanguineas, urianalise, citologia, provas de coagulacao, testes de rastreio rapido
(FIVIFeLV, Leishmaniose, Dircfilariose...), tipificagdo sanguinea, entre outros.

No HVM ndo fazia parte das competéncias dos estagiarios o processamento de
analises, sendo a maioria processadas pelo médico veterinario responsavel pelo laboratério.

Optei por contabilizar apenas as andlises processadas por mim no HVR, e ndo todas
as que foram requeridas pelos casos clinicos que acompanhei.

As bioquimicas de sangue (48,53%) e o hemograma (42,04%) foram essenciais no
diagnostico e monitorizagdo dos pacientes e faziam parte da avaliacdo pré-anestésica dos

pacientes cirlrgicos.

Tabela XXI - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr) das analises clinicas processadas no HVR, n=509

Hospital
Anélise HVR

Fi Fr%
Bioquimicas 247 48,53
Esfregaco sanguineo 4 0,78
Hemograma 214 42,04
Microhematdcrito 20 3,93
Provas de coagulacéo 2 0,39
Testes rapidos (ELISA) 12 2,36
Tipificag@o sanguinea 3 0,59
Urianalise tipo | 7 1,37
Total 509 100

5.2. IMAGIOLOGIA

A imagiologia é sem divida uma ferramenta crucial no diagndstico das mais variadas
patologias. Os dois hospitais possuem meédicos veterinarios com formacao especifica na area,
disponiveis para realizar estes exames, num servico de apoio as consultas externas, ao
internamento e a outras clinicas/hospitais veterinarios.

A radiografia foi, dentro da imagiologia, o0 meio complementar de diagnostico mais
utilizado (45,53%), sendo um procedimento muito rapido e pouco invasivo. A ecografia
abdominal foi o segundo exame imagiolégico mais assistido, e tal como a radiografia, util para
monitorizar diariamente a evolugcao dos animais internados, quando o caso clinico assim o

justificava.
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O HVM possui ainda uma unidade de ressonancia magnética, criada em parceria com
outro hospital veterinario. No entanto, ndo assisti a nenhum destes exames porque nao séo

realizados nas instalaces do hospital.

Tabela XXII - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr) dos exames de imagiologia acompanhados no HVM e no HVR,
n=470

Hospital
Total
Exame HVR HVM
Fi Fr% Fi Fro% Fi Fr%
Angiografia de contraste - - 1 0,58 1 0,21
Abdominal 79 26,6 53 30,63 | 132 | 28,08
"g Cardiaca 23 7,74 27 15,61 50 10,64
g Musculo-esquelética - - 2 1,16 2 0,42
v Ocular 2 0,67 1 0,58 3 0,64
Colonoscopia - - 1 0,58 1 0,21
Esofagogastroscopia 2 0,67 5 2,89 7 1,49
Rinoscopia - - 3 1,73 3 0,64
Tragueoscopia - - 2 1,16 2 0,42
Fluoroscopia - - 13 7,51 13 2,76
Radiografia simples 176 | 59,26 38 21,96 | 214 | 45,53
Abddémen 3 1,01 2 1,16 5 1,06
Coluna 7 2,36 11 6,36 18 3,83
TAC
Cranio 3 1,01 8 4,62 11 2,34
Torax 2 0,67 6 3,47 8 1,70
Total 297 100 173 100 470 100

5.3. OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

A tabela XXIII lista outros meios complementares de diagndstico, utilizados durante o
estagio. A eletrorretinografia fez parte da avaliagdo pré-cirirgica de pacientes com cataratas,
nos quais se pretendia avaliar a capacidade funcional da retina. Sob anestesia geral, é aplicado
um elétrodo na cérnea, obtendo-se uma traducdo gréfica da resposta da retina a um estimulo
luminoso (Mould, 2002).

No HVM surgiu também oportunidade de acompanhar algumas pletismografias em
felideos, uma prova da fungdo pulmonar, particularmente Gtil na monitorizagdo de pacientes

com patologias brénquicas cronicas.
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Tabela XXIII - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr) de outros exames de diagndstico acompanhados no HVR e no
HVM, n=38

Hospital
Total

Técnica cirargica HVR HVM
Fi Fro% Fi Fr% Can. Fel. Fi Fr%
Eletrocardiograma (ECG) 12 100 21 80,77 33 - 33 | 86,84
Eletromiografia - - 1 3,85 1 - 1 2,63
Eletroretinografia - - 2 7,69 2 - 2 5,26
Pletismografia - - 2 7,69 - 2 2 5,26
Total 12 100 26 100 36 2 38 100

6. PROCEDIMENTOS MEDICOS ACOMPANHADOS

Na tabela XXIV s&@o referidos os procedimentos médicos de maior relevancia
acompanhados durante o periodo de estagio.

Tabela XXIV - Frequéncia absoluta (Fi) e relativa (FR) dos procedimentos médicos acompanhado no HVM e no
HVR, n=124

Hospital
Total

Procedimento HVR HVM
Fi Fro% Fi Fro% Fi Fro%
Abdominocentese 1 1,23 1 2,32 2 1,61
Algaliacao 6 7,41 1 2,32 7 5,64
Cistocentese ecoguiada 43 53,08 26 60,46 69 55,64
Colocacao de sonda nasogastrica - - 1 2,32 1 0,81
Eletrocardioverséao bifasica - - 1 2,32 1 0,81
Entubacao orogéstrica 3 3,70 1 2,32 4 3,22
Lavagem broncoalveiolar - - 3 6,98 3 2,42
Pericardiocentese 2 2,47 2 4,65 4 3,22
Pleurocentese 3 3,70 2 4,65 5 4,03
Puncéo aspirativa por agulha fina 4 4,94 3 6,98 7 5,64
Reanimagdao cardiopulmonar 9 11,11 - - 9 7,26

Recolha de liquido cefalo-

raquidiano ! 1,23 ) ) ! 081
Sessédo de hemodialise 2 2,47 - - 2 1,61
Quimioterapia 3 3,70 - - 3 2,42
Transfusdo sanguinea 2 2,47 1 2,32 3 2,42
Trocaterizac8o do estbmago 2 2,47 1 2,32 3 2,42
Total 81 100 43 100 124 100
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Destaca-se claramente a cistocentese, representando 55,64% desses procedimentos.
A andlise de urina é feita por rotina em muitos pacientes e a cistocentese é considerada o0 meio
de colheita de eleicdo, garantindo uma menor contaminacdo do que a expressdao manual ou a
algaliacéo.

No HVM tive oportunidade de assistir a uma tentativa de cardioversao elétrica bifasica
num canideo em flutter atrial.
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1. INTRODUCAO

1.1 O CORACAO

O coracao localiza-se na cavidade toracica, mais precisamente no espaco mediastinico
médio, onde se sustenta pelos grandes vasos e esta ladeado pelos pulmdes (Belerenian et al.,
2001).

Funciona como uma bomba muscular oca que impulsiona sangue através dos vasos
sanguineos, alternando movimentos de relaxamento e contragdo (Stephenson, 2004). E
constituido por quatro camaras — atrio esquerdo (AE), ventriculo esquerdo (VE), atrio direito
(AD) e ventriculo direito (VD) - divididas por septos e valvulas. O AE recebe sangue dos
pulmdes, que chega através das veias pulmonares, e ejeta-o para o VE, pela valvula mitral. O
VE, por sua vez, expulsa 0 sangue para a circulacao sistémica através da aorta. O AD recebe
sangue das veias cavas cranial e caudal e envia-o para o VD através da valvula tricaspide. O
sangue abandona o VD pela vélvula pulmonar e segue para os pulmdes. Os atrios séo
separados pelo septo interatrial e os ventriculos pelo septo interventricular (Belerenian et al.,
2001).

O periodo durante o qual os ventriculos se contraem e o sangue abandona o coragéo é
denominado sistole ventricular. Segue-se a diastole ventricular, um periodo de relaxamento em
que os ventriculos se enchem de sangue antes da sistole seguinte. A sistole atrial ocorre
durante a diastole ventricular e a diastole atrial acontece por sua vez durante a sistole
ventricular.

Distinguem-se, assim, dois circuitos sanguineos: a circulacdo sistémica, entre o lado
esquerdo do coragcdo e todos os 6rgdos sistémicos; e a circulacdo pulmonar, entre o lado
direito do coracéo e os pulmdes.

O musculo cardiaco tem uma aparéncia estriada e € composto por fibras, por sua vez
formadas por miofibrilas. Cada miofibrila apresenta um padrdo de bandas claras e escuras,
designadas por letras — banda A, banda | e disco Z. Essas miofibrilas sdo ainda constituidas
por sarcomeros, as unidades contrateis do miocardio. Em cada sarcomero encontramos feixes
de filamentos delgados e espessos, que se interligam entre si. A actina é o componente dos
filamentos delgados e a miosina é o principal constituinte dos filamentos espessos. Cada
molécula de miosina possui uma extremidade flexivel que se liga reversivelmente a uma das
moléculas de actina de um dos filamentos espessos contiguos, criando-se uma ponte
transversa. Na presenca de trifosfato de adenosina, as extremidades de ambos os filamentos
deslizam uma sob a outra, num ciclo repetitivo de flex@o, desligamento, relaxamento, ligacédo
da miosina a uma nova molécula de actina e nova flexdo. Como resultado, cada sarcémero

encurta-se, e a célula muscular contrai-se como um todo (Stephenson, 2004).
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Fig. 11 - componentes das células musculares cardiacas envolvidos na contragdo muscular, adaptado de
Ware (2007)

As fibras que compdem o musculo cardiaco dispdem-se paralelamente e estdo
interligadas por discos, dentro dos quais existem pequenos canais citoplasmaticos que
permitem a troca de liquido intracelular entre células adjacentes. Quando um potencial de acao
despolariza a membrana de uma célula, propaga-se ao longo de toda a sua extensao e
verifica-se o fluxo de i6es positivos para a célula vizinha através dessas juncdes.
Consequentemente, forma-se um potencial de acdo nessa célula vizinha pelo que se considera
assim que as células do masculo cardiaco sdo eletricamente ligadas umas as outras
(Stephenson, 2004).

1.2 A CONDUCAO ELETRICA CARDIACA

A sequéncia completa de contratilidade é iniciada e organizada por um potencial de
acdo, que se propaga de célula para célula muscular através de um sistema de condugédo

especializado (Stephenson, 2004).

1.2.2. POTENCIAL DE ACAO CARDIACO
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O potencial de agcao do musculo cardiaco dura cerca de 100 vezes mais do que o do
musculo esquelético e é gerado por alteracdes da permeabilidade da membrana plasmatica a
determinados ides (Stephenson, 2004).

Qualquer célula muscular cardiaca pode desencadear um potencial de acao e iniciar um
batimento cardiaco. No entanto, a maioria dessas células tende a permanecer estavel durante
0 potencial de repouso e apenas algumas tém a capacidade de se despolarizarem
espontaneamente e atingir o limiar de agdo, gerando a contracdo cardiaca. Sdo essas células
gue determinam a frequéncia cardiaca (FC) pelo que se denominam células marca-passo.
Fisiologicamente, as células marca-passo que se despolarizam mais rapidamente até ao limiar
estédo no nddulo SA (Stephenson, 2004).

Quando em repouso, os canais de K* permanecem abertos e a maioria dos canais de
Na" fechados. A membrana é assim mais permeavel ao K* que, ao sair da célula, gera um
potencial de membrana negativo de cerca de -80mV. Também na fase de repouso, os canais
de ca* permanecem fechados e o céalcio extracelular ndo consegue entrar na célula. Quando a
célula se despolariza e atinge um limiar de voltagem, os canais de Na" abrem-se e o influxo
rédpido destes ibes faz com que a membrana fique carregada positivamente na face interna. O
periodo de abertura dos canais de Na* é bastante breve e a membrana comeca a repolarizar-
se assim que esses canais se cerram. No entanto, o processo de repolarizagcdo néo € linear
como no musculo esquelético. Durante essa fase, alguns canais de K* fecham-se conduzindo a
uma diminuicdo da permeabilidade a este ido e alguns canais de Ca”" abrem-se levando a um
influxo de Ca®* extracelular. A membrana celular mantem-se assim despolarizada por um
periodo de cerca de 200 ms (fase plateau) ap6s o qual os canais de K* se abrem e os de ca*
se fecham, permitindo finalmente a repolarizacdo completa da membrana, que permanece
entdo numa voltagem negativa caracteristica do repouso (Stephenson, 2004).

A entrada de Ca®* na célula cardiaca durante o potencial de acédo induz a libertacdo de
ca” do reticulo endoplasmatico fazendo com que a concentracdo deste ido no citosol aumente
exponencialmente. Alguns ifes de ca* ligam-se a troponina, desencadeando a contracdo
muscular. Quando o potencial de agéo termina, o Ca* é bombeado por transporte ativo de
volta ao reticulo citoplasmético ou para o meio extracelular, permitindo que o masculo cardiaco
relaxe (Stephenson, 2004).

Quando os canais de Na* se fecham, ficam inativados até que o potencial de membrana
volte ao estado de repouso garantindo assim que um segundo potencial ndo ocorra, mesmo
gue o potencial de membrana se mantenha acima do limiar, até que o primeiro esteja completo.
Durante esse periodo de inativacdo dos canais, a célula diz-se refrataria e assim permanece
durante 100-250 ms, enquanto dura o potencial de agdo. Desta forma, garante-se um periodo
de relaxamento do musculo cardiaco entre duas contragdes, durante o qual o coragdo se volta

a encher de sangue (Stephenson, 2004).
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Fig. 12 - Varia¢do da permeabilidade celular aos diferentes ides durante o potencial de agao cardiaco.
Adaptado de Stephenson (2004)

Os potenciais de acdo das células que constituem os atrios sdo mais curtos,
comparativamente aos que ocorrem nas células ventriculares. Isto verifica-se porque, nos
atrios, os canais de Ca** permanecem abertos e os canais de K* ficam fechados menos tempo.
O periodo refratario torna-se assim mais breve, fazendo com que, na pratica, os atrios possam
bater mais vezes que os ventriculos, no mesmo intervalo de tempo (Stephenson, 2004).

Embora, tanto as células do nodo SA como as do nodo AV se despolarizem
espontaneamente, as primeiras fazem-no mais rapidamente, atingindo o limiar de acédo
primeiro. O potencial de acdo gerado no nédulo SA chega ao nddulo AV, e faz com que as
células marca-passo que ja tinham iniciado a despolarizagdo, atinjam instantaneamente o
limiar. Assim, num corag¢do saudavel, a atividade marca-passo do nodo AV é praticamente
irrelevante, mas pode ser fundamental quando se verifica uma lesdo no nodo SA. Também o
periodo refratario € mais prolongado no nodo AV que no SA, o que limita a frequéncia de
estimulacdo dos ventriculos e permite assim um bombeamento de sangue mais eficiente. Esta
propriedade é particularmente importante em situag8es de flutter ou fibrilagdo atrial em que a

frequéncia de despolarizacéo dos atrios € muito superior & fisioldgica (Stephenson, 2004).

1.2.1 O SISTEMA DE CONDUGCAO CARDIACA

O nodo sinoatrial (SA) é a estrutura com maior ritmicidade, automatismo e cronotropismo
do coracdo, sendo considerado o comandante da atividade cardiaca. Localiza-se

anatomicamente no AD, mais precisamente no angulo formado pela abertura da veia cava
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cranial. E composto por fibras miocéardicas especializadas e tecido conjuntivo fibroelastico
denso (Ramirez et al., 2001).

Sobre a valvula tricispide encontramos o0 nodo atrioventricular (AV) que se comunica
com o nodo SA pelas vias internodais e com o feixe de His, estando assim integrado no
sistema intrinseco de conducao. Esta € a Unica via de transmisséo do impulso nervoso entre os
atrios e os ventriculos, uma vez que o demais tecido que separa estas camaras é tecido
conjuntivo, sem capacidades de conducéo (Belerenian et al., 2001; Stephenson, 2004).

O feixe de His é também um dos componentes deste sistema, partindo do nodo AV em
direcéo cranial e ventral até se bifurcar no ramo esquerdo e direito. O ramo esquerdo divide-se
por sua vez no feixe anterior e no feixe posterior e percorre a face esquerda do septo
interventricular enquanto o ramo direito percorre a face direita do mesmo septo sem se
ramificar (Ramirez et al., 2001).

Na continuagcdo do feixe de His encontram-se as fibras de Purkinje, que conduzem o
estimulo até as restantes fibras musculares (Ramirez et al., 2001).

Todas estas estruturas formam um sistema de conducado especializado que induz cada
batimento cardiaco a seguir uma determinada sequéncia (Stephenson, 2004).

O potencial de acdo surge espontaneamente numa das células do nodo SA, propaga-se
primeiro pelo AD e depois pelo esquerdo, promovendo a sua contragcdo. A despolarizagdo atrial
ocorre segundo um vetor que se dirige de cima para baixo, da direita para a esquerda e da
frente para trds. O impulso flui depois mais lentamente pelo nodo AV e pela por¢éo inicial do
feixe de His, gerando-se assim uma laténcia entre a contracdo atrial e a contracao ventricular.
Ultrapassando a porcéo inicial do feixe de His, de baixa condutibilidade, o potencial atinge a
por¢cdo posterior, por onde passa mais rapidamente até aos ramos esquerdo e direito do feixe,
0s quais dao lugar as fibras de Purkinje. Estas fibras transmitem, por sua vez, o impulso as
fiboras musculares das paredes internas dos ventriculos, por onde este se propaga
rapidamente. Nestas estruturas, a condugéo é extremamente rapida, pelo que a contracdo de

todas as fibras ventriculares é quase simultanea (Ramirez et al., 2001).
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Fig. 13 - Sistema de condugao cardiaco. Adaptado de Ware (2007)

1.2.3 REGULACAO EXTRINSECA DA ATIVIDADE CARDIACA

Ao contrario do que se verifica no musculo esquelético, o0 musculo cardiaco ndo depende
da enervacdo para se contrair (Stephenson, 2004). No entanto, 0s animais possuem
mecanismos neuronais, hormonais e locais de regulacdo da funcdo cardiaca. O sistema
nervoso auténomo (SNA) influencia a velocidade de despolarizagdo das células marca-passo
e, por consequéncia, a FC. No entanto, um coracdo mesmo que desinervado pode continuar a
bater (Stephenson, 2004).

Os étrios sdo enervados por fibras aferentes colinérgicas e adrenérgicas do SNA
(Belerenian et al., 2001).

Os ventriculos apresentam escassa inervacao colinérgica sobre as artérias coronérias e
inervagdo adrenérgica dos plexos coronarios que acompanham essas artérias. A maioria dos
estimulos simpaticos chega ao coragdo através dos ganglios estrelados (Belerenian et al.,
2001).

