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Resumo

Analise do tratamento do bloqueio atrioventricular de terceiro grau em dois
gatos através da implantacéo de pacemaker artificial por via
transdiafragmaética com o elétrodo epicardico sem suturas

O bloqgueio atrioventricular de terceiro grau € um distdrbio de conducéo elétrica
raramente diagnosticado em gatos devido a capacidade da espécie em manter um ritmo
de escape ventricular superior a 120 bpm, evitando a descompensacdo cardiaca e a
manifestacdo de sintomas. Contudo, nos casos mais severos estdo descritos como
sintomas mais comuns o stress respiratorio, as sincopes e pontualmente a sintomatologia
convulsiva incidiente.

Este estudo visa a analise dos tratamentos realizados no Hospital Veterinario do
Porto nos dois gatos diagnosticados com bloqueios atrioventriculares de terceiro grau de
caracter paroxistico e sintomatologia convulsiva coincidente, atraves da implantacdo de
pacemaker epicardico sem suturas e por via transdiafragmatica. Face a limitacdo da
amostra, os resultados obtidos permitiram concluir que a técnica selecionada assegura a
implantacéo célere e segura do elétrodo bem como a recuperacdo da qualidade de vida do
paciente devido a resolucdo do bloqueio e da sintomatologia convulsiva, caso seja
realizada atempadamente.

Palavras-chave: Pacemaker; Gato; Bloqueio; Atrioventricular; Epicardico



Abstract

Analysis of the treatment of third-degree atrioventricular block in two cats
with the implantation of the artificial pacemaker and the epicardial

electrode sutureless via transdiaphragmatic approach

The third degree atrioventricular block is an electrical conductive disorder rarely
diagnosed in cats due to the species' ability to maintain a ventricular escape rhythm higher
than 120 bpm, preventing cardiac decompensation and the manifestation of symptoms.
However, in the most severe cases, respiratory stress, syncope and occasionally
incidential seizures are described as the most common symptoms.

This study aims to analyze the treatments performed at the Hospital Veterinario
do Porto in the two cats diagnosed with third degree atrioventricular blocks of paroxysmal
character and coincident convulsive symptomatology, through the implantation of the
epicardial pacemaker suturless via transdiaphragmatic approach. Although the sample is
limited, the results obtained allowed us to conclude that the selected technique ensures
the rapid and safe implantation of the electrode as well as the recovery of the patient's
quality of life due to the resolution of the block and convulsive symptoms, if performed

in a timely manner.

Key-words: Pacemaker; Cat; Block; Atrioventricular; Epicardial
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Preltdio — Estagio curricular

O estagio curricular, unidade educacional integrada no plano de estudos do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, foi dividido
entre duas instituicdes e decorreu entre o dia dois de Setembro de 2019 e sete de Fevereiro
de 2020. A primeira parte foi realizada no Hospital Veterinario do Porto sob a orientacéo
do Dr. Luis Lobo entre o dia dois de Setembro e o 27 de Dezembro de 2019. Todas as
praticas foram exercidas no ambito da clinica de animais de companhia visando o
acompanhamento rotacional das consultas, anestesias, cirurgias e internamento
hospitalar. De uma forma sumaria, pude acompanhar as consultas de rotina e de
especialidade (oftalmologia, dermatologia, cardiologia e ortopedia), as cirurgias de
tecidos moles, 0s exames complementares de diagndstico, a discussao de casos clinicos e
elaboracdo de diagnosticos, os tratamentos dos animais internados, a monitorizacdo dos
cuidados intensivos e a formagdao tedrica nas areas de anestesia, oncologia e oftalmologia.

A segunda parte decorreu na Tiger Kingdom, em Chiang mai, Tailandia, no
periodo compreendido entre o dia seis de Janeiro e sete de Fevereiro de 2020, sob a
orientacdo da Dra. Rajatanan Prapatsorn. Este foi integrado no dominio da clinica de
animais selvagens, com especial destaque na familia Felidae, e teve como principal
objectivo o seguimento das avaliacdes anuais de salde, tratamentos ambulatérios e sob
anestesia previamente acordados, acompanhamento dos planos alimentares adaptados a
salde do animal, gestdo do equipamento veterinario, treino e uso dos dispositivos de
imobilizacdo injectaveis de longo alcance (zarabatana e rifle dan-inject) e ainda o
planeamento e execucdo dos protocolos de profilaxia.