A noradrenalina libertada pelos neurdnios de agdo simpatica no nodulo SA, tem a
capacidade de, ao ativar os recetores (3-adrenérgicos, acelerar as alterac6es nos canais ibnicos
que promovem a despolarizacdo espontanea nas células marca-passo, aumentando a FC. O
efeito inverso é desencadeado pela acetilcolina libertada pelos neurénios parassimpéticos e
que atua nos recetores colinérgicos muscarinicos. A ativacdo destes recetores desacelera as

permutas iénicas e, por consequéncia, a FC (Stephenson, 2004).
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Além das células marca-passo, todas as outras células atriais e ventriculares sao
sensiveis a regulacdo do sistema nervoso simpatico. A ativacdo dos [-recetores induz a
abertura de um maior nimero de canais de Ca** e, consequentemente, potenciais de aco
mais altos e mais curtos, contracbes mais rapidas e mais fortes, e 0 bombeamento de uma
maior quantidade de sangue a uma pressdo mais alta (Stephenson, 2004).

Uma taquicardia sustentada resulta assim do desequilibrio provocado pelo aumento da
atividade simpatica e pela diminuicéo da atividade parassimpatica (Ramirez et al., 2001).

Todos estes efeitos podem ser mimetizados por farmacos que sejam agonistas B-
adrenérgicos como a adrenalina e o isoproterenol, e contrariados por substancias antagonistas

destes recetores, como o propanolol ou o atenolol (Stephenson, 2004).

2. A FIBRILHACAO ATRIAL

Uma arritmia pode ser definida como qualquer alteracdo no ritmo, na frequéncia, nas
ondas, nos intervalos ou no local de producao dos estimulos cardiacos (Ramirez et al., 2001).

A fibrilagdo atrial (FA) é a arritmia persistente mais comum em animais de companhia e é
mais frequente no cdo do que no gato, estando associada a uma elevada taxa de mortalidade
(Stokhof & van den Brom, 1990; Menaut et al., 2005).

Curiosamente as primeiras referéncias histéricas & FA no cdo sdo anteriores a
introducéo da eletrocardiografia na medicina. Em 1628, William Harvey, na sua obra De Moto
Cordis, descrevia a irregularidade e a ineficacia de batimentos auriculares que alguns animais
apresentavam antes de morrer. Em 1874, Vulpian designava como movimento fibrilhar as
caracteristicas oscilatorias do ritmo de FA observado em caes. S6 mais tarde, em 1924 e com
o recurso a ECG, se obteve a primeira constatacdo de FA espontanea (Almeida et al., 2006;
Cardiologia, 2003; Lip & Beevers, 1995).

Esta doencga caracteriza-se pela despolarizacao rapida e desregrada do atrio que leva a
uma menor contribui¢cdo da sistole atrial para o enchimento ventricular. Cursa também com um
aumento da frequéncia de despolarizacdo dos ventriculos que respondem de forma irregular
aos estimulos elétricos vindos do atrio (Saunders et al., 2009).

As consequéncias hemodindmicas da contracdo dessincronizada do coragdo conduzem

ao aparecimento de sinais clinicos tipicos de insuficiéncia cardiaca.
2.1.CLASSIFICACAO

A FA ocorre segundo duas formas. A FA espontanea ou primaria é tipica em racas de
grande porte e em pacientes que nao apresentam alteragfes estruturais do miocardio
(Kittleson, 1998).
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No entanto, a forma mais comum de FA é a que ocorre maioritariamente associada a
doenca primaria do miocardio como cardiomiopatia dilatada (CMD) ou a condi¢cbes cuja
dilatacdo atrial advém de um excesso de volume, como se verifica nas doencas valvulares
degenerativas, ou em doencas congénitas como a persisténcia do ducto arterioso, defeito do
septo interatrial ou displasia da valvula mitral ou tricspide — FA secundaria (Bohn et al., 1971,
Bonagura & Ware, 1986; Gelzer & Kraus, 2004).

2.2 FISIOPATOLOGIA

As arritmias podem ter origem numa disfun¢éo na formacdo de potenciais de a¢éo ou ha
propagacdo dos mesmos. Podem ocorrer com alguma inconsisténcia e sofrerem influéncia de
algumas drogas, do SNA, do reflexo baroreceptor, de variacbes da FC e de doencas
concomitantes que possam afetar o animal (Ware, 2007).

Taquiarritmias definem-se como altera¢des do ritmo cardiaco por aumento da frequéncia
da despolarizagéo atrial, ventricular, ou ambas (Stephenson, 2004).

Consoante a localizacdo do foco da arritmia, podemos ter uma taquicardia sinusal (nodo
SA), taquicardia juncional (nodo AV e porcdo inicial do feixe AV), taquicardia atrial ou
taquicardia ventricular (Stephenson, 2004).

Uma arritmia supraventricular € independente do nodo AV quando, ap6és uma manobra
vagal ou apés a administragdo de farmacos que abrandam a conducdo AV, a frequéncia atrial
ndo se altera mas a frequéncia ventricular diminui gracas ao blogueio desencadeado. E este o
caso da FA. Se a intervencdo faz com se recupere o ritmo sinusal, mesmo que
temporariamente, entdo a arritmia ndo depende do nodo AV. E importante localizar o foco da
arritmia ja que os antiarritmicos possuem diferentes mecanismos de acéo (Kraus et al., 2008).

Embora as taquiarritmias atriais sejam mais comuns em corac¢des dilatados, podem
verificar-se na auséncia de altera¢des estruturais do miocardio ou quando o remodelamento
cardiaco ainda néo é suficiente para que a doenca cardiaca seja evidente. Além da dilatagédo
atrial secundéaria a cardiomiopatia, existem outras alteracbes que podem predispor ao
aparecimento de taquiarritmias atriais como um trauma, um desequilibrio do SNA,
desequilibrios eletroliticos (hipocalémia) e alguns farmacos (Dennis, 2010).

Se as contracdes atrias perderem a sincronia com os ventriculos devido a frequéncia
extremamente elevada, o coracdo entra em FA. Os potenciais de acdo passam pelo &trio
aleatoriamente em vez de seguirem a via hormal de condu¢éo e ndo ha uma contragéo efetiva
destas camaras (Stephenson, 2004).

A diminuicdo do débito cardiaco pode levar a uma hipoperfusdo do miocardio e
consequente isquemia que por sua vez pode desencadear arritmias ventriculares secundarias
(Ware, 2007).

A resposta irregular da contragdo atrial pode ter origem em focos de despolarizacdo

ectopica ou em mecanismos de reentrancia (anatomica ou funcional) (lwasaki et al., 2011).
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2.2.1 FOCOS ECTOPICOS DE DESPOLARIZACAO

Areas do musculo cardiaco lesadas podem despolarizar-se espontaneamente até ao
limiar, antes que o impulso gerado no sistema marca-passo regular o faga, constituindo assim
focos ectépicos de despolarizacdo. Se essas contracdes prematuras forem muito comuns,
deparamo-nos com um quadro de taquicardia (Stephenson, 2004).

As despolarizacbes prematuras e as taquicardias podem ter origem em alteracdes no
automatismo celular. Essas alteragcbes fazem com que células que fisiologicamente nao
possuem atividade marca-passo passem a desencadear impulsos elétricos, ou células que
supostamente possuem um automatismo demasiado lento para desencadear o impulso
adquiram velocidades de despolarizagdo mais rapidas. Este processo acaba por danificar a
membrana celular, diminuindo os valores de potencial de repouso para cerca de -40 a -60 mV
(Kittleson, 1998). ApOs a repolarizagdo, as células atriais normais permanecem no seu
potencial de repouso, mantido pela elevada permeabilidade ao K*, abafando-se desta forma a
automaticidade destas células. Quando ha um desequilibrio e por algum motivo a
permeabilidade ao K™ diminui, a automaticidade da célula aumenta (Iwasaki et al., 2011).

Estudos recentes revelam que as veias pulmonares (VP) constituem importantes focos
ectépicos que podem desencadear FA paroxistica (Haissaguerre et al., 1998; Chen et al.,
1999; Chen et al., 2000).

As células das veias pulmonares possuem a capacidade de desencadear um impulso
espontaneamente e tém uma resposta de potencial de acdo lenta, caracteristicas tipicas de
células marca-passo. Essa atividade pode ser inibida pela acetilcolina, adenosina, propranolol
e nifedipina e abolida pelos blogqueadores de canais de célcio, tal como se verifica nas células
marca-passo. No entanto, em situag@es fisiolégicas, essa atividade é bloqueada de forma a
nao contagiar os miocitos atriais, da mesma forma que a os impulsos gerados no &trio ndo se
propagam para a parte distal das VP. Os animais com estimulagdo elétrica prolongada
evidenciam uma incidéncia superior de taquiarritmias ao nivel das VP. O rearranjo das fibras
atriais e a hipertrofia precoce, provocadas por essa estimulagdo, ao diminuir a velocidade de

condugd@o aumentam a suscetibilidade a fendmenos de reentrancia (Y. J. Chen et al., 2000).

2.2.2 FENOMENO DE REENTRANCIA

Os mecanismos de reentrancia podem ocorrer pelas vias anatomicas normais
(reentrédncia anatomica) ou devido a alteracdes funcionais elétricas nos tecidos adjacentes
(reentrancia funcional) (Ware, 2007).

Em condi¢Bes normais, o impulso elétrico propaga-se no muasculo cardiaco seguindo

apenas uma direcdo. Apdés uma célula conduzir a célula adjacente a despolarizacdo, fica
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refrataria a nova estimulacéo, impedindo o retorno da corrente no sentido retrogrado (Kittleson,
1998).

No tecido lesionado, a conducdo cardiaca pode comportar-se de maneira diferente.
Quando o sarcolema é danificado, o potencial de membrana em repouso € por norma menos
negativo (-40 a -60 mV em vez dos -70 a -90 mV, fisioldgicos). Esta voltagem ndo permite a
despolarizagédo rapida da membrana, sendo a conducdo do impulso mais lenta na area
lesionada e havendo assim uma oportunidade para a ocorréncia de fendmenos de reentrancia.
A onda de despolarizagdo originada no nodo SA atinge a area danificada do miocardio e o
tecido normal adjacente em simultineo mas demora mais tempo a atravessar o primeiro,
podendo inclusive extinguir-se durante o percurso e ndo ultrapassar essa zona por completo.
Quando essa extingdo nao acontece, o impulso viaja por toda a zona danificada do miocardio e
atinge o tecido saudavel contiguo que, por sua vez, ja sofreu a despolarizacdo pela via de
conducéo normal e até ja se repolarizou, estando suscetivel a um novo impulso. Desta forma, a
mesma onda que atravessou lentamente o tecido lesionado, volta a despolarizar o tecido
normal antes que se gere novo impulso no nodo SA, gerando um batimento prematuro. A
situacdo pode agravar-se se esse impulso prematuro tiver capacidade de re-excitar o miocéardio
lesionado e viajar no sentido retrogrado, até encontrar e excitar novamente o miocérdio normal,
gerando-se assim um ciclo repetitivo. Este fenbmeno consiste na reentrancia funcional
(Kittleson, 1998).

De forma semelhante, quando ao atravessar lentamente o miocardio lesionado o impulso
se extingue, a porcédo distal desse tecido pode ser acionada pelo impulso que viajou pela via
normal nas células saudaveis adjacentes, gerando-se uma despolarizagéo retrograda que, por
sua vez, pode também gerar um batimento prematuro. Neste caso, estamos perante

reentrancia anatomica (Kittleson, 1998).

A

Fig. 14 - Representag¢do esquematica do
mecanismo de reentrancia anatdmica

Pode ainda verificar-se um segundo mecanismo de reentrancia anatomica. Quando a
onda de despolarizacdo prematura chega ao nodo AV, pode atravessa-lo por duas vias: a

(mais rapida) ou B (mais lenta e com um periodo refratario mais longo). Como a onda de
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despolarizacdo chega antecipadamente ao nodo AV, depara-se com a via B ainda no periodo
refratario, ndo conseguindo aciona-la, prosseguindo apenas pela via a. Numa determinada
zona do nodo AV, as duas vias convergem e quando o impulso chega através da via a a esse
ponto, a via B ja se repolarizou e a onda pode ser conduzida por essa via no sentido
retrogrado. Como a condugao pela via B é tipicamente mais lenta, quando o impulso chega ao
miocérdio atrial, as células ja se repolarizaram e j4 ndo se encontram no periodo refratario.
Consequentemente, sdo novamente despolarizadas e novo ciclo se desencadeia (Kittleson,
1998)..

Estes mecanismos de reentrAncia sdo provavelmente responsaveis por muitas
taquiarritmias, incluindo a FA, mais comumente associada a numerosos e menores circuitos de
reentrancia que criam um padrao de despolarizacdo atrial muito rapido e completamente
desorganizado, que pode exceder as 500 despolariza¢des por minuto (Kittleson, 1998).

A dilatacé@o atrial contribui para a manutencdo da FA por aumentar a massa cardiaca,
tido como substrato arritmogénico, suportando assim mdultiplos circuitos de reentrancia (Garrey,
1914; citado por Shi et al., 2001).

Devido ao longo periodo refratario do nodo AV ja referido, nem todos os potenciais de
acdo sdo conduzidos aos ventriculos, que podem assim continuar a contrair-se de forma
efetiva e a uma menor frequéncia (Stephenson, 2004). Se assim nado fosse, também os
ventriculos entrariam em fibrilhagdo. A passagem dos impulsos pelo nodo AV néo é regular
pelo que o ndmero de despolarizagbes atriais que antecede uma despolarizagdo ventricular
ndo é constante. Esse fendmeno verifica-se porque a conducdo atrial se torna muito
inconstante. Alguns impulsos ativam apenas uma parte do musculo atrial e extinguem-se antes
de atingir a juncdo AV, outros embora cheguem ao nodo AV, ndo o fazem com energia
suficiente para o atravessar em toda a sua extensdo mas alteram as suas propriedades de
conducéo dos impulsos subsequentes. A frequéncia de despolariza¢des ventriculares é ainda
afetada pelo SNA: quando o ténus vagal é elevado e o ténus simpatico reduzido ha uma menor
passagem de impulsos atriais pelo nédulo AV e consequentemente, uma menor frequéncia de
despolarizacBes ventriculares. Inversamente, e tal como se verifica nos pacientes insuficientes
cardiacos, quando o tonus vagal € menor que o simpatico, a frequéncia de contracdes

ventriculares aumenta (Kittleson, 1998).

2.2.3 REMODELAMENTO CARDIACO

O caracter progressivo da FA esta relacionado com as alteragdes que a préopria arritmia
induz na funcao e estrutura artrial (Allessie et al., 2002).

Uma vez estabelecida a FA, iniciam-se alteragBes nas propriedades elétricas
fisioldgicas, na funcdo mecanica e na estrutura do atrio. Estas modificagdes ocorrem a ritmos

destintos e estdo associadas a consequéncias patofisiologicas diferentes (Camm et al., 2010).
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2.2.3.1 REMODELAMENTO ELETRICO

O remodelamento elétrico consiste nas alteracdes na expressdo e funcdo dos canais
idnicos, que ocorrem nos primeiros dias apos o estabelecimento de FA e que contribuem para
a estabilidade da arritmia (Iwasaki et al., 2011). O conceito foi introduzido em 1995 quando,
num modelo experimental de estimulacao atrial artificial (400/min), Morillo et al. (1995) verificou
uma reducdo de 15% no periodo refratario do atrio. Estudos concluiram também que os
animais sujeitos a frequéncias atriais muito rapidas induzidas artificialmente eram mais
susceptiveis a FA e que, a medida que o tempo passava, a FA tinha tendéncia a tornar-se
permanente. Esta constatagdo de que o remodelamento elétrico induzido no miocardio por
taquicardia criava as condi¢cdes necessarias para a persisténcia da FA deu origem ao conceito

de FA gera FA. (Morillo et al., 1995; Wijffels et al 1995; Allessie et al., 2002;).

As alteragbes que conduzem ao remodelamento elétrico incluem a diminuicdo do
periodo refratario efetivo atrial (PREA) (Wijffels, 1995; Li, 1999; citados por Everett, 2000), a
diminuicdo da capacidade de adaptacdo do PREA a FC, o encurtamento e a heterogenecidade
dos circuitos fibrilhatorios atriais (CFA) e a diminuicdo da velocidade de conducao (Morillo
1995; Wijffels 1995; Gaspo 1997; Li, 1999, citados por Shi, 2001)

As alteracdes que afetam o PREA estabelecem-se mais rapidamente do que as que
afetam a velocidade de conducéo. Por este motivo, mesmo quando o PREA atinge o seu valor
minimo e estabiliza, a vulnerabilidade a FA continua a aumentar pois a velocidade de conducédo
continua a diminuir (Gaspo, 1997).

Cré-se que a diminuicdo do PREA esteja relacionada, tal como a diminuicdo do PA com
a diminuicdo do Ca” intracelular. J& a heterogenecidade da repolarizacdo atrial, fundamental
para a propagacéo da FA, parece associada a variabilidade dos CFA (Gaspo, 1997).

Quando o comprimento de onda é menor, pequenas regides que bloqueiam a conducao
intra-artrial podem funcionar como um local propicio a reentréncia. Além disso, menores
cumprimentos de onda permitem a coexisténcia de um maior nUmero de circuitos reentrantes
por area e diminuem a probabilidade de que essas ondas fibrilhatérias se extingam por
dissociacao espacial e de que a FA termine por si. Apés o remodelamento elétrico, as ondas de
fibrilhagdo ocorrem também de forma muito mais desorganizada espacialmente, quando
comparadas por exemplo com situacdes de FA espontanea.(Allessie et al., 2002)

Os mecanismos iénicos que justificam estas alteracbes foram posteriormente elucidados.

Em cada PA verifica-se o influxo celular de Ca®*. Rapidas taxas de despolarizacéo atrial
como as que se verificam na FA promovem o aumento das reservas de Ca”" intracelular e a
consequente ativacdo de mecanismos de defesa para diminuir o influxo de Ca®*. Os canais de
Ca’* sdo inativados e a saida de K" da célula é promovida. Desta forma reduz-se a duracéo do
PA e a carga de ca” intracelular.(Allessie et al 2001, Nattel, 2002, Wakili at al. 2011, Schotten
et al. 2011, citados por Ilwasaki et al., 2011)
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Esta teoria é suportada pela mimetizagdo dos efeitos do remodelamento elétrico pela
administracdo de nifedipina (bloqueador de canais de Ca®*) e pela reversdo dos mesmos
efeitos mediante a administracéo de BayK 8644 (agonista dos canais de Ca**) (Allessie et al.,
2002).

Em cées sujeitos a uma rapida estimulacdo atrial durante 42 dias, verificou-se uma
diminuicdo de 25% na velocidade de conducdo (Gaspo et al, 1997, citados por Allessie et al.
2002). Em modelos experimentais de FA crénica em cées, verificou-se que a cinética de
inativacdo dos canais ionicos se torna mais lenta (Gaspo, 1997 citado por Allessie et al. 2002).
Atualmente ndo se sabe muito bem se essa diminuicdo da velocidade de conducdo esta
relacionada com alteragdes nas jungdes comunicantes (gap junctions),ja que os dados sobre
as variacdes na expressdo da conexina 43 (proteina que assegura comunicacao intercelular)
sd0 pouco consistentes e se pensa que a velocidade de conducgédo s6 seja afetada quando ha
uma reducéo superior a 40% nessas conexinas (Allessie et al., 2002).

Pacientes com FA, quando estdo em ritmo sinusal, apresentam ja uma onda P mais
prolongada (Gaspo et al. 1997).

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca crénica, e ao contrério daquilo que se verifica
nos animais sujeitos a taquicardias atriais cronicas, ndo se observam alteracdes nas
propriedades elétricas do miocardio favoraveis a FA. O facto da insuficiéncia cardiaca estar
associada ao estabelecimento da FA parece estar relacionado com as alteragbes nas
propriedades de conduc¢édo do atrio induzidas pela fibrose intersticial (Li et al., 1999).

O remodelamento elétrico ndo ocorre segundo uma distribuicdo homogénea no
miocérdio e & medida que a FA se torna mais sustentavel, surgem mais zonas propicias a
reentrdncia. A parede posterior do AE é mais susceptivel a estas altera¢cdes e demonstra uma
ativacdo mais rapida, CFA mais reduzidos e uma velocidade de condugdo mais lenta,
importante na perpetuacdo da FA. Num estudo com animais com regurgitacdo mitral e
dilatagcdo cronica do AE, a FA foi induzida mais faciimente. Uma vez que em muitos casos
clinicos a ativagdo prematura do &trio que causa a FA tem origem nas VP, pode concluir-se um
papel fundamental do AE na patofisilogia desta doenca. No entanto, o mecanismo que
diferencia as propriedades eletrofisiolégicas dos dois atrios ndo estd ainda compreendido
(Gaspo et al. 1997).

2.2.3.2.REMODELAMENTO ESTRUTURAL

Enquanto o remodelamento elétrico ocorre num periodo de dias, o remodelamento
estrutural € um processo mais lento que pode desencadear-se ao longo de meses (Allessie et
al., 2002).

O tecido atrial sofre alteragdes macroscoépicas evidenciadas pelo aumento de volume do

miocardio, e alteracdes ultra-estruturais apenas visiveis histologicamente (Everett et al., 2000).

60



RELATORIO DE ESTAGIO - CLINICA MEDICA E CIRURGICA DE ANIMAIS DE COMPANHIA

As alteracdes ultra-estruturais que se verificam nos miécitos atriais apos periodos de FA
persistente sdo muito semelhantes as encontradas nos ventriculos sujeitos a alteracdes
isquémicas (Borgers et al. 1993, citados por Allessie et al. 2002). Ocorre uma adaptacéo
fenotipica denominada desdiferenciacdo, em que as células como que regridem a um estado
de desenvolvimento anterior. Assim, as alteracdes estruturais induzidas pela FA cursam com o
aumento do tamanho celular, acumulacdo de glicogénio pericelular, perda de sarcémeros,
alteracdes na expresséo de conexinas, alteracdes na forma das mitocéndrias, fragmentagéo do
reticulo sarcoplasmatico, distribuicio homogénea da cromatina nuclear e alteragbes nas
proteinas celulares. Estas maodificagbes néo se verificam segundo uma distribuigdo uniforme no
atrio pelo que podemos encontrar células extremamente afetadas em contacto com células
aparentemente normais. Foi também observado o aumento do espaco intercelular em atrios de
cdes submetidos a uma estimulacao atrial elevada. Estas alteragbes estruturais associadas a
FA parecem resultar da adaptacdo celular a sobrecarga do Ca* e ao stress metabolico
(Allessie et al., 2002).

O sistema renina-angiotensina esta relacionado com a fibrose do miocardio que se
verifica em cdes com determinadas afe¢Bes cardiacas como a insuficiéncia cardiaca
congestiva. A Angiotensina Il estimula a sintese de colagénio e reduz a atividade da
colagenase. O seu papel na alteragédo estrutural dos tecidos é mediado principalmente pela
proteina quinase ativada por mitdbgenos (MAPKSs), mais precisamente pela proteina quinase
regulada por sinais extra celulares (ERK) (Li et al., 2001; Shi et al., 2001).

A fibrose reativa intersticial separa as fibras musculares enquanto a fibrose reparativa
substitui as células musculares cardiacas mortas, interferindo assim com a continuidade e
velocidade da conducéo elétrica. Os fibroblastos podem estabelecer ligacdes elétricas com os
cardiomiocitos e promover os fendbmenos de reentrdncia ou de despolarizagdo ectopica. A
fibrose contribui para a estabilizacdo dos circuitos reentrantes e € responsavel pela evolugéo
da arritmia para uma situacao permanente (lwasaki et al., 2011; Shi et al., 2001).

O grau de fibrose e de dilatagdo atrial estd diretamente relacionado com a duracdo da
FA em pacientes com insuficiéncia cardiaca (FA secundaria). Essa correlagdo néo é tdo nitida
em caes cuja cardiomiopatia é induzida pela taquicardia, levando a crer que nestes casos o
remodelamento elétrico terd um papel mais importante do que as alteracdes estruturais, que se
estabelecerdo mais lenta e gradualmente. Por este motivo ndo se podem utilizar as dimens&es
atriais como fator de previsdo de recorréncia seguindo 0 mesmo critério em todos 0s pacientes
(Shi et al.,2001).

2.2.3.3 REMODELAMENTO CONTRACTIL

No cdo, um periodo de FA de apenas cinco minutos € suficiente para, apos recuperagao

do ritmo sinusal, induzir um estado de hipercontractilidade cardiaca, seguido de uma fase de
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hipocontractilidade transitéria (Leistad, 1993 citado por Sun, 2001). Como referido
anteriormente, a taquicardia resulta num aumento do Ca®" intracelular, provocando um
aumento da contractilidade. (Sun, Chatrtier, Leblanc, & Nattel, 2001)

Apés um periodo de taquicardia atrial sustentada, verifica-se por sua vez uma diminuicao
da fracdo de encurtamento das células musculares cardiacas e que podera estar associada a
uma reducao do_fluxo e da concentracéo intracelular de Ca®* (Iwasaki et al., 2011).

O papel do ca” na variacdo da contratilidade foi comprovado ao induzir-se a
hipercontractilidade mediante a administracdo de um agonista (BayK8644) e a
hipocontractilidade pela administracdo de um antagonista deste i&o (verapamil) (Leistad, 1993
citado por Sun et al. 2001).

A hipocontractilidade resultante de longos periodos de taquicardia atrial ndo é
completamente revertida apos a normalizacdo dos fluxos de Ca?*, ao contrario do gue se
verifica nas alteracdes associadas a curtos periodos de taquicardia. Isto leva a crer que nos
casos de taquicardia prolongada, a disfuncdo contractil esteja também relacionada com
alteragGes estruturais. (Allessie, 1998; Nattel, 1999 citados por Sun et al., 2001)

A diminuicdo da contratilidade é mais marcada no AE do que no AD pelo que o risco de
tromboembolismo sistémico associado a estase sanguinea no AE é superior ao de

tromboembolismo pulmonar (Shi et al., 2001).

2.2.3.4 REVERSAO DO REMODELAMENTO

Mesmo depois do retorno ao ritmo sinusal, a fungéo cardiaca mantem-se afetada e a sua
recuperacao depende da duracgdo do episédio de FA, havendo um elevado risco de recorréncia
principalmente na primeira semana apos a cardioversdo (Everett et al., 2000).

Mesmo apéds longos periodos de FA, a diminuicdo do PREA é completamente reversivel.
Depois de alguns dias em ritmo sinusal, o periodo refratério normaliza pelo que recorréncias de
FA muito tempo depois da cardioversdo ndo poderdo estar relacionadas com as alteragcfes
induzidas pelo remodelamento elétrico (Allessie et al., 2002).

A diminuicdo dos CFA €& também revertida, inclusive mais precocemente do que a
recuperacdo do PREA ja que o processo de reversdo se inicia apenas quatro horas apés a
cardioverséo.

O AD recupera aparentemente mais rapidamente do que o AE.

No estudo realizado por Everett et al. (2000) a reversdo do remodelamento elétrico
ocorre completamente entre os sete e o0s catorze dias apds a cardioversao.

No entanto, as altera¢ces estruturais ndo se restabelecem durante 0 mesmo periodo e a
recuperacdo do PREA ndo é suficiente para proteger o animal da recorréncia mantendo-se

assim vulneravel a despolarizacées atriais ectépicas (Everett et al, 2000).
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Esta constatacdo sugere que a miopatia atrial € o fator dominante na recorréncia da FA e
ndo o remodelamento elétrico, tal como durante muito tempo se considerou (Everett et al).

Num estudo experimental realizado com caprinos verificou-se que apds o animal retornar
ao ritmo sinusal, a reversdo do remodelamento contractil demorava 0 mesmo tempo que a
reversdo do remodelamento elétrico. Esta associacdo entre o remodelamento contractil e o
remodelamento elétrico suporta a teoria de que ambos resultam do mesmo mecanismo:
reducéo do influxo de Ca**(Schotten et al., 2001 citados por Allessie et al., 2002).

As alteracdes estruturais induzidas por FA ndo parecem ser reversiveis. No estudo de
Everett et al. (2000), realizado em caes com regurgitacdo mitral que passavam por um periodo
de 8 semanas de FA, duas semanas ap0s a cardioversao, apesar de o remodelamento elétrico
estar completamente revertido, ndo se verificava ainda qualquer regressdo das alteracdes
estruturais. No entanto, neste caso especifico, deve-se colocar a hipétese de a manutengédo
das alteragdes estruturais poder dever-se apenas a persisténcia da doenga valvular que por si
sé pode induzir essas alteragcdes. No entanto, estudos realizados em caprinos com FA
primaria, meses apos a cardioversdo ainda ndo se verificava a regressdo completa do
remodelamento estrutural levando a crer que algumas alteragbes possam ser de facto
permanentes. (Everett et al., 2000)

O remodelamento estrutural do atrio desempenhara assim um papel fundamental na
manutenc¢@o de uma conducéo elétrica anémala e por consequéncia, da vulnerabilidade a FA
(Nakashima & Kumagai, 2007).

3. FIBRILHACAO ATRIAL NO CAO

3.1 APRESENTACAO CLINICA

A fibrilhacdo atrial representa cerca de 10% de todas as arritmias e os valores de
incidéncias variam consoante os autores entre 0os 0,04% e os 5,9% (Patterson, 1931; Lombard,
1978; De Rick 1980, citados por Gelzer & Kraus, 2004). Cerca de 70% a 80% dos casos de
insuficiéncia cardiaca por CMD em cées de raca gigante desenvolvem FA (Almeida et al.,
2006).

Tendo sido descrita em mais de 30 racas caninas, a FA afeta principalmente cdes de
ragas grandes-gigantes como o galgo irlandés, o Dog Alem&o ou o Terra-nova, tendo os
primeiros uma predisposi¢éo superior. Em estudos de incidéncia da FA em galgos irlandeses,
Vollmar e Brownlie reportaram valores de 21% e 10,5%, respetivamente e todos 0s animais
aos quais se diagnosticou insuficiéncia cardiaca congestiva, tinham FA (Gelzer & Kraus, 2004).

E pouco comum que a FA surja antes do primeiro ano de idade e a prevaléncia aumenta

com a idade e com o grau de comprometimento da funcdo cardiaca(Gelzer & Kraus, 2004). Um
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estudo epidemioldgico retrospetivo, realizado por Aimeida et al.(2006) com 108 animais em FA
constatou uma maior incidéncia da doenca entre os sete e os treze anos. A doenca tem
tendéncia a surgir mais tarde nas racas de porte pequeno porque s6 num estado mais
avancado de doenca cardiaca é que o coracdo atinge dimensdes propicias ao estabelecimento
da arritmia (Almeida et al., 2006). Nas racas de porte menor, a afecao cardiaca mais associada
a FA é a doenca degenerativa valvular, especialmente da véalvula tricispide (Bonagura & Ware,
1986; Vollmar 2000, citados por Gelzer & Kraus, 2004).

Os machos sé@o mais afetados do que as fémeas (Westling et al., 2008).

Com o crescente aumento da esperanca média de vida, das doencas degenerativas e
cardiovasculares e do desenvolvimento tecnolégico dos meios de diagndstico, prevé-se o
aumento concomitante da incidéncia da insuficiéncia cardiaca e da FA. Essa incidéncia pode
ser influenciada ao longo do tempo pela variabilidade na popularidade de determinadas racas
com predisposicao para a FA (Almeida et al., 2006; Westling et al., 2008).

A FA pode ocorrer de forma paroxistica quando cessa espontaneamente; persistente se
o tratamento levar & sua extingdo ou permanente se ndo for possivel reverter (Ware, 2007).

As primeiras duas formas podem n&o ser reconhecidas ou ser um achado do exame,
sem sintomatologia associada (Saunders et al., 2009).

A forma paroxistica pode ser observada sobretudo em cédes de médio-grande porte
associada a anestesias, hipotiroidismo, drenagem rapida de um grande volume de efuséo
pericardica ou doenga Gl (Ware, 2007).

Cré-se que em muitos casos a FA evolua da forma paroxistica para a persistente e
depois para a permanente por influéncia do remodelamento cardiaco causado pela prépria
arritmia ou pela progressao da doenca cardiaca em si. (Nattel et al., 2008; de Vos et al., 2010,
citados por Ilwasaki et al., 2011)

Uma histéria clinica de episddios de fraqueza, sincopes ou descompensa¢do de uma
insuficiéncia cardiaca pode ser sugestiva de uma arritmia grave (Ware, 2007).

Os primeiros sintomas da arritmia s&o muito subtis, dificultando assim a dete¢&o precoce
da doenca (Finster, DeFrancesco, Atkins, Hansen, & Keene, 2008).

Nos cdes com uma afecdo cardiaca concomitante, o estabelecimento da FA coincide
geralmente com a deterioracdo do seu estado clinico, que pode ir desde o aparecimento de
fraqueza aos sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva (Bonagura, 1986; citado por Bright,
Martin, & Mama, 2005).

O animal pode entdo surgir com sinais de compromisso hemodinamico devido ao ritmo
cardiaco muito elevado e a diminuigdo do contributo da contracdo atrial para o enchimento
ventricular, com consequente diminuicdo do débito cardiaco (Ware, 2007). Devido a
hipoperfuséo dai decorrente, o paciente pode apresentar-se clinicamente letargico, deprimido,
palido, intolerante ao exercicio, com aumento do tempo de replecao capilar, hipotérmico e com

as extremidades frias. No entanto, estes sinais sdo mais comuns quando a arritmia é
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persistente e a FC muito elevada. Nos casos menos severos o animal pode apenas apresentar-
se intolerante ao exercicio ou com episddios de fraqueza. Além disto, as arritmias contribuem
também para a progressdo de afecdes cardiacas concomitantes, principalmente aquelas que,
como a FA, causam nao s6 a elevacdo da FC como a contracdo assincrona das camaras
cardiacas. Estudos (Wilson et al. 1987) demonstraram que um coracao saudavel, estando duas
a trés semanas sujeito a uma FC superior a 240 batimentos por minuto (bpm), pode sofrer
alteracbes que levam a insuficiéncia cardiaca. Em situagbes ja de insuficiéncia cardiaca
congestiva, o animal podera apresentar-se dispneico, com ascite e distensédo jugular (Dennis,
2010).

Devido a diminuicdo da contratilidade atrial, 0 sangue circula a uma menor velocidade,
pelo que os pacientes em FA atrial sdo também mais suscetiveis a formacédo de trombos
(Ware, 2007).

3.2. DIAGNOSTICO

3.2.1. O EXAME FisICO

Ao exame fisico, pode ser auscultado um ritmo irregular-irregular com uma frequéncia
entre 70 e 270 bpm, dependendo da gravidade da doenca cardiaca e da influéncia do SNA. A
irregularidade do ritmo pode ser consequéncia exclusivamente da fibrilhagdo mas também
pode “mascarar” outras arritmias concomitantes (Gelzer & Kraus, 2004).

A auscultacao é dificil distinguir os diferentes sons cardiacos. A intensidade do primeiro
som cardiaco (S1) é variavel consoante o grau de abertura das valvulas AV no inicio da sistole:
quanto mais fechadas as valvulas AV estiverem nesse momento, menos intenso sera o som do
seu fechamento. Como o intervalo diastélico dos pacientes em FA é muito variavel, o grau de
abertura maxima atingido pelas valvulas AV e a intensidade do som gerado pelo seu
fechamento sdo também inconstantes (Kienle & Kittleson, 1998).

O segundo som cardiaco (S2) nem sempre é audivel. Quando o intervalo diastélico é
muito curto, o volume de ejecdo pode nado ser suficiente para induzir a abertura das véalvulas
aortica e pulmonar e por consequéncia, o S2 que resultaria do fechamento dessas mesmas
valvulas ndo é auscultado (Kienle & Kittleson, 1998).

Se a taquicardia for muito pronunciada, essa arritmia pode ndo ser percetivel a
auscultacao, pelo que o diagnéstico ndo deve ser suportado apenas por esse exame. Nos
pacientes com doenga cardiaca subjacente pode ser ouvido um sopro tipicamente sistolico
(Saunders et al., 2009).

O pulso pode também estar alterado, com uma qualidade diminuida e um ritmo irregular
(Gelzer & Kraus, 2004). A intensidade varia de acordo com o intervalo diastélico e podem

inclusive ocorrer défices de pulso nos casos em que a FC for muito elevada, o intervalo
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diastolico for demasiado curto e o volume de eje¢do nao for o suficiente para induzir uma onda
de pulso (Kienle & Kittleson, 1998).

Dada a possibilidade de ocorrerem défices de pulso, a FC ndo deve ser determinada
pelo pulso femoral (Ware, 2007).

Os valores de FC apurados pelos proprietarios em casa devem também ser
interpretados e valorizados com alguma precaucdo, ja que, devido a falta de experiéncia,

podem naturalmente ndo ser valores fidedignos (Gelzer & Kraus, 2004).

3.2.2 O ELETROCARDIOGRAMA

O ECG é o registo gréfico da atividade elétrica cardiaca captada a partir da superficie
corporal e é (til para o diagnostico de FA e para o despiste de outras arritmias. A partir da
andlise de um ECG podemos retirar informacao a cerca da FC, do ritmo cardiaco, da conducgéo
intracardiaca, de alteragcbes eletroliticas, da dimenséo das diferentes camaras cardiacas e do

efeito terapéutico de alguns farmacos (Belerenian et al., 2001).

Intervalo P-R  Intervalo Q-T

Amplitude
onda R

Amplitude | T AT
onda P 1\

Duragdoonda P Duragdo onda R

Fig. 15 - Tragado normal de ECG
(velocidade 25mm/s) adaptado de Dennis
(2010)

O uso de um método sistemético na analise de um ECG simplifica e facilita o diagnéstico
de arritmias. Deve comecar-se por identificar as ondas P, verificar se séo visiveis e regulares e
se ha varia¢gBes na sua morfologia. De seguida, deve-se avaliar a morfologia, uniformidade e
regularidade dos complexos QRS para perceber se a conducgdo ventricular seguiu as vias de
conducdo especializadas como era suposto ou se teve outra origem. E importante também
analisar a relagdo entre as ondas P e os complexos QRS para obter informacdo acerca da
integridade da condugdo AV e da sincronia entre a atividade dos atrios e dos ventriculos
(Belerenian et al., 2001; Gelzer & Kraus, 2004).

Num ECG normal, a taxa de ondas P (correspondentes a despolarizacdo atrial) e de

complexos QRS (correspondentes a despolarizagao ventricular) varia entre os 70 e os 160 no
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cdo e 140 e 240 no gato. O intervalo de tempo fisioldgico entre duas ondas P é de <0,12
segundos no cédo e de <0,1 no gato (Ware, 2007).

O ECG de um paciente em FA caracteriza-se pela auséncia de ondas P, que séo
substituidas por uma ténue e irregular ondulagéo da linha basal (ondas “f” de fibrilhagdo), que
nos animais mais pequenos pode nem ser distinguivel (Dennis, 2010). Essa ondulacdo pode
ser simulada por artefactos e induzir em erro o diagnéstico de animais que ndo estdo em FA.
Na interpretagdo do ECG, o clinico deve ter o cuidado de verificar a inexisténcia de artefactos,
como interferéncias por mau contacto dos elétrodos ou por movimentagao do animal (Willis,
2010).

A irregularidade tipica dos intervalos R-R pode ndo ser percetivel no ECG se a
frequéncia for muito alta ou muito baixa, pelo que se recomenda correr o papel a 50 mm/s para
uma melhor andlise. Em situacdes especificas de bloqueio AV ou taquicardia de origem
ventricular ou juncional concomitante, essa irregularidade pode ser anulada. Os complexos
QRS surgem com a morfologia normal, a ndo ser que haja um defeito na condugéo
intraventricular coexistente, como o bloqueio de um dos feixes de His ou focos ectdpicos com
sede no ventriculo. Nos pacientes em FA secundaria a doenca cardiaca, a frequéncia de
despolarizagGes ventriculares (QRS) é muito superior aos valores normais (Ware, 2007).

Pacientes que ja tenham altera¢bes cardiacas podem apresentar apenas uma maior
incidéncia de focos ectdpicos atriais antes do estabelecimento da FA (Ware, 2007).

Os pacientes com FA priméria ndo estdo sob influéncia dominante do simpatico pelo que

pode ser observada uma frequéncia entre 100 e 140 bpm (Kienle & Kittleson, 1998).

Fig. 16 - ECG em FA. Imagem cedida por HVR.

3.3.3. OHOLTER

Existem atualmente equipamentos de eletrocardiografia ambulatéria, como o Holter que
podem ser transportados pelo animal, fazendo um registo da frequéncia e do ritmo cardiaco
durante um periodo de tempo mais longo (Willis, 2010).

Face a um ECG realizado em ambiente hospitalar, um Holter de 24 horas apresenta
claras vantagens no diagnéstico e na monitorizagdo da FA. Por ser realizado num ambiente de
stress, que induz a libertacdo de catecolaminas, o ECG sobrevaloriza a FC em cerca de 15 a

25% e essa margem de erro é relevante para o estabelecimento ou ajuste do plano terapéutico
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(Saunders et al., 2009). O Holter fornece informacao adicional acerca das variagdes no ritmo
cardiaco do animal durante o repouso e durante periodos de atividade, num ambiente que lhe é
familiar e € muito Util para avaliar o controlo da frequéncia ventricular com a medicacao ou até
mesmo 0 surgimento de pro-arritmias como consequéncia da administracdo de alguns
farmacos (Gelzer & Kraus, 2004; Willis, 2010).

O ECG néo deve no entanto ser substituido pelo Holter, ja que, com as suas diferentes
derivagbes, o ECG fornece-nos uma vista panoramica do coracdo. Ambas as provas deverdo

complementar-se (Belerenian et al., 2001).

3.3.4. IMAGIOLOGIA

Devem ser realizados exames de diagndsticos adicionais que ajudem o médico
veterinario no estadiamento da doenga cardiaca subjacente ao processo de arritmia.

Essa informac@o pode ser obtida por ecocardiografia que permite também ter uma
percecdo das dimensbes atriais e detetar a presenca de trombos no atrio. A fracdo de
encurtamento e a fracdo de ejecdo que sdo normalmente tidas como indicadoras da funcéo
sistolicas, poderéo estar subestimadas inicialmente e devem ser novamente aferidas assim que
a frequéncia e o ritmo cardiaco estiverem mais controlados (Saunders et al., 2009). Nos
pacientes com cardiomiopatia induzida por taquicardia, verifica-se entdo uma diminuicdo da
fracdo de encurtamento, aumento do didmetro do VE no fim da sistole, aumento dos indices de
volume no fim da sistole do ventriculo esquerdo e dilatagdo do atrio e do VE (Kajstura et al.,
1995; Wright et al., 1999; citados por Finster et al., 2008). Os indices de doppler que
normalmente ajudam a determinar a funcao diastélica também n&o serédo de grande utilidade ja
gue nao se deteta a onda A nos fluxos transmitrais (Saunders et al., 2009).

Mesmo ap0s a cardioversado, as alteracdes detetadas pela ecocoardiografia tendem a
permanecer durante algum tempo.

A radiografia toracica também é util para aferir as dimensfes da silhueta cardiaca e
visualizar indicios de insuficiéncia cardiaca congestiva como congestdo venosa pulmonar,
edema pulmonar ou efuséo pleural (Saunders et al., 2009).

Um hemograma, um painel bioguimico completo e uma avaliagdo da fungéo tiroideia,
sdo também exames importantes para descartar patologias concomitantes, especialmente

aquelas que possam ser relevantes para o curso do plano terapéutico (Saunders et al., 2009).

3.3.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

68



RELATORIO DE ESTAGIO - CLINICA MEDICA E CIRURGICA DE ANIMAIS DE COMPANHIA

7

Em termos de diagnoéstico diferencial, € importante distinguir a FA de outras arritmias
mas ter em conta que esta € uma patologia que pode coexistir com outros distdrbios da
conducéo cardiaca(Gelzer & Kraus, 2004).

A auscultacdo ndo é patognomonica e pode ser dificil fazer a distincdo da FA de outras
taquiarritmias ventriculares (Kienle & Kittleson, 1998).

O flutter atrial tem um padréo de despolarizacdo mais organizado que a FA e surge no
ECG com um tracado regular tipico de serra de faca, composto por pequenas ondas que
correspondem a ativacdo do atrio, cuja frequéncia varia entre os 180 e os 300 bpm. O flutter
atrial pode progredir para FA e o padrdo do ECG pode alternar entre estas duas arritmias,
traduzindo alteracdes na conducao atrial (Kienle & Kittleson, 1998).

A taquicardia atrial pode também ser confundida com a FA, por apresentar por vezes
alguma irregularidade e variacdo no tamanho das ondas P, que podem inclusive ser

escondidas pelo complexo QRST que as antecede (Kienle & Kittleson, 1998).

Tabela XXV - Diferenciagdo do ECG de flutter e fibrilhagdo atrial adaptado de Kienle and Kittleson (1998)

. A Regular Mais
Positiva <Frequéncia
Regular (. onda P ou Normal ondas P
irregular que QRS
Sem onda
Ondulagéo da <Frequéncia P — mais
>500 Irregular linha basal onda P Irregular Normal ondulagte
(ondas f) S que
QRS

3.3 TRATAMENTO

Muitas arritmias podem ser revertidas apenas pelo tratamento da causa primaria.
Quando isso ndo é possivel ou suficiente, devem ser ponderadas outras abordagens (Dennis,
2010).

O uso de antiarritmicos em pacientes com arritmias que nao se manifestam clinicamente
€ um assunto controverso. Incontestavel é a necessidade de intervir imediatamente nos casos
em que os sinais clinicos surgem de forma aguda e nos casos de taquicardias persistentes
que, a longo prazo, afetam negativamente o miocardio. No entanto, ainda ndo existem estudos
gue demonstrem as vantagens e a eficacia da farmacoterapia em diminuir a FC em pacientes

com FA primaria tal como nao esta suficientemente esclarecido o grau de correlagao existente
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entre a FA priméria e o desenvolvimento de CMD a longo prazo (Kienle & Kittleson, 1998;
Gelzer & Kraus, 2004).

Embora a FA ndo seja o tipo de arritmia que pela instabilidade elétrica possa levar a
morte slbita, conduz a desequilibrio hemodinamico, pelo que carece de tratamento (Dennis,
2010).

Os dois principais objetivos no acompanhamento clinico dos pacientes em FA sdo o
controlo da sintomatologia clinica e a prevencao dessas complicacdes secundarias da
patologia, a longo prazo. O discutivel é se estes objetivos devem ser atingidos por controlo da
frequéncia da contracdo ventricular ou pela conversédo da arritmia para ritmo sinusal (Dennis,
2010).

Quando utilizados inapropriadamente, todos os meios de que dispomos para o
tratamento de arritmias podem ser muito prejudiciais e até mesmo letais para o animal pelo que
0 acompanhamento do paciente arritmico pode constituir um grande desafio (Dennis, 2010).

No plano terapéutico destes pacientes € também importante considerar todas as
patologias concomitantes que possam ser relevantes para o prognéstico ou influenciar a
recuperacao.

De seguida apresenta-se um esquema com as principais op¢fes terapéuticas para o
controlo da doenca, que deve ser interpretado tendo em conta a individualidade de cada caso
clinico (Fig. 16):

Fibrilhagdo atrial

Secunddria a doenga cardiaca _I |_ Fungdo cardiaca normal
Controlo da frequéncia Cardioversao _I Nao tratar
Tratamento Tratamento Cardioversao Cardioversdo
agudo crénico elétrica farmacoldgica
E
[V [ [ I
Diltiazem IV Atenolol PO Descarga bifasica Ou Amiodarona PO
Esmolol IV Digoxina PO 30-200J Flecainida PO

Diltiazem Propafenona PO

PO Sotalol PO

Fig. 17 - Algoritmo de tratamento para pacientes com FA. Adaptado de Gelzer and Kraus (2004)
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Na tabela XVI apresentam-se resumidamente as vantagens e desvantagens de se optar
pelo controlo do ritmo ou pelo controlo da frequéncia no tratamento da FA.

Tabela XXVI - Vantagens e desvantagens do tratamento direcionado ao ritmo ou a frequéncia cardiaca. Adaptado
de Gelzer and Kraus (2004)

Vantagens Desvantagens
Evita-se cardiomiopatia Requer anestesia geral (Cardioversao
induzida por taquicardia elétrica)
g Melhoramento da fungéo Requer hospitalizacdo (cardioverséo
= cardiaca elétrica)
'§ Reducéo dos sinais clinicos Efeitos adversos causados pelas drogas
g Elevada taxa de recorréncia
g Melhoramento da tolerancia Implica cooperagéo dos proprietarios
ao exercicio Custos elevados

Risco de inducao de fibrilhacéo ventricular

Evita-se cardiomiopatia )
) ) ) ) Efeitos adversos causados pelas drogas
induzida por taquicardia

Melhoramento da funcéao ) o ’
) Agravamento da insuficiéncia cardiaca
cardiaca

. o Medi¢Bes da concentracdo sanguinea dos
Reducéo dos sinais clinicos i o
farmacos periodicamente

Evita-se a hospitalizacédo Implica cooperacao dos proprietarios

Controlo da frequéncia

Custos elevados

3.3.1. CONTROLO DA FREQUENCIA CARDIACA

A FA resulta na diminuicdo da funcdo sistélica atrial, afetando por consequéncia o
enchimento ventricular durante a diastole e o volume de ejecdo. Por este motivo, uma das
opcOes terapéuticas consiste no controlo da frequéncia ventricular, de forma a prolongar o

tempo de enchimento dos ventriculos (Kienle & Kittleson, 1998).

Nao é possivel determinar o valor ideal de FC que garanta o minimo consumo de
oxigénio pelo miocardio e a minima presséo atrial, mas que mantenha uma presséo sanguinea
e um débito cardiaco apropriado (Gelzer & Kraus, 2004). E importante ter em conta que a FC
de cada paciente varia consoante o temperamento do animal, o método pelo qual é

determinada e a presenca de doenca cardiaca concomitante. Uma FC entre os 140 e os 145
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bpm em pacientes com insuficiéncia cardiaca pode ser suficiente para controlar a doenca,
permitindo um débito aceitavel. No entanto, em vez de se definir como objetivo para o
tratamento um valor de frequéncia baseado na literatura, deve-se procurar atingir a FC que,
para determinado animal, controle a sintomatologia clinica (Dennis, 2010).

Dada a influéncia da estimulacéo simpatica na FC dos pacientes insuficientes cardiacos,
é fundamental que o tratamento de FA seja associado ao tratamento ja instituido para a doenca
cardiaca primaria, e que pode por si ajudar a diminuir o namero de bpm.

Muitos animais com FA primaria, especialmente os de ragcas maiores, conseguem manter
uma FC ndo muito elevada sem manifestarem deterioracdo da funcdo cardiaca durante anos.
No entanto, nestes pacientes a introducdo da digoxina ou de um B-bloqueador pode ser
vantajoso a longo prazo. Seria pertinente a realizacédo de estudos que comparem o impacto da
FA em pacientes com frequéncias cardiacas baixas com pacientes em ritmo sinusal em termos

de mortalidade e morbilidade (Gelzer & Kraus, 2004).

3.3.1.2 FARMACOS ANTIARRITMICOS

Estas substéncias exercem o0s seus efeitos antiarritmicos pela modulacdo das
propriedades eletrofisiolégicas do miocérdio ou do SNA (Ware, 2007).

As drogas antiarritmicas atuam na sua maioria de forma muito pouco seletiva pelo que,
da mesma forma que beneficamente suprimem uma arritmia ao exercer o seu efeito numa area
lesada do miocéardio, podem desencadear outro disturbio ritmico noutra localizagdo do musculo
cardiaco — proarritmia (Dennis, 2010). Estas proarritmias podem estar correlacionadas com o
prolongamento do intervalo QT que predispde 0s animais a torsades de pointes e a morte
stbita (Saunders et al.,, 2009). Animais que sofram de doenca cardiaca secundaria,
hipocalémia ou hipomagnesiémia podem ser mais suscetiveis a esses efeitos proarritmicos
(Moise, 1999 citado por Ware 2007).

As drogas antiarritmicas sdo classificadas de acordo com o seu mecanismo de acéo,
seja a nivel dos canais de iBes da membrana ou nos recetores do sistema nervoso. O sistema
de classificagcdo de Vaughan Williams (tabela XXV) é o mais empregue e divide os agentes
antiarritmicos em quatro grupos principais.

Esta classificacdo apresenta algumas limitagcbes ao ndo contemplar agentes cujo
mecanismo de agdo ndo se encaixa em nenhuma das categorias (ex. digoxina), ou é comum a

mais que uma categoria.
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Tabela XXVII - Sistema de classificagdo de Vaughan Williams, adaptado de Ware (2007)

_ . Principais
Mecanismo de agao Exemplos

indicacdes

Bloqueadores Inibem a despolarizagao, atrasando a o
. . ) o Arritmias
| dos canais de condugéo do impulso, diminuindo o .
s ) o ventriculares
sodio automatismo e a excitabilidade
| Diminuem moderadamente a condugdo no miocardio funcional e prolongam a Procainamida
a
repolarizacao Quinidina
b Atuam preferencialmente no tecido lesionado, diminuindo a velocidade de Lidocaina
condugéo e o periodo de repolarizagédo Mexiletina
| Atrasam de forma mais marcada a condug¢ao do impulso no tecido funcional mas Flecainida
c
gue nao interferem com a repolarizacéo Encainida
Antagonistas 3- ) . ) Atenolol
Il o Inibem o efeito das catecolaminas
adrenérgicos Propanolol
Prolongadores Prolongam seletivamente o potencial de o )
. . ) . . Arritmias Amiodarona
|| do potencial de acdo e o periodo refratario, efeitos
. ) o ) reentrantes Sotalolol
acao antiadrenérgicos, prolongam intervalo Q-T
Bloqueadores Arritmias n
. o o . Diltiazem
v dos canais de Diminuem a atividade do nodo SA e AV supraventricul .
o Verapamil
célcio ares

Algumas drogas podem perder a sua eficacia no tratamento da arritmia ao longo do
tempo pelo que pode ser necessério alternar entre os farmacos utilizados (Ware, 2007).

A frequéncia ventricular pode ser diminuida por substancias que prolonguem o periodo
refratario do nodo AV e reduzam a sua condutibilidade, diminuindo o nudmero de
despolarizacdes atriais que sdo conduzidas aos ventriculos. A digoxina, os bloqueadores [3-
adrenérgicos e o diltiazem possuem mecanismos de atuacdo importantes para alcancar esse
objetivo (Kienle & Kittleson, 1998).

Alguns farmacos antiarritmicos afetam a fungéo sistolica e diastdlica cardiaca como é o
caso dos bloqueadores B-adrenérgicos e dos bloqueadores de canais de ca” gue possuem
um efeito inotropico negativo inerente e que sado por isso contraindicados em pacientes ja com
um elevado grau de comprometimento cardiaco (Kienle & Kittleson, 1998).

Posto isto, e tendo em conta que a ocorréncia de efeitos adversos é pouco previsivel e
depende de paciente para paciente, é importante uma atitude prudente.

De seguida, faz-se uma referéncia aos antiarritmicos mais utilizados no tratamento da
FA.
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B-BLOQUEADORES

Os B-blogueadores inibem competitivamente a ligacdo das catecolaminas aos recetores
adrenérgicos e, assim, previnem os efeitos da estimulacdo simpatica na funcdo cardiaca
(Kienle & Kittleson, 1998).

Existem diferentes tipos de B-recetores e alguns farmacos exercem o bloqueio de forma
seletiva. Os recetores-f3; localizam-se maioritariamente no coracdo e no tecido adiposo e a sua
ativacdo induz o aumento da FC, da contratilidade do miocéardio, da velocidade da condugéo
AV e do automatismo das células marca-passo. Os recetores [,, embora estejam
principalmente localizados nos brénquios € no musculo liso do endotélio vascular, também
podem ser encontrados nos nodos SA e AV, onde contribuem para o aumento da FC e da
velocidade de condugédo, e no miocardio onde aumentam a contratilidade. Um terceiro tipo, os
recetores-f3, foram descobertos recentemente e aparentemente deprimem a contratilidade do
miocérdio. Ao contrdrio da maioria dos antiarritmicos estes farmacos ndo interferem
diretamente no potencial de repouso, no potencial de ac¢do, nem na velocidade de
despolarizagdo (Kienle & Kittleson, 1998).

Estes agentes podem ser efetivos no tratamento de arritmias supraventriculares, ao
inibirem a atividade atrial ectdpica e atrasarem a condug¢d@o no nodo AV — mecanismo essencial
na diminuicdo da FC dos pacientes em FA. A curto prazo, os B-bloqueadores provocam alguns
efeitos pouco desejaveis como a diminuicdo da contratilidade cardiaca e do relaxamento
ventricular, podendo assim comprometer ainda mais a funcdo cardiaca nos pacientes com
insuficiéncia de miocéardio. Devem ser usados com precaucao em cées com disfuncao sistdlica
e evitados tanto quanto possivel nos insuficientes cardiacos (Dennis, 2010). A contracdo do
miocérdio nesses pacientes pode estar dependente da estimulagdo simpética pelo que o
bloqueio agudo dos recetores adrenérgicos pode ser letal (Kienle & Kittleson, 1998). Quando
incluidos no plano terapéutico de caes com disfuncdo diastélica, os bloqueadores pB-
adrenérgicos devem ser introduzidos numa dose muito baixa, gradualmente aumentada,
consoante a resposta e tolerancia do paciente (Dennis, 2010).

Os farmacos desta classe, mais utilizados na cardiologia veterinaria, sdo o atenolol e o
propanolol, sendo que o primeiro atua seletivamente nos recetores 3;. Embora ndo difiram
muito quanto a poténcia de atuacado, as suas propriedades farmacocinéticas séo distintas. O
esmolol, inclui-se também nesta classe, tendo uma semivida muito reduzida e sendo, por essa
razéo, muitas vezes administrado pela via intravenosa (IV), para controlo imediato de arritmias
(Kienle & Kittleson, 1998).

As doses eficazes estdo diretamente relacionadas com o ténus simpético prévio ao

tratamento, variando assim de animal para animal (Kienle & Kittleson, 1998).
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Alguns clinicos preferem o uso de -bloqueadores ao uso dos bloqueadores dos canais
de calcio pelos seus efeitos benéficos nas necessidades em oxigénio do miocardio (Gelzer &
Kraus, 2004).

O Sotalol (0,5-5 mg/kg, BID) é um antiarritmico que pertence a classe Ill, mas que tem
propriedades adicionais comuns aos agentes de classe Il. Assim, combina o bloqueio dos
recetores [-adrenérgicos com a inibicdo da repolarizacdo pelo fluxo de potassio. Circula no
plasma, maioritariamente na sua forma livre, ndo havendo praticamente interagfes cruzadas
com outros farmacos. E eficiente face a arritmias supraventriculares e ventriculares, podendo
também contribuir para a diminui¢céo da frequéncia cardiaca na FA. Pela sua agdo combinada,
e embora estejam associados aos mesmos efeitos adversos, o Sotalol é tido como mais eficaz
que os B-bloqueadores no tratamento da FA uma vez que prolonga o periodo refratario no atrio
e no nodo AV (Dennis, 2010).

Amiodarona

Estruturalmente, a amiodarona € um derivado do benzofurano, relacionado com a
tiroxina, possuindo um elevado teor de iodo. Embora ja tivesse sido introduzida na medicina
humana previamente, as suas propriedades antiarritmicas sé foram reconhecidas em 1970,
carecendo ainda de experiéncia clinica na veterinaria que sustentem 0S Seus riscos e
beneficios (Kienle & Kittleson, 1998).

A amiodarona é uma droga cujos mecanismos de acdo se podem inserir em todas as
classes da classificagdo de Vaughan Williams, atuando em todas as partes do miocéardio
(Dennis, 2010). O seu principal efeito é o prolongamento do periodo refratario do miocérdio
atrial e ventricular e do nodo AV, sem no entanto interferir com o potencial de membrana em
repouso. Atua também a nivel dos canais de Na’, cujo bloqueio faz diminuir a velocidade de
conducgédo dos impulsos. A amiodarona exerce também algum bloqueio a e 3 adrenérgico bem
como ao nivel dos canais de Ca*. Tem por isto um efeito antiarritmico marcado tendo a
capacidade de reduzir a frequéncia sinusal, suprimir taquiarritmias e interromper circuitos
reentrantes (Kienle & Kittleson, 1998).

E extremamente lipofilica e com uma elevada afinidade para se ligar as proteinas em
circulacdo no plasma e ao tecido adiposo, pelo que caracteristicamente possui uma fraca
biodisponibilidade na sua apresentacéo oral. Tem um largo volume de distribuicdo nos tecidos
e metabolismo hepético. Tem um inicio de acao tardio, € frequentemente responsavel por
efeitos extracardiacos e continua a exercer 0os seus efeitos semanas apos ser descontinuado,
devido a longa semivida. Em cées tém sido experimentados diversos esquemas de dosagens,
sendo que as doses devem ser sempre ajustadas ao paciente em questdo, de forma a
administrar a dose minima que garanta os efeitos terapéuticos procurados, minimizando os

efeitos secundarios. Devido ao longo tempo de meia vida da amiodarona, os efeitos do ajuste
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da dosagem podem tardar quatro semanas até serem visiveis pelo que ndo nos devemos
precipitar na monitorizacdo (Dennis, 2010). O uso desta droga estd sempre limitado pela
extensdo dos efeitos secundarios a ela associados: distlrbios gastrointestinais, queratopatia,
supressédo do apetite, trombocitopénia, resultados positivos no teste de Coombs e aumento das
enzimas hepaticas (Calvert et al., 2000 citado por Dennis, 2010; Saunders et al., 2009). Além
disto, a amiodarona aumenta também a concentragdo seérica da digoxina podendo contribuir
para que os efeitos da toxicidade dos digitalicos também se manifestem. A administragdo IV da
amiodarona pode também causar dor no local da injecao, hipotensao, hipersalivagéo e reagdes
de hipersensibilidade. Em comparacdo com o sotalol, a amiodarona tem menos efeitos
inotrépicos negativos. Em animais tratados com amiodarona, recomenda-se a vigilancia dos
parametros de funcdo hepatica e tiroidea, ja que a secrecdo da hormona T3 e T4 pode ser
inibida (Denis, 2010).

Num estudo retrospetivo realizado com 17 cdes tratados com amiodarona, a
cardioversdo foi conseguida em 35% dos casos e um controlo adequado da frequéncia

verificou-se em 76% dos pacientes (Saunders et al., 2006).
Diltiazem

O diltiazem é uma benzodiazepina, desenvolvida no principio dos anos 70, que bloqueia
os canais de Ca®*, inserindo-se na classe IV da classificacéo de Vaughan Williams (Kienle &
Kittleson, 1998; Dennis, 2010). Diminui a frequéncia do nodo SA e a condugéo do nédulo AV,
possuindo ainda algum efeito arteriodilatador. Em circulagdo no plasma tem elevada afinidade
com as proteinas. O seu metabolismo € maioritariamente hepatico e tem um tempo de meia
vida relativamente curto pelo que tem de ser administrado com alguma frequéncia ao longo do
dia. E um agente importante no tratamento de taquiarritmias supraventriculares. Nas doses
recomendadas, o Diltiazem tem poucos efeitos adversos associados. Quando essas doses sao
ultrapassadas, o animal pode apresentar sinais relacionados com a diminuicdo da
contratilidade cardiaca e com a vasodilatacdo. Apesar dos efeitos inotrépicos negativos, este
antiarritmico é por norma bem tolerado por pacientes com disfuncao sistolica ou insuficiéncia
cardiaca, embora deva ser empregue com precauc¢éo (Dennis, 2010).

Em pacientes instaveis, o uso de Diltiazem IV, além de diminuir o consumo de oxigénio
pelo miocardio, melhora rapidamente o desempenho do ventriculo esquerdo, diminuindo a sua
frequéncia de despolarizacdo e melhorando o seu enchimento diastolico. Desta forma, €
bastante util no controlo de pacientes em ICC (Materne, 1984; Goldenberg, 1994; citados por

Gelzer & Kraus, 2004).
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Digoxina

A digoxina é um digitalico e o antiarritmico mais antigo. Atua inibindo a bomba de sédio-
potassio ao competir com os ides de potassio no seu local de ligacdo, aumentando a
sensibilidade ao reflexo barorrecetor e ativando o ténus parassimpatico eferente. Todos estes
mecanismos resultam na diminuicdo da frequéncia sinusal e numa conducdo mais lenta do
nodo AV. A inibicdo da bomba de sédio-potassio por sua vez provoca o aumento do calcio
intracelular no miocardio e por consequéncia do inotropismo (Dennis, 2010).

A digoxina administrada oralmente tem uma boa biodisponibilidade, um tempo de meia
vida longo (1,5 dias) e uma baixa afinidade proteica. E uma das drogas mais utilizadas em caes
com FA no controlo da FC. Recomenda-se metade da dose nos pacientes com insuficiéncia
renal. E importante ter em conta que substancias como a quinidina, a amiodarona ou o
verapamil, quando administradas em conjunto com a digoxina, aumentam a sua concentracao
sérica. A digoxina por vezes pode causar alguma toxicidade no sistema nervoso central e, a
nivel cardiaco, além de bigeminismo e trigeminismo ventricular, frequéncias excessivamente
baixas. Embora estes efeitos possam ocorrer com concentragdes normais, é mais provavel que
se verifiguem em situa¢gBes de hipocalémia ou insuficiéncia renal, pelo que é importante a
monitorizagcao da ureia-creatinina e dos niveis de potassio (Dennis, 2010). Os préprios niveis
séricos de digoxina devem ser monitorizados ja que ndo sdo muito previsiveis, principalmente
em pacientes com comprometimento da funcdo renal ou diminuicdo da absorgéo

gastrointestinal como consequéncia de doenca cardiaca (Gelzer & Kraus, 2004).

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DE ANGIOTENSINA E BLOQUEADORES DOS RECETORES DE

ANGIOTENSINA Il

A FA persistente contribui para a remodelagdo elétrica e estrutural do atrio por
mecanismos de fibrose mediados pela aldosterona. Experimentalmente percebeu-se que a
administracdo de inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECAS), bloqueadores dos
recetores de angiotensina Il (BRA-II) e antagonistas da aldosterona, ao inibirem o eixo renina-
angiotensina-aldosterona e, por consequéncia, o substrato arritmogénico, diminuem a taxa de
recorréncia apés converséo da arritmia a ritmo sinusal.

Quando os IECAS e os BRA-Il sdo associados a amiodarona no tratamento de
manutencéo apos a cardioversao elétrica, verifica-se uma menor taxa de recorréncia da FA em
comparacdo com 0s animais tratados exclusivamente com amiodarona (Ueng et al.,, 2003
citados por Nakashima & Kumagai, 2007).

O enalapril, um IECA, reduz a concentracdo de Angiotensina Il e de ERK fosforilada nos
tecidos pelo que os cdes em FA tratados cronicamente com este farmaco apresentam uma

atenuacao na fibrose intersticial (Li et al., 2001).
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Ainda por esclarecer esta o efeito dos BRA-II na reversao das alteragfes estruturais ja
estabelecidas no miocardio. Num estudo realizado por Ueng et al., 2003, demonstrou-se que o
olmesartan, um antagonista dos recetores de angiotensina-Il, contribuia para a diminuicdo do
tempo de conducdo intra-atrial aumentado pela FA e para a reducao da fibrose intersticial. O
mesmo nao se verificou no grupo de controlo do mesmo estudo. O mesmo autor concluiu
assim que a administracdo de BRA-II é util para a diminuicdo do remodelamento estrutural e
para a diminuicdo do substrato arritmogénico, prevenindo a ocorréncia e a recorréncia da FA.
Por isto, os BRA-II podem representar uma nova abordagem terapéutica para a manutenc¢éo do

ritmo sinusal apos a cardioverséo.

3.3.1.3. ESQUEMA DE TRATAMENTO

A digoxina é geralmente o primeiro farmaco introduzido no tratamento de arritmias
supraventriculares, principalmente em pacientes com elevado grau de doenca cardiaca
subjacente. Os seus efeitos variam muito de paciente para paciente e, embora ndo seja a
droga mais eficaz na reducdo da frequéncia ventricular nos animais com FA, ndo possui
propriedades inotrépicas negativas. Na maioria dos pacientes, obtém-se uma reducdo de 10-30
bpm. Quando a digoxina ndo € suficiente para controlar a situacéo, pode ser combinada com
um B-bloqueador ou com um bloqueador dos canais de ca*, como o ditiazem. A
administrag&o simultinea de ambos néo é aconselhada, devido & possibilidade de aumentarem
a concentragdo sanguinea um do outro e dos potenciais efeitos inotropicos negativos. Quando
a opcéo tomada néo surte o efeito pretendido, pode-se interromper o tratamento e introduzir-se
o outro (Kienle & Kittleson, 1998). Se, ainda assim, a arritmia for recorrente e refrataria ao
tratamento, a amiodarona, o sotalol, a procainamida, a quinidina ou um agente da classe IC,
podem ser eficazes (Ware, 2007).

Quando se pretende uma diminuicdo urgente da FC estd indicada a administragéo IV de
Diltiazem, ja que em comparacdo com o verapamil ou o propanolol tem menos efeitos
inotrépicos negativos. O uso de esmolol IV com precaucdo pode ser uma alternativa. A
digoxina IV deve ser evitada. Se o animal estiver a ser tratado em simultdneo com dobutamina
ou dopamina para suporte da funcéo cardiaca, pode ser administrado diltiazem IV ou digoxina
IV, mas nunca um B-bloqueador (Ware, 2007).

A longo prazo, o tratamento passa pela administracdo per os (PO) de digoxina e, se a
frequéncia cardiaca ultrapassar os 200-220 bpm, em repouso, deve ser considerada a
administragcdo do dobro da dose de manutencéo, durante um ou dois dias (Ware, 2007).

Muitas vezes, a digoxina n&o é suficiente para diminuir a frequéncia cardiaca para niveis
adequados e o seu efeito vagal no nodo AV é ultrapassado pelo tonus simpético que ocorre
durante o exercicio ou associado a insuficiéncia cardiaca (Ware, 2007). O clinico deve

questionar-se se 0 animal teria taquicardia se estivesse num ritmo sinusal (Gelzer & Kraus,
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2004). Se a resposta for afirmativa, pode ser introduzido um B-bloqueador ou o diltiazem, a
doses inicialmente baixas e gradualmente ajustadas devido aos potenciais efeitos depressores
do miocéardio associados a estas substancias (Ware, 2007). Estas drogas atuam diretamente
na diminuicdo da conducao do nodo AV sendo por isso menos afetadas pelo SNA (Gelzer &
Kraus, 2004).

O uso simultaneo de diltiazem e de um B-bloqueador ndo é recomendado em pacientes
com comprometimento da funcéo cardiaca dados os riscos de hipotenséo e de diminuicdo da
contratilidade. Nos casos em que é necessario um controlo adicional da frequéncia, é preferivel
optar-se pela amiodarona (Gelzer & Kraus, 2004).

A tabela XXVIII apresenta as doses recomendadas para os principais antiarritmicos

empregues no tratamento de FA.

Tabela XXVIII - Doses recomendadas para os diferentes antiarritmicos, adaptado de Kienle & Kittleson, 1998 e
Gelzer & Kraus, 2004

Droga Dose per os Dose IV
Bolus de 0,0025 mg/kg, a
_ . <15kg: 0,005-0,01 mg/kg BID i i
Digoxina ) cada hora, até dose max. de
>15kg: 0,22mg/m” BID
0,01 mg/kg
0,05 mg/kg durante 1-2 min.,
o 0,5mg/kg TID ajustado até repetindo-se a administracéo
Diltiazem ]
dose max. de 1,5 mg/kg TID | duas vezes com um intervalo
de 5 minutos.
0,1-0,2 mg/kg TID, ajustado
Propranolol até dose méax. de 0,5 mg/kg Bolus lento de 0,01-0,1 mg/kg
TID
Atenolol 0,25-1 mg/kg BID ou TID -
Indug&o: 10mg/kg BID
Amiodarona durante 1 semana -
Manutenc&o: 5 mg/kg SID

3.3.2. CONTROLO DO RITMO

A cardioverséo da FA para ritmo sinusal pode ser conseguida por descargas de choques
elétricos ou pela administracédo de determinados farmacos (Gelzer & Kraus, 2004).

Ao tratar-se o animal mediante o controlo do ritmo cardiaco, evita-se a

taquicardiomiopatia a longo prazo, melhora-se a funcdo do VE e melhoram-se 0s sinais
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clinicos. No entanto, na maioria dos pacientes, este pode ndo ser um objetivo facil de atingir

devido a irreversibilidade das alteracdes estruturais ja decorridas (Gelzer & Kraus, 2004).

3.3.2.1. CARDIOVERSAO ELETRICA

O recurso a estimulagao elétrica cardiaca é extremamente doloroso pelo que implica
uma anestesia geral, a menos que seja empregue em situagfes extremas de risco de vida
(Dennis, 2010).

A cardioversdo sincronizada consiste numa descarga elétrica feita por um desfibrilhador
externo durante a onda R do complexo QRS e que pode ser um método de tratamento de
taquiarritmias (Estrada et al., 2009). Essa descarga elétrica conduz a despolarizagédo
simultanea de todas as células do miocéardio seguida de a uma repolarizacdo uniforme que, a
partida, permite a recuperagdo do ritmo sinusal (Dennis, 2010). A sincronizacdo da descarga
elétrica com o complexo QRS é fundamental para evitar que o choque coincida com a
repolarizacdo ventricular (exatamente antes do pico da onda T), periodo de suscetibilidade do
ventriculo que o poderia conduzir a fibrilhacéo (Hou et al, 1995; Swerdlow et al., 1997; Shepard
et al., 1999; citados por Estrada et al., 2009). Esta capacidade de sincronizagdo com o ciclo
cardiaco distingue a cardioversdo da desfibrilhacdo. O equipamento utilizado neste
procedimento possui no ecrd de ECG uma seta que indica em que fase do ciclo (em que onda)
seré4 feita a descarga. E o operador, que apés confirmar que o animal ndo correra risco de ser
induzido em fibrilhacéo ventricular, aciona a descarga (Estrada et al. 2009).

De forma a direcionar a descarga para a massa atrial, as pas do desfibrilhador devem
ser colocadas dorso-lateralmente no térax, numa &rea devidamente tosquiada e com recurso a

gel de contacto (Gelzer & Kraus, 2004).

Atualmente, utilizam-se tecnologias de energia bifasica em que a corrente flui em dois
sentidos e em que o0 equipamento é adaptado de forma a que a energia viaje através do térax
(transtoréacica). Desta forma pode ser feita uma descarga continua e de valores energéticos
substancialmente menores e constantes (Greene et al., 1995; Mittal et al., 2000 citados por
Bright et al. 2005). Esta técnica é considerada relativamente segura e minimamente prejudicial
para o miocardio, prevenindo-se a inducdo de pro-arritmias e queimaduras cuténeas (Gelzer &
Kraus, 2004).

A maioria dos procedimentos requere valores energéticos na ordem dos 100-250 J
embora o recomendado seja comecar por descargas menores (50J) e ir aumentando
sucessivamente até se conseguir a cardioversdo ou atingir o limite suportado pelo animal
(Kienle & Kittleson, 1998).

Nos casos em que a cardioversdo ndo € bem-sucedida, pode ser administrada quinidina
IV, para facilitar a sincronizacdo, uma vez que esta substancia prolonga o periodo refratério

dos midcitos (Kienle & Kittleson, 1998).
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A impedancia transtoracica (principalmente nas racas maiores), 0 posicionamento
incorreto das pas, uma quantidade de energia insuficiente, ou o grau avancado de
remodelamento cardiaco, podem dificultar a cardioverséo (Gelzer & Kraus, 2004).

Muitos dos animais com FA primaria ndo revelam sintomatologia clinica, pelo que,
geralmente, o0 que leva os proprietarios a optar pela cardioversdo é exclusivamente a
prevencao de complica¢des futuras. A frequéncia elevada e o ritmo irregular caracteristico da
FA predisp6em ao aparecimento de doencas cardiacas pelo que a cardioversdo, sobretudo em
pacientes diagnosticados com FA primaria precocemente € uma boa op¢do. No entanto, antes
de se submeter 0 animal a uma anestesia e os proprietarios a custos desnecessarios, deve-se
avaliar bem o quadro clinico, fazendo idealmente uma estimativa da duragéo da FA e do grau
de remodelamento cardiaco ja decorrido (Bright & Brunnen, 2008).

Muitos dos animais sujeitos a cardioverséo elétrica acabam por necessitar de medicacgao
permanentemente para manutengdo do ritmo sinusal, bem como de reavaliagbes sucessivas
com o médico-veterinario tal como os pacientes em que se opta pelo controlo da frequéncia

(Gelzer & Kraus, 2004).

—my

Fig. 18 - Modelo de desfibrilhador usado na
cardioversdo. (Imagem cedida por HVM)

3.3.2.2. CARDIOVERSAO FARMACOLOGICA

Nos casos em que a FA é detetada pouco tempo apds o seu estabelecimento, o animal
pode recuperar o ritmo sinusal apenas com a administracao de alguns farmacos. Infelizmente,
nos animais de companhia é dificil determinar 0 momento em que a FA comeca pelo que o
sucesso da cardioversao farmacolégica em pacientes que apresentem ja sintomatologia clinica,

€ muito limitado (Gelzer & Kraus, 2004).
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Nos casos de FA primaria, a cardioversdo pode ser conseguida pela administracéo de
quinidina: 5-20 mg/kg, PO, a cada 2-6 h. Estdo descritos alguns efeitos adversos associados a
esta pratica como torsades de pointes (devido ao prolongamento do intervalo QT), fraqueza,
ataxia ou convulsdes (Kienle & Kittleson, 1998). Os efeitos vagoliticos associados a quinidina
podem aumentar a resposta ventricular numa fase inicial, pelo que a administracdo simultanea
de diltiazem ou de um B-bloqueador pode ser benéfica (Gelzer & Kraus, 2004).

A cardioversdo com recurso apenas a elevadas doses de diltiazem, PO, durante trés
dias, também jé foi registada (Ware, 2007).

Em estudos experimentais, verificou-se que a cardioverséo farmacoldgica com Lidocaina
(2 mg/kg) pode ser uma opgéo terapéutica nos casos em que a FA esta relacionada com o
aumento da estimulagdo parassimpatica e é possivel uma intervencdo precoce, evitando que
se estabeleca uma arritmia persistente (David et al., 1990; Lau & Tse, 2003; Pariaut et al.,
2005; citados por Moise et al., 2005). A FA por indugcédo vagal tem por base mecanismos de
reentrancia, sendo determinante para a sua manutencao a velocidade de condugéo e o periodo
refratario desses circuitos de reentrancia (Jalife, 2003 citado por Moise et al., 2005). Existem
vérias teorias para explicar o mecanismo de atuacdo da lidocaina na extingdo da FA. Os
antiarritmicos de classe | bloqueiam os canais de sédio prolongando o periodo refratario, apos
a repolarizagdo, pelo que uma das possibilidades é que a lidocaina faca com que o circuito
deixe de ser sustentavel pelo musculo cardiaco e a arritmia termine (Shinagawa et a., 2003

citados por Moise et al., 2005).

3.3.3. NOVAS ABORDAGENS TERAPEUTICAS

Alternativas tecnologicamente mais avancadas estdo ja a ser empregues em medicina
humana e talvez possam, um dia, vir a ter aplicagéo veterinaria.

Diversas técnicas de cateterismo, que passam pela localizacdo e pela ablacdo com
descargas elétricas do foco de arritmia, tém vindo a ser desenvolvidas para tratamento de
arritmias refratarias (Kienle & Kittleson, 1998).

Os focos de atividade ectdpica, existentes nas veias pulmonares, que podem despoletar
a FA, ao serem cirurgicamente isolados, suspendem a sua atividade. A ablacdo dessas areas
com recurso a radiofrequéncia ou a técnica cirdrgica de Maze, podem também levar a cura
destes pacientes (Jais et al., 2002; Fuster et al., 2001 citados por Gelzer & Kraus, 2004)

A ablacéo por radiofrequéncia do nodo AV, associada ao implante de um pacemaker, é
uma das técnicas utilizadas em pacientes humanos em que o controlo da frequéncia ventricular
ndo é conseguido pela farmacoterapia (Touboul, 1999 citado por Gelzer & Kraus, 2004).
Embora ja tenha sido executado em animais, este € um procedimento muito arriscado e que
cria uma dependéncia do pacemaker para o resto da vida, pelo que a sua aplicacdo é uma

guestdo controversa (Gelzer & Kraus, 2004).
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O risco de desenvolvimento de arritmias ventriculares e de toxicidade nos Orgdos
sistémicos associados a maioria dos antiarritmicos disponiveis no mercado tem incentivado a
busca de farmacos com atuacéo seletiva no atrio, para o tratamento de FA (Burashnikov et al.,
2008).

Em medicina humana tém sido feitos estudos que correlacionam a concentracdo de
biomarcadores cardiacos como o NTproBNP com o prognostico e com a evolugao terapéutica
de pacientes com FA. Foi inclusive realizado um estudo com cédes com doenga cardiaca em
que se verificou que os pacientes com FA tendiam a ter concentragBes mais elevadas dessa
proteina (Rienstra et al., 2006; Shipley et al., 2008, citados por Saunders et al., 2009).

O remodelamento estrutural inerente a FA leva ao depésito de fibroblastos, cujos canais
ibnicos podem também vir a ser um dos alvos terapéuticos. A supressao da atividade arritmica
decorrente das interacbes elétricas que se estabelecem entre os fibroblastos e os
cardiomiocitos e a inibicdo da producdo de colagénio podem representar novas vias de
tratamento, muito importantes se tivermos em conta que a fibrose é fundamental na evolucéo
da doenca, de uma situacdo paroxistica para permanente (Yue et al., 2011 citados por lwasaki,
2011).

3.3.4. TRATAMENTO DE SUPORTE

O nivel de atividade do animal deve melhorar com o tratamento, mas 0s proprietarios
nao devem encorajar o excesso de atividade (Saunders et al., 2009).

Os cées com doencga cardiovascular concomitante devem ser alimentados com uma
dieta moderadamente restrita em sddio (Saunders et al., 2009)..

Quando se verifica no Holter que o farmaco introduzido esta a controlar eficazmente a
arritmia, recomenda-se a monitorizacdo e a repeticdo do exame a cada 6-12 meses, a menos
que o animal tenha sincopes recorrentes ou agrave substancialmente o seu estado clinico
durante esse periodo. Nesses casos, a reavaliacdo deve ser imediata (Kraus, Gelzer, & Molse,
2008).

3.4.PROGNOSTICO

O prognéstico depende, essencialmente, do grau de comprometimento da funcéo
cardiovascular quando se instala a arritmia. O tempo de vida € consideravelmente inferior em
pacientes com FA secundaria.

Um estudo realizado por Menaut et al. (2005), com o objetivo de apurar a influéncia das
alteracdes estruturais na FC e na taxa de sobrevivéncia dos pacientes em FA, concluiu que os
cées que nao apresentavam alteracdes estruturais ou funcionais do coracdo tinham uma taxa

de resposta ventricular inferior e uma taxa de sobrevivéncia superior, apresentando um
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prognéstico mais favoravel. Concluiu-se também que, quanto mais avancado era o grau de
comprometimento da funcdo cardiovascular, maior era a FC. Os autores justificaram as
conclusdes retiradas com a variacdo da atividade do sistema nervoso auténomo. Aquando da
evidenciacdo de sinais clinicos, os cdes com CMD ou afecdo valvular degenerativa ja estéo
sob uma influéncia simpatica que aumenta a condutividade do nodo AV e, por consequéncia, a
taxa de despolarizagdes ventriculares. No seguimento do mesmo estudo concluiu-se também
que os cdes com uma menor FC apresentavam menos sinais clinicos e que esses quadros
podiam estar associados tanto a situacdes de FA primarias, como a detecdo precoce de FA
secundarias, em que as alteragBes estruturais e funcionais ndo estavam ainda num estado
muito avancado. Assim, é crucial no acompanhamento dos animais em FA a monitorizacao
regular da FC como critério de progresséo da doenca e efetividade do tratamento. Até mesmo
quando é feito o diagnéstico, a FC deve ser tida como um fator de progndstico.

Em medicina humana sempre se considerou a cardioversdo como a opgado mais
vantajosa para o0 paciente, no que toca a qualidade de vida e a mortalidade e morbilidade. No
entanto, opinides baseadas em estudos mais recentes divergem, considerando que o controlo
da frequéncia é tdo ou mais eficaz do que o controlo do ritmo cardiaco, podendo inclusive ser
associado a uma taxa de mortalidade inferior e a uma menor probabilidade de hospitalizacéo,
ja que os pacientes sdo por vezes sujeitos a sucessivas cardioversdes (Gelzer & Kraus, 2004).

Uma vez que a diminuicdo da ndo FC restitui a sincronia da contragdo atrioventricular, a
resolugdo dos sinais clinicos pode estar limitada em cdes que sigam esta vertente de
tratamento. Além disto, o facto de a frequéncia cardiaca, embora menor, continuar a sofrer
grandes oscilagBes, faz com que a consequente ativacdo do sistema nervoso simpético
continue a ser um fator predisponente para a disfungdo ventricular (Falk, 2001; Wasmund et al.,
2003; Cha et al., 2004, citados por Bright et al., 2005).

Uma das problematicas da abordagem com a cardioversdo é a elevada taxa de
recorréncia. O estado de fibrilhagdo leva ao remodelamento estrutural e elétrico do miocardio, e
guanto mais tempo o coracdo permanecer nesse estado arritmico, mais extenso sera esse
remodelamento. Neste sentido pode ser importante saber ha quanto tempo, exatamente, o
paciente est4 em fibrilacdo, o que, em medicina veterinéaria, e particularmente em casos de FA
primaria, pode ser muito dificil de determinar. Essa dificuldade é vélida também nos casos de
recorréncia, para aferir quanto tempo o animal sustentou o ritmo sinusal e quando
precisamente voltou a entrar em FA (Bright et al., 2005).

Nao estando em causa 0 sucesso da cardioversdo, a duvida é sempre se o animal
mantera o ritmo sinusal tempo suficiente para justificar o procedimento.

Nos pacientes que, embora em FA apresentam uma FC pouco elevada, seja por se
tratar de um caso de FA primaria ou porque as alteragdes estruturais do coragédo ainda nao
serem muito extensas, a decisao clinica pode ser um verdadeiro dilema. Nao esta comprovado
que a mortalidade seja superior nos cdes com FA e FC reduzidas face aqueles em que o ritmo

€ convertido a sinusal por cardioversdo. Existem inclusive casos reportados de cées de raca
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gigante e com FA priméaria mas com uma FC tao baixa que, ndo sendo submetidos a qualquer
tratamento, ndo evidenciam alteracdes na funcao e conformacéo cardiaca durante muito tempo
(Gelzer & Kraus, 2004).

Segundo outro estudo realizado por Bright et al. (2005) com 39 cades para aferir as
potencialidades e a seguranca da cardioversao transtoracica bifasica no tratamento da FA, a
taxa de sucesso (conversdo do ritmo a sinusal e respetiva manutencdo durante, pelo menos,
cinco ciclos cardiacos) deste procedimento é de cerca de 92,3%, a uma amperagem média de
10,9 +/- 3,8 A e a uma energia média de 75 J. Foram necessarias, em média, duas descargas
para restituir o ritmo sinusal. Nesse mesmo estudo, e ao contrario do que se verifica em
medicina humana, o pré-tratamento dos animais com amiodarona n&o influenciou
significativamente os resultados, embora os animais pré-tratados tenham resistido ligeiramente
mais tempo no ritmo sinusal. ApGs o procedimento, o ritmo sinusal manteve-se durante uma
média de 120 dias, sendo que os cdes com FA primaria permaneceram consideravelmente
mais tempo em ritmo sinusal do que os cdes com FA secundaria (690 vs 73).

Estudos (Bright & Brunnen, 2008) revelam também que a duracdo da FA antes de ser
feita a cardioversdo é inversamente proporcional ao tempo em que o animal se mantem em

ritmo sinusal.

4. CASO CLIiNICO

IDENTIFICACAO DO ANIMAL
Nome — Pinéquio

Espécie — Canideo

Raca — Cocker spaniel

Sexo — Masculino

Idade — 13 anos

HISTORIA PREGRESSA

O paciente deslocou-se ao HVR, pela primeira vez, no dia 15-04-2011, para uma
consulta de oftalmologia. A par do diagnéstico de cataratas, foi detetado um sopro holosistélico
de grau IlI/VI, a auscultacdo. Aconselhou-se um exame especifico da fungdo cardiaca, uma
ecografia abdominal, um hemograma e um painel bioquimico completo, para avaliagdo do risco
anestésico e ponderar cirurgia oftdlmica. Em termos clinicos e correlaciondvel com a parte

cardiaca, o animal evidenciava apenas alguma diminui¢cao no nivel de atividade.
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O hemograma néo tinha qualquer alteracao (tabela XXIX). As funcdes hepatica e renal
ndo apresentavam alteracdes relevantes nos exames analiticos (tabela XXX), a exce¢éo de um
ligeiro aumento na fosfatase alcalina. A ecografia revelou hepatomegalia e hipoecogenecidade

do figado e alguma perda de definig&o renal.

Tabela XXIX - Hemograma realizado a 18-04-2011

Parametro Valor valor Parametro Valor valor
normal normal

Glébulos Vermelhos (x10°/uL) 5,79 5,50-8,50 Linfécitos (%) 23,1
Hematdcrito (%) 41,4 37,0-55,0 Monécitos (%) 12,8
Hemoglobina (g/dL) 15,1 12,0-18,0 Eosindfilos (%) 12,2
MCYV (fL) 71,5 60,0-77,0 Basofilos (%) 0,6
MCH (pg) 26,1 18,50-30,00 | Neutréfilos (x10%/uL) 5,04 2-12,00
MCHC (g/dL) 36,5 30,0-37,5 Linfocitos (x10%/pL) 2,27 0,50-4,90
RDW (%) 15,8 14,7-17,9 Mondcitos (x10%/uL) 1,26 0,30-2,00
Reticulécitos (%) 0,4 Eosinéfilos (x10%/uL) 1,2 0,10-1,49
Reticulécitos (%) 25,7 Baso6filos (x10°/uL) 0,06 0,00-0,10
Glébulos brancos (x10%/uL) 9,82 5,50-16,90 Plaquetas (x10%/uL) 208 175.-500
Neutrofilos (%) 51,3

Tabela XXX - Andlises bioquimicas realizadas a 18-04-2011

Paréametro Valor Valor normal
Ureia (mg/dL) 8 6-25
Glucose (mg/dL) 96 72-122
Fosfatase Alcalina (UI/L) 152 <130
Proteinas Totais (g/dL) 6,2 6,2
GPT/ALT (UI/L) 28 <113
Creatinina (mg/dL) 0,7 <2

RELATO DE CASO

No dia 18-04-2011 foi entdo feita a ecocardiografia (tabela XXXI) onde se observou
uma dilatagdo cardiaca generalizada mas mais proeminente do lado esquerdo acompanhada
de regurgitacdo mitral. Era nitida uma dilatacdo cardiaca acompanhada de uma

degenerescéncia mixomatosa mitral pelo que, analisando a relacdo custo-beneficio, se
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concluiu que o risco anestésico era demasiado elevado para submeter o animal a uma cirurgia

de cataratas. Nao se detetou qualquer alteragéo no ritmo cardiaco.

Tabela XXXI - Parametros avaliados na ecocardiografia realizada a 18-04-2011

Parametro Valor Referéncia
AE - &trio esquerdo 49.8 20
AO0 - raiz da artéria aorta 19.8 18,7
AE/Ao 2.5 1,07
Pulm 17.5

SIVd - espessura do septo interventricular na diastole 6.9 7,5
DVEd - diametro interno da cavidade do ventriculo 55.9 338
esquerdo na diastole

PVEd - espessura da parede do ventriculo esquerdo na 6.9 79
diastole

SIVs - espessura do septo interventricular na sistole 9.9 8
DVEs - diametro interno da cavidade do ventriculo 483 92
esquerdo na sistole

PVEs - espessura da parede do ventriculo esquerdo na 8.6

sistole

FE - fracdo de encurtamento do ventriculo esquerdo 13% 34,3%
FC - frequéncia cardiaca 145

DVEd/Ao - relagdo entre o diametro interno da

cavidade do ventriculo esquerdo na diastole e a raiz da 2.8 1,6-1,9
aorta

Pulmonar 73

Aorta 138.3

E Mitral - fluxo mitral-onda E 107.9 91+15
A Mitral - fluxo mitral — onda A 84.8 63+13
Regurgitagdo Mitral 542.1

Neste mesmo dia prescreveu-se pimobendano (Vetmedin® 2,5 mg) 0,1-03 mg/kg, PO,
BID e benazepril (Fortekor® 5 mg) 0,25-0,5 mg/kg, PO, SID.

No dia 03-05-2011 o paciente ja se encontrava mais ativo e com uma melhoria na
fracdo de encurtamento (FE) — 19%. Foi adicionado Omnicardio ®, suplemento de taurina,
vitamina C, L-carnitina e crataegus, ao esquema terapéutico.

Sensivelmente um més mais tarde fez-se nova ecocardiografia (Tabela 31) onde se
observou uma maior dilatagcdo do ventriculo esquerdo, apesar de uma ligeira subida na FE
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(20%). Durante o exame detetou-se um acesso de FA paroxistica, pelo que se prescreveu
digoxina (Lanoxin®) — 0,002 mg/kg BID.

Tabela XXXII - Parametros avaliados na ecocardiografia de dia 07-06-2012

Sivd 10,5 7,5
DVEd 53,5 33,8
PVEd 11 7,9
SIVs 16,7 8
DVEs 43 22,2
PVEs 11,9

FE 20 34,3%
Aorta 138,3

E Mitral 97,4 91+15
A Mitral 77,4 63+13
Regurgitacdo Mitral 536,6

Regurgitacao tricuspide 248

No dia 01-08-2011 repetiu-se o0 ECG onde ja ndo se observou FA. Foram detetados
alguns complexos atriais prematuros (APC). Desde a Ultima consulta, o animal passou por um
periodo de diminuicdo de apetite e maior depressdo que levou os proprietarios a ajustarem a
digoxina para uma administracdo SID, por auto-recriacdo. Animicamente, apresentava-se
agora mais ativo e com mais apetite.

Dia 16-09-2011, o Pin6quio apresentou-se de novo a consulta, desta vez com queixas
de tosse mais exuberante nos periodos de maior excitagdo. Embora tenha mantido o apetite e
0 nivel de atividade, auscultaram-se ligeiros fervores himidos no hemitorax direito. A FC
registada foi de 160/170 bpm e o pulso era concordante. Iniciou-se furosemida (Lasix®) na
dose de 1 mg/kg, BID, e retomou-se a digoxina, para BID.

Dois meses mais tarde, o animal deu entrada no HVR com edema pulmonar,
cardiomegalia exuberante e ligeira taquicardia sinusal, ja sem APC. Introduziu-se a
espironalactona (Aldactone25®) na dose 2 mg/kg, BID e aumentou-se a dose de furosemida
para 2 mg/kg, mantendo a digoxina e o pimobendano.

A medicacao ajudou a controlar os sinais clinicos, constatando-se que a dose minima

de furosemida eficaz no controlo da tosse e dos sintomas respiratorios era a de 2 mg/kg, BID.
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O Pindquio so6 voltou ao HVR para consulta de reavaliagdo dia 13-01-2012. Neste dia o
ECG estava em FA, com uma FC de 200 bpm. Introduziu-se diltiazem a 1 mg/kg, TID,
mantendo-se o restante esquema de tratamento. Fez-se nova andlise da funcéo renal, que se
mantinha sem altera¢c®es (ureia: 13 mg/dL; creatinina 0,6 mg/dL).

Quando, no dia 03-02-2012, se repetiu 0 ECG o ritmo ja era sinusal. Observava-se
anorexia, que se supds como efeito adverso da administra¢do de diltiazem, tendo-se reduzido
a dose para 1 mg/kg, BID.

A 21-03-2012 o ECG, embora sinusal, apresentava alguns APC’s. Repetiu-se a
ecocardiografia que se mantinha sem altera¢gBes relevantes e com uma FE de 30%. A fungéo
renal continuava sem alteracdes (ureia: 12 mg/dL; creatinina: 0,8 mg/dL).

Mais tarde, a 18-05-2012 o ECG apresentou apenas um APC um VPC, com uma FC de
120 bpm. Nesta consulta foi aconselhada a alteragdo da racdo Royal Canin Urinary® (1,2%
sédio) para a Royal Canin Cardiac® (0,13% sodio) mas, devido aos antecedentes de calculos
de estruvite, os proprietarios preferiram ndo seguir a recomendacao.

A 29-06-2012 o Pinoquio descompensou, dando entrada no HVR com ascite.
Drenaram-se trés litros de liquido ascitico. Repetiu-se a ecocardiografia, onde se observou
uma dilatacdo global do coracdo, exuberante, e se registou uma HP de 55 mm Hg. Fez-se
novamente a monitorizagdo da fungdo renal (ureia: 14 mg/dL; creatinina: 0,8 mg/dL) e hepatica,
que revelou apenas um ligeiro aumento da fosfatase alcalina. Passou-se o pimobendano para
a dose maxima (0,3 mg/kg) BID.

A dose de pimobendano foi posteriormente reajustada porque o0s proprietarios
reportaram uma sonoléncia atipica do animal, passando-se para 0,27 mg/kg.

A 08-07-2012 repetiu-se o0 ECG e o ritmo era sinusal. O animal tinha novamente um
derrame ascitico, mas menor do que o anterior. Apesar de uma respiracdo aparentemente
confortavel, foram auscultados fervores. A pressao arterial era de 144 (sistélica) e 80 mm Hg
(diastolica). Alterou-se a espironalactona para 3 mg/kg, BID e a furosemida para 3,5 mg/kg, de
manha e 3 mg/kg a noite.

A 21-07-2012 fez-se nova reavaliagdo. O ECG mantinha-se sinusal, com uma FC de
130 bpm e pressao arterial sanguinea de 134 mm Hg (sist6lica) e 88 mm Hg (diastélica).

A 03-08-2012, apesar do edema pulmonar perihilar o paciente mantinha-se eupneico e
quase sem efusdo ascitica. O ECG estava em FA e com uma FC de 180 bpm e seguia-se 0
seguinte esquema terapéutico: pimobendano 0,4 mg/kg de manhd e 0,3 mg/kg a noite;
benazepril; diltiazem 1mg/kg BID; furosemida a 3 mg/kg, TID; digoxina a 0,004 mg/kg de
manh& e 0,003 mg/kg a noite; omnicardio®, TID; espironalactona a 3 mg/kg, BID, e
hidroclorotiazida + amilorida na dose 1 mg/kg.

Dia 30-08-2012 fez-se nova reavaliacdo. O ECG apresentava periodos de FA
intermitente e uma FC de 140 bpm. Ja ndo havia sinais de edema pulmonar ou de ascite. A
monitorizagdo da funcdo renal revelou um aumento nos niveis de ureia - 80 mg/dl, e de

creatinina que estando ainda dentro dos limites fisiol6gicos, era de 1,3 mg/dl.
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A 06-09-2012 a FA do ECG era ja sustentada e permanente, a uma FC de 155 bpm,
aumentando-se a dose de diltiazem para uma administracéo TID: 1mg/kg de manha, 1,5 mg/kg
a tarde e 1 mg/kg a noite.

Dez dias depois, e estando o animal animicamente bem e a ganhar peso, registava-se
apenas uma ligeira subida na FC para 160 bpm.

A 27-09-2012 o ECG mantinha-se com 160 bpm. Registou-se uma ligeira descida nos
niveis de ureia (57 mg/dL) e de creatinina (0,9 mg/dL). Subiu-se ligeriamente a dose de
digoxina (0,003 mg/kg)

Cerca de duas semanas depois fez-se nova reavaliacdo. A FC variava entre os 150 e
os 170 bpm., o ECG revelava alguns VPC esporadicos e alguns QRS com impulso sinusal.
Neste dia colheu-se sangue para doseamento da digoxina e voltou-se a monitorizar a funcao
renal: a ureia estava a 48 mg/dl e a creatinina a 1,2 mg/dL.

A 25-10-2012, perante uma FC que tinha subido para os 170-180 b.p.m., um ECG em
FA e resultados de digoxina sérica elevada (3,03 ng/mL — valor normal: 1-2,5 ng/mL), optou-se
por introduzir a amiodarona (Cordarone ®) na dose 7,5 mg/kg, BID, baixar-se a digoxina
novamente para 0,002 mg/kg e o diltiazem para 1mg/kg, TID.

No dia 1-11-2012 a FC ja tinha baixado para os 110-120 bpm, tendo-se diminuido a
dose de amiodarona para 5 mg/kg, BID.

A 19-11-2012 o paciente encontrava-se mais ativo e com mais apetite desde que se
introduziu a metoclopramida antes das refei¢cdes.

Repetiu-se 0 ECG a 29-11-2012 tendo o Pindquio uma FC de 120-130 bpm.. Os
proprietarios relatavam um crescente apetite e o animal apresentava-se claramente mais bem
disposto. Baixou-se a amiodarona para 3,5 mg/kg, BID.

Esta dose s se manteve até ao dia 08-12-2012 j& que neste dia a FC registada foi de
180 bpm subindo-se novamente a amiodarona para 5 mg/kg, BID.

A 18-12.2012 fez-se nova reavaliagdo, tendo sido registada uma FC ligeiramente
inferior — 150-160 bpm. Manteve-se toda a medicacéao.

Durante as semanas seguintes, o paciente manteve-se relativamente estavel a uma FC
de 160 bpm. No dia 22-02-2012 os donos aperceberam-se de que estava a comer menos,
baixando-se a dose de digoxina para 0,002 mg/kg de manha e 0,001 mg/kg, & noite.

A 07-03-2013 e perante uma crescente diminuicdo do apetite colheu-se sangue para
dosear a digoxina (1,22 ng/mL; valor normal: 1-2,5 ng/mL). A fosfatase alcalina foi medida
neste dia e era superior a 1500 Ul/L. Reduziu-se a dose de amiodarona e de digoxina.

Dia 16-03-2013 0 ECG mantinha-se nos 150 bpm e sentia-se um pulso razoavel.

A 19-03-2013 o paciente atravessava periodos de anorexia e prostracéo intercalados
com periodos de melhoria clinica. Foi por isso prescrito acido ursodesoxicélico (destolit®) na
dose de 10-15 mg, SID, e refor¢cada a administracdo de metoclopramida..

O Pinoquio acabaria por morrer em casa, no dia 13-04-2013.
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DiscussAo

O caso clinico do Pinoquio iniciou-se com o diagnéstico de degenerescéncia
mixomatosa da valvula mitral (DMVM) associada a uma dilatacdo cardiaca, pelo que esta
analise nao incidird apenas na FA, posteriormente detetada, por considerar que ambas as
condicdes devem ser interpretadas em conjunto.

A regurgitacdo mitral consiste no refluxo de sangue do ventriculo para o atrio através
da valvula mitral durante a sistole, provocado geralmente pela degenerescéncia mixomatosa
da valvula. Em cées, esta condicdo € vista sobretudo em animais pequenos e geriatricos,
sendo que, nos machos, ha maior incidéncia e a doenca progride mais rapidamente. Os Cocker
spaniels sao, inclusivamente, das racas com maior predisposicdo para a DMVM, pelo que o
paciente do caso clinico em questdo poderia ser considerado de risco (Kittleson, 1998).

Geralmente, e tal como sucedeu com o Pindquio, os cdes com DMVM, quando esta é
diagnosticada, apresentam-se a consulta por outro motivo ndo relacionado com uma afecéo
cardiovascular e, embora a doenca esteja ja numa fase de progressdo moderada, ndo revelam
sinais clinicos, sendo o sopro cardiaco detetado a auscultacdo, o que acaba por chamar a
atencdo do clinico para a condi¢do cardiaca. A regurgitacdo pode, inclusive, estabelecer-se
anos antes dos sinais de insuficiéncia cardiaca (Kittleson, 1998), pelo que é impossivel
determinar o momento exato em que se iniciou o processo degenerativo valvular no Pindquio.
No entanto, a classificagdo do sopro pelo clinico, de grau Ill/VI, indica ja uma regurgitacao
moderada, em que os dois principais diagnosticos diferenciais séo, de facto, a DMVM e a CMD
(Kvart, 2010). A exuberante dilatacdo cardiaca, desde cedo evidenciada pelo Pindquio,
associada ao quadro clinico com sintomas inicialmente muito subtis, sugere que as alteracdes
estruturais possam também estar relacionadas com uma componente de cardiomiopatia, e ndo
serem exclusivamente consequéncia da hipertrofia excéntrica, decorrente da regurgitacdo. Este
caso clinico € um exemplo da importancia de valorizar a auscultagdo cardiaca em qualquer
animal.

Neste caso especifico os proprietarios inicialmente relacionaram apenas a doenca com
uma diminuigdo do nivel de atividade do animal.

Apesar de ndo haver registo no dia da primeira consulta, dia 18.04.2011 a FC era de
150 bpm, uma taquicardia, ainda que ligeira, que, tanto pode advir do reflexo do aumento do
ténus simpético como ser associada ao stress hospitalar.

Sendo um paciente geriatrico e com um sopro nitido, foi aconselhada ecocardiografia,
de imediato. A ecocardiografia € um exame complementar muito Util no diagnéstico de DMV,
fornecendo informagdo no modo 2D acerca do tamanho do AE que esta quase sempre
aumentado e com regurgitacéo mitral significante. A medida do AE €, inclusive, correlacionavel
com a gravidade da doencga. Em situagBes de agudizagao subita dos sintomas, deve também
investigar-se ecocardiograficamente uma eventual rutura de cordas tendinosas (Kittleson,

1998). Os pacientes com insuficiéncia cardiaca registam normalmente um racio entre o
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diametro do AE e a raiz da aorta, superior a 2,0, e, no caso do Pinéquio, esse valor era
inicialmente ja de 2,5. A regurgitacdo crénica mitral induz o aumento do didmetro do VE em
diastole, acompanhado pelo aumento, geralmente mais nitido do AE e da quantidade de
sangue que regurgita através da valvula incompetente. A espessura da parede do VE pode
estar dentro dos parametros normais. E, também, esse aumento das dimensdes das camaras
cardiacas, associado a manutencdo da espessura das paredes, que indica uma hipertrofia
excéntrica do musculo cardiaco. O diametro do ventriculo esquerdo no fim da sistole
permanece geralmente sem alteragbes, até que a doenga progrida para uma fase
consideravelmente avancada, pelo que o facto de se terem registado na primeira
ecocardiografia, 48,3 mm de didmetro e de a medida normal ser 21 mm, indica também que o
processo degenerativo ja ndo estava na sua fase inicial (Kittleson, 1998).

E, através do doppler a cores, que se confirma a existéncia de regurgitacdo mitral na
ecocardiografia. A regurgitacdo produz um refluxo turbulento e de elevada velocidade para o
AE, durante a sistole (Kittleson, 1998). A dimensédo do jato de refluxo depende de varios
fatores, pelo que ndo é correlacionavel com a severidade da regurgitacdo (Shiota et al., 1994
citado por Kittleson, 1998).

Nesta fase ndo foi diagnosticada mais nenhuma afec&o sistémica, nem se detetaram,
nas andlises bioquimicas, alteragBes funcionais renais/hepéticas decorrentes de eventual
hipoperfusédo/congestdo severas dos Orgdos abdominais. A monitorizacdo regular destes
parametros é também importante para avaliar o impacto dos farmacos utilizados no tratamento
da doenca cardiovascular, e dai que se tenha procedido frequentemente a avaliacdo
bioguimica das func¢@es renal e hepética.

A FA estabeleceu-se muito provavelmente por consequéncia dessa DMVM
previamente diagnosticada pelo que se trata de um caso de FA secundaria. O facto de a
doenca surgir tardiamente aos 13 anos suporta a teoria de que nas racas de porte menor a FA
tem tendéncia a instalar-se mais tarde, quando a dilatagdo cardiaca se torna suficiente para
proporcionar o substrato arritmogénico a multiplos circuitos reentrantes (Almeida et al., 2006).

Neste caso clinico foi nitida a evolugcdo da arritmia. Inicialmente comegou-se por
detetar um acesso paroxistico de FA, que evoluiu para a forma persistente, em que o
tratamento conseguiu a reversao para ritmo sinusal durante algum tempo, mas que acabou por
deixar de ser eficaz, tornando-se a FA, permanente. No entanto, ndo é possivel definir o
momento exato em que ocorreu 0 primeiro acesso paroxistico, que pode ter sido muito antes
do diagnéstico feito no hospital. Ndo é também possivel determinar em que medida foi o
remodelamento cardiaco induzido pela prépria arritmia ou a progresséo da doenca cardiaca, o
principal “motor” para a evolucéo da FA.

Existem alguns eventos como o aparecimento de uma arritmia, como a FA, que podem
levar a descompensacdo e ao aparecimento agudo da insuficiéncia cardiaca em pacientes

aparentemente estaveis.
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No caso do Pinéquio, o diagnéstico de DMVM foi feito em Abril de 2011, o primeiro
acesso paroxistico de FA foi detetado em Junho de 2011 e dois meses mais tarde surgiram os
primeiros sinais de compromisso respiratdrio, os quais foram piorando gradualmente.

O diagnéstico de FA, neste caso, pode até ser considerado um achado acidental, ja
que o ECG realizado na consulta podia nao coincidir com nenhum evento arritmico.

Quando a doenca cardiaca progride o suficiente para o aparecimento de sintomatologia
respiratéria, como tosse ou dispneia secundaria a edema pulmonar, considera-se que o
paciente tem, entdo, uma insuficiéncia cardiaca secundaria a regurgitacédo (Kittleson, 1998). A
tosse tipica de DMVM é exacerbada pelo exercicio, tal como reportavam os proprietarios do
Pin6quio, e pode estar relacionada com o edema pulmonar ou com a compressao feita pelo
atrio esquerdo dilatado, sobre a arvore brénquica, sendo que animais geriatricos tém mais
tendéncia a sofrer colapso (Kittleson, 1998).

A perda de peso é também um dos sinais clinicos associados a esta doenca. Durante a
evolucao clinica do caso, foi nitida a perda de peso do Pindéquio. Aqui, a anorexia pode advir
ndo s6 da diminuicdo da capacidade de absor¢c@o dos nutrientes a nivel intestinal, como dos
efeitos adversos provocados por alguns farmacos antiarritmicos utilizados. Neste paciente
justifica-se uma adaptacédo da alimentagcéo face & doenca. Deve procurar-se manter o aporte
caldrico adequado, para compensar a perda de massa muscular, caracteristica. E também
importante estar atento a influéncia dos farmacos no apetite do animal e proceder as
adaptacdes necessdrias para reverter isso, tal como aconteceu ao Pindquio quando se iniciou
a administracdo de digoxina e de diltiazem. Devem ser evitadas as dietas com baixo teor
proteico, normalmente aconselhadas aos pacientes com problemas renais cronicos. Neste
caso, dados os antecedentes de calculos de estruvite, o Pindquio fazia uma dieta renal com
1,25% de sodio, pelo que na inevidéncia de compromisso da fungdo renal, aconselharam-se os
proprietarios a substitui-la por uma, destinada a pacientes cardiacos, com menor teor de sodio.
Apesar de os proprietarios terem insistido inicialmente em manter uma ragdo que protegesse a
funcdo urinaria do Pindquio, a sugestdo de adaptagdo alimentar poderia mesmo ter sido feita
mais cedo, aquando do diagnostico. J& numa fase mais avangada da doenca, os proprietarios
acederam em mudar a alimenta¢éo do Pindéquio para a Mature Hills®, esta com 0,15% de sédio
que representa uma diferenca consideravel.

A ascite que entretanto se estabeleceu, acompanhada da dilatagdo exuberante e
generalizada do coragéo e da hipertensdo pulmonar, indiciou um envolvimento concomitante
da valvula trictspide, insuficiéncia cardiaca direita e comprometimento do retorno venoso.

Além da FA foram também detetados no ECG alguns APC e VPC que sao também
disturbios ritmicos associados com a DMVM, embora os Ultimos sejam mais comuns em ragas
de grande porte, e que podem estar associados a alteragdes isquémicas do miocardio que
advém da hipoperfusdo consequente da diminui¢cdo do débito cardiaco. A auscultacdo é muitas
vezes insuficiente para distinguir as diferentes arritmias pelo que é mesmo mais pertinente a

realizacéo de ECG.
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Sendo o Pinéquio um paciente muito suscetivel ao stress induzido pelo ambiente
hospitalar, teria sido particularmente interessante a realizagdo de um Holter, para avaliar a FC
em repouso, a variagcao da FC ao longo do dia e até o comportamento da arritmia, em resposta
ao tratamento. No entanto, € de ter em conta que este € um exame com alguns custos e
incémodo para o animal.

O tratamento instituido inicialmente foi apenas direcionado a DMVM. Esta € uma
doenga que ndo tem cura pelo que o tratamento é apenas paliativo e se destina a minimizar os
sinais clinicos, melhorar a qualidade de vida do animal e prolongar o seu tempo de vida. A
abordagem terapéutica varia consoante o estadio da doenca (Haggstrom, 2010).

No caso do Pindquio comecou-se por introduzir o benazepril e o pimobendano. A
administracdo de um IECA nos pacientes em que, apesar das alteracdes estruturais ja
evidentes ainda ndo apresentam sinais de insuficiéncia cardiaca, com o objetivo de travar a
progressdo da doencga, € uma opg¢do que divide opinides da comunidade cientifica (Atkins et
al., 2009). Grande parte dos clinicos (Atkins et al., 2002; Kvart et al., 2002; Pouchelon et al.,
2008, citados por Atkins et al., 2009) recomenda-a, mas os resultados obtidos em estudos
clinicos ndo demonstram claramente a eficacia do IECA em retardar a insuficiéncia cardiaca.
Esta também descrita como alternativa a introducdo nesta fase de um B-bloqueador apenas, a
doses inicialmente baixas, adaptadas consoante a tolerancia do animal (Atkins et al., 2009).
Chegou-se inclusive a ponderar a administragdo de carvedilol mas pelo facto de a FE j& estar
muito reduzida e de o animal j& estar sob o efeito do diltiazem, optou-se por preservar a fungao
sistolica.

Embora tenha sido logo prescrita a administracdo do pimobendano, desde o inicio,
geralmente recomenda-se a sua introducdo apenas numa fase mais avancada da doenca. O
pimobendano € um farmaco inotropo positivo e um veno- e arterio-dilatador, Gtil no tratamento
da insuficiéncia cardiaca e que pode ser combinado com IECAS, furosemida, ou até com a
digoxina. Induz também um aumento da frequéncia sinusal, menos significativo em pacientes
com insuficiéncia cardiaca do que em pacientes saudaveis (Fuentes, 2004). Os seus efeitos na
conducdo elétrica cardiaca relacionam-se com o aumento da condutibilidade e diminuicdo do
periodo refractario nos atrios, nodo AV e ventriculos (Kitzen, 1988; Lynch, 1988, citados por
Fuentes, 2004). Estes efeitos podem estar relacionados com um reflexo simpatico a diminui¢éo
na pressao arterial induzida pela dilatagdo do endotélio. Ndo se sabe assim até que ponto a
administracdo do pimobendano ndo contribui para a estabilidade da FA.

Quando se detetou a arritmia optou-se por controlar a frequéncia cardiaca, em vez de
tentar reverter o ritmo, uma vez que 0 animal ja apresentava sinais clinicos e alteracdes
estruturais nitidas no miocardio.

A digoxina pode aumentar permanentemente o tonus vagal no nodo AV e tem efeitos
inotropicos positivos, ao contrario da maioria dos outros farmacos utilizados para tratar a FA e
dai que seja quase sempre, e tal como neste caso, 0 primeiro farmaco administrado ao

paciente, no sentido de controlar a FA. Ao aumentar o débito cardiaco e a perfusdo renal, a
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digoxina ajuda também a reduzir a retencao renal de sédio e agua, pelo que, em alguns cdes
pode também ajudar a reduzir o edema pulmonar (Kittleson, 1998).

A FC elevada em pacientes com insuficiéncia cardiaca e em FA deve-se também a um
nivel elevado de catecolaminas circulantes, que promovem a conducao a nivel do nodo AV
(Kittleson, 1998). A forma mais légica de contrariar esses efeitos seria administrando um
bloqueador B-adrenérgico. No entanto ndo foi introduzido nenhum farmaco dessa classe
porque as catecolaminas contribuem para aumentar a contratilidade cardiaca e o bloqueio dos
B-receptores poderia por isso diminuir ainda mais o débito cardiaco e potenciar a formagédo de
edema. Poderia no entanto ter sido administrado por exemplo propanolol que a doses minimas
(0,1-0,2 mg/kg) pode nao induzir esses efeitos adversos, mas que, por ser menos B-seletivo,
pode induzir broncoconstricao.

A digoxina foi eficaz no controlo inicial da arritmia, ja que, na reavaliacdo seguinte a
sua prescricdo, o Pindquio estava melhor e j4 ndo se detetou FA no ECG. Este facto, ndo
exclui, contudo, a hipétese de que o ECG apenas nao tenha coincidido com nenhum evento
arritmico. No entanto, e embora a dose inicial tenha induzido prostracdo e perda de apetite,
quando os proprietarios fizeram autonomamente o ajuste da administracdo para SID, apesar de
ndo ser o esquema de dosagem recomendado na literatura, o animal ficou animicamente
melhor. A perda de apetite € inclusive o primeiro sintoma associado a intoxicagdo por digoxina.
Seria interessante avaliar quantitativamente o efeito da digoxina na diminui¢éo da FC.

A patofisiologia da insuficiéncia cardiaca envolve diferentes mecanismos neuro-
hormonais, que atuam inicialmente para compensar a diminui¢do da fun¢éo cardiaca, como o
sistema simpético, o sistema renina-angiotensina-aldosterona e as altera¢des na constricdo
endotelial. No entanto, a longo prazo, estas respostas compensatérias deixam de ser benéficas
e podem inclusive contribuir para a progresséo da doenca (Bernay et al., 2010).

Quando o Pindquio comecgou a evidenciar os sinais de insuficiéncia cardiaca, o objetivo
da terapia passou a ser também a otimizacao da pré e da p0s carga, da frequéncia cardiaca e
da contratilidade, de forma a melhorar o débito cardiaco, diminuir a regurgitacédo e aliviar os
sinais clinicos.

Nesta fase, a retencdo renal de sédio e agua como mecanismo de compensacao ja
ndo é benéfica para o animal, aumentando a pressao diastélica do ventriculo esquerdo que por
sua vez leva ao edema pulmonar (Kittleson, 1998). Para contrariar esta tendéncia, € pertinente
a administracdo de um diurético como a furosemida, exatamente como foi prescrito ao
Pinéquio. A dose depende do efeito obtido, e pode variar desde 1 mg/kg, SID até 2 mg/kg, TID.
No caso do Pinéquio comecgou-se o tratamento com a dose de 1 mg/kg, BID que néo foi eficaz
tendo o animal estabilizado posteriormente com a administracdo de 2 mg/kg. No entanto, o
paciente nunca deixou de tossir completamente, ainda que apenas o fizesse nos momentos de
maior excitacéo, pelo que a tosse poderia ter alguma componente etioldgica compressiva, dada
a exuberante dilatagdo do AE. Segundo uma minoria de autores (Kittleson, 1998), s6 nesta

fase devia ser entdo introduzido um IECA. A monitorizacdo de creatinina e eletrélitos é
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importante apds instituir terapia com um IECA, quando os pacientes estdo ja com insuficiéncia
cardiaca.

Foi prescrito também omnicardio®, como suplemento. A administracdo de Taurina é
especialmente recomendada em Cocker Spaniels Americanos, porque esta raga apresenta
uma deficiéncia tipica neste aminoacido e, quando combinada com a L-carnitina, resulta
normalmente numa melhoria da fungdo do miocéardio, a longo prazo.(Kittleson, 1998). Nao se
sabe, no entanto, se essa deficiéncia se estende também aos Cocker Spaniels Ingleses, como
o Pinéquio.

Quando a 13-01-2012 o Pinéquio deu entrada no HVR com uma FC de 200 bpm, tudo
indicava que o efeito vagal da digoxina no nodo AV tinha sido ultrapassado pelo ténus
simpatico, decorrente da insuficiéncia cardiaca, pelo que se optou pela introducéo do diltiazem,
que atua diretamente na diminuicdo da conducdo no nédulo AV sem interferéncia do SNA.
Também o diltiazem induziu alguma anorexia, pelo que foi necessério diminuir a dose inicial
mantendo-se, ainda assim, eficaz no controlo da arritmia, e na consulta seguinte o ECG ja era
sinusal e 0 animal ndo apresentava grandes alteragdes ao exame fisico. O aumento da FE
para 30% reflete, inclusivamente, a melhoria do enchimento diastélico do VE, fruto da
diminuicdo da FC.

Considerando apenas a arritmia, a introdugdo de um B-bloqueador poderia constituir
uma alternativa ao diltiazem. No entanto, dada a instabilidade do paciente devido a
insuficiéncia cardiaca e a possibilidade do B-bloqueador diminuir a contratilidade cardiaca e o
relaxamento ventricular o diltiazem era sem ddvida uma opgéo mais segura.

Na reavaliacdo de 18 de Maio o paciente continuava estivel e com uma FC
consideravelmente mais baixa (|80 bpm) confirmando a eficacia do tratamento instituido nesta
fase da doenca. Esta estabilidade manteve-se durante quase trés meses.

Quando, em novembro de 2011, o animal descompensou, foi adicionada a
espironalactona ao esquema terapéutico, com o objetivo de antagonizar os efeitos da
aldosterona, que atua na mediacdo da retencdo de 4gua e sédio e contribui para aumentar a
pré-carga cardiaca. A espironalactona é um antagonista seletivo dos recetores
mineralocorticéides, que atua, dessa forma, como adjuvante dos IECAS, 0s quais ndo tém a
capacidade de suprimir completamente a secre¢do de aldosterona em pacientes com
insuficiéncia cardiaca. Além disto, a espironalactona pode também ter contribuido para diminuir
a fibrose do miocérdio e, por consequéncia o remodelamento estrutural cardiaco, que contribui
para a manutencéo da FA (Bernay et al., 2010).

O animal acabou por ficar com uma respiracdo confortdvel, mas sempre com um
edema residual, razéo por que se aumentaram as doses de furosemida e de espironalactona e,
embora em casa se mantivesse bem, nas consultas tinha sempre alteracdes respiratérias,
possivelmente relacionadas apenas com o stress hospitalar, pelo que se manteve a
medicacao. Mais tarde, optou-se por se adicionar mais um diurético, a hidroclorotiazida. Este é

um diurético tiazidico que, ndo sendo uma das primeiras escolhas na abordagem terapéutica,
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apresenta bons resultados quando combinado com outros diuréticos (neste caso furosemida e
espironalactona) em casos refratarios (Fuentes, 2010). Deve, no entanto, ser utilizado com
precaucdo, dado o risco de hipocalémia e hiponatrémia, decorrente de uma diurese excessiva.
Revelou-se uma opcédo eficaz, resolvendo-se o edema pulmonar. No entanto, a partir de
Agosto de 2012, os valores de ureia deixaram de estar dentro dos limites fisiol6gicos o que
podera ter-se devido a excessiva administracéo de diuréticos.

Em Agosto registou-se um novo aumento da FC e o ECG estava em FA pelo que se
optou por subir a dose de digoxina e embora a arritmia tivesse continuado intermitente,
conseguiu-se diminuir a FC cerca de 40 bpm. Perante a permanéncia definitiva da arritmia,
aumentou-se depois a dose de diltiazem, mas nao foi suficiente para travar o aumento da FC.
Chegou-se a uma fase em que o diltiazem ja ndo controlava a FC e nao era possivel aumentar
a dose de digoxina devido ao risco de toxicidade sendo necesséaria a adicdo de mais um
farmaco.

Prescreveu-se entdo a amiodarona, utilizando uma dose de inducgéo inferior & de 10
mg/kg, descrita. A dose de digoxina foi diminuida, uma vez que a amiodarona potencia a sua
concentracdo sérica e, por consequéncia, os seus efeitos adversos. O diltiazem manteve-se no
esquema de tratamento, ainda que numa dose menor.

O paciente respondeu bem a amiodarona e uma semana mais tarde, a FC tinha
diminuido cerca de 60 bpm, sendo a administracdo do farmaco ajustada para a dose de
manutencdo. Em termos cardiovasculares o animal permaneceu relativamente estavel nas
semanas seguintes pelo que se diminuiu a dose de amiodarona com o objetivo de tentar
garantir os efeitos terapéuticos minimizando o risco de efeitos adversos. O Pindquio ndo reagiu
bem ao ajuste da dose e a FC voltou a subir pelo que se fixou a dose terapéutica novamente
nos 5mg/kg.

Os sinais de toxicidade associada aos antiarritmicos comecaram a evidenciar-se pela
diminuicdo do apetite e aumento da fosfatase alcalina. Embora a fosfatase alcalina estivesse
ligeiramente aumentada desde o inicio do caso clinico provavelmente devido a congestédo
hepatica, a amiodarona e o benazepril podem ter contribuido para aumentar exponencialmente
este valor. Esta situagdo ndo foi revertida pela diminuicdo das doses da digoxina e do
diltiazem, ainda que a arritmia se mantivesse controlada.

Durante esta fase tentou-se procurar um ponto de equilibrio entre uma FC menor sem
que o animal evidenciasse os sinais de toxicidade associados as doses dos farmacos que esse
controlo da FC exigia. Embora uma FC de 150-180 bpm. seja considerada elevada em termos
funcionais, o Pindéquio mantinha-se relativamente estavel, tendo-se assumido como dose
adequada.

O grafico 7 revela a oscilagcdo dos valores de FC registados ao longo do caso clinico,
sendo que as duas grandes diminuicbes correspondem a introducdo do diltiazem (268° dia
apos diagnostico) e da amiodarona (554° dia apds diagnéstico). O subito aumento registado ao

598° dia de acompanhamento reflete a tentativa de minimizar a dose de amiodarona, que
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acabaria por ndo ser bem-sucedida, tendo-se obtido uma estabilidade relativa nos dltimos
meses quando se assumiu a dose minima eficaz de 5 mg/kg.

A variabilidade da FC registada principalmente nos primeiros meses induziu
provavelmente a constante ativacdo simpatica contribuindo para a evolucao da doenca.

FC (bpm)
250 FA permanente
200 >
150
100
50
0
0 139 268 394 458 471 498 505 515 526 554 561 589 598 608 625 653 696
Dizsde
acompanhamento

Grafico 7 - Variagdo da FC ao longo dos dias de acompanhamento

No acompanhamento de casos clinicos como este é importante esclarecer junto dos
proprietarios o carater progressivo da doenca, que conduzira, mais tarde ou mais cedo, a uma
situagdo de insuficiéncia cardiaca (Kittleson, 1998).

Muitas vezes, os proprietarios nem conseguem compreender o carater crénico da
doenca porque 0s mecanismos compensatérios do animal conseguem mascarar a doenca até
um estado consideravelmente avancado ou simplesmente porque estes ignoram o0s primeiros
sintomas.

E importante envolver os proprietarios no plano terapéutico do animal, incentiva-los a
controlar o peso, o apetite, a frequéncia respiratéria e a frequéncia cardiaca, em casa, e a
comunica-los ao médico veterindrio assistente, para facilitar a monitorizacdo do tratamento e
proceder ao ajuste das doses, quando necessario.
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IV — CONSIDERACOES FINAIS

O estagio revelou-se uma experiéncia bastante enriquecedora na medida em que
houve oportunidade de acompanhar uma casuistica muito diversificada, abrangendo a maioria
das areas clinicas da medicina veterinaria. Desta forma, foi possivel a aplicacdo pratica de
muitos dos contelidos apreendidos ao longo da formacao académica.

Considera-se o facto de se ter repartido o estagio em dois hospitais diferentes,
conhecendo-se, inclusive, a realidade de outro pais, uma opc¢éo vantajosa. Foi assim possivel
contactar com diferentes metodologias de trabalho, diferentes dindmicas hospitalares,
diferentes politicas de relacionamento com os proprietarios, diferentes farmacos e
equipamentos.

Além da aquisicdo de conhecimentos, este periodo foi também muito importante em
termos de formag¢&@o no que respeita a capacidades, atitudes e posturas a adotar na préatica
clinica. Este é sem duvida um ambiente que exige bastante esforco, dedicagéo,
responsabilidade, humildade e solidariedade a quem se quer consolidar na profisséo.

Ambos os hospitais foram sem davida uma escolha muito positiva. Durante o periodo
no HVR, ao longo da préatica clinica do dia-a-dia foi nitida a evolugdo e a crescente
autoconfianga conquistada.

Foi particularmente enriquecedora a experiéncia no servico de cardiologia e
pneumologia do HVM, pela forma como os casos clinicos eram conduzidos e pelo trabalho que
os clinicos desempenham diariamente com o objetivo de desenvolver esta area na medicina
veterinaria, num constante aperfeicoamento e pesquisa de novas técnicas. E fundamental ndo
nos precipitarmos no diagnoéstico. Um bom exame clinico é a chave para que ndo se confunda
uma tosse de origem respiratoria com uma tosse de origem cardiaca, sinal clinico que motiva
muita das consultas da especialidade. E também muito importante um encadeamento légico
dos exames complementares de diagndstico realizados de forma a n&o sujeitar o animal e os
proprietarios a procedimentos desnecessarios.

Relativamente ao tema escolhido para a monografia, a FA continuara a ser, num
futuro préximo e até que se insurjam novos farmacos ou se vulgarizem técnicas de tratamento
mais avancadas, um grande desafio em termos terapéutico, apesar da relativa frequéncia com
gue é diagnosticada.

Reconhece-se que o0 caso clinico deveria estar ilustrado com o0s exames
complementares que foram sendo realizados e que séo relatados no texto. No entanto, a
proprietaria do Pin6quio, que era médica de formacao e tinha uma relagdo muito proxima com
0 animal, quis sempre guardar com ela todos os exames, ndo sendo possivel reavé-los apés o

falecimento do paciente.
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