A presente dissertacdo incide-se nos tratamentos cirurgicos realizados em dois
gatos com bloqueios atrioventriculares de 3° grau antes e durante o estagio curricular

realizado no Hospital Veterinario do Porto.
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I. Introducéo

1. Mecanismo anatomofisiologico da conducéo elétrica cardiaca

O sistema condutor elétrico cardiaco é composto pelo tecido nodal, representado
por células de despolarizacdo autdnoma rapida e pelo tecido condutor, constituido por
células de rapida conducéo elétrica. O primeiro assume a morfologia nodal e encontra-se
inserido no miocérdio do atrio direito enquanto que o tecido condutor possui uma
organizacdo anatomica ramificada revestida por tecido conjuntivo, fisicamente distinto
do miocéardio, sendo responsavel pela propagacdo do impulso elétrico pelos atrios e
ventriculos (Santilli et al., 2018; Klein 2020).

O nodo sinusal ou sino-atrial é o complexo celular que inicia a despolarizacéo do
sistema condutor. Embora seja muitas vezes representado como um nodo bem delineado,
a sua arquitetura € muito mais complexa. Estudos histolégicos feitos em cées e humanos
determinaram que o complexo sinusal € composto pelo nodo sinusal compacto e pelas
celulas de transicdo. A zona central compacta é formada por tecido conjuntivo e por
células P — pacemaker - de dimensdes reduzidas e de trés tipos distintos: o primeiro
apresenta morfologia ovoide com miofibrilas dispersas, o segundo de forma alongada
com grande concentracdo de miofibrilas (spindle cell) e o Gltimo caracterizado por um
corpo central e com trés ou mais ramificacdes (spider-shaped cell). O volume ocupado
pelas células condutoras funcionais no nodo sinusal do gato pode atingir valores inferiores
a 5% devido a grande extensdo do tecido conjuntivo — 75-95%. Na camada de transicdo
encontram-se cardiomidcitos, tecido fibroso e células T com todos os graus possiveis de
morfologia intermédia entre as células pacemaker e os midcitos atriais. O nodo sinusal
localiza-se na parede atrial e é limitado pelo seio venoso, pelos musculos pectinios e pelo
sulco terminalis, apresentando uma dimensdo média de 7 mm de comprimento, 2 mm de
largura e 0,3-0,5 mm de espessura (nos gatos). Paralelamente ao nodo e rodeando o
mesmo, encontra-se ainda o seio arterial responsavel pela sua irrigacédo (figura 1) (Opthof,
1988; Santilli et al., 2018).

O sistema nervoso auténomo €é o principal coordenador das vias de saida do
impulso elétrico, ja que a via superior tem uma alta componente simpaética e a inferior
parassimpéatica. Embora este sistema seja capaz de influenciar a velocidade de

despolarizacéo das celulas pacemaker, ndo é essencial para o funcionamento das mesmas.
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Durante o repouso € a estimulacao vagal que predomina através de nervos eferentes e da
rede intrinseca concentrada nas camadas adipdcitas epicardicas. A inervacao simpatica é
feita pelos nervos provenientes do ganglio estrelado (subclavio esquerdo e direito,
principalmente). Apesar das células pacemaker sinoatriais despolarizarem rapidamente,
ndo é necessaria a total despolariza¢cdo do nodo sinusal para que o impulso se gere, ja que
algumas zonas dos atrios podem despolarizar antes que o nodo termine (Santilli et al.,
2018; Klein 2020).

A comunicacdo interatrial é realizada pelo feixe de Bachmann's, pelo fasciculo
inter-atrial inferior e pelo tecido epicardico do seio coronario. Analises histofisiologicas
demonstraram que os midcitos do feixe de Bachmann’s apresentam maior resisténcia a
hipercalémia e maior velocidade de conducdo do impulso em comparagdo com 0s
midcitos atriais, caracteristicas estas que se assemelham as fibras de Purkinje (Santilli et
al., 2018). A existéncia de vias de conducdo prioritaria entre os nodos cardiacos - tratos
internodais (figura 2) — ainda gera muita controvérsia, pois o0s estudos publicados a seu

respeito sdo dubios. Alguns autores defendem a presenca de 3 tratos internodais/feixes

Figura 1 - seccdo anatémica do atrio direito. CrvC: Figura 2 - Sistema condutor cardiaco. CrVC: veia

veia cava cranial; SEP: trajeto de saida superior; SN:
nodo sinusal; CT: crista terminalis; SNA: artérias do
nodo sinusal; IEP: trajeto de saida inferior; CdVC:
veia cava caudal; CTI: istmo cavotrictspide; CSO:
6stio do seio coronério; STL.: folheto septal da véalvula
tricispide; CAVN: nodo atrioventricular compacto;
TT: tenddo de Todaro; FO: fossa ovalis. Fonte:
adaptado de Santilli et al. 2018.

cava cranial; CdVC: veia cava caudal; Pvs: veias
pulmonares; CSO: 6stio do seio coronério; SN: nodo
sinusal; PINT: trato internodal posterior; MINT: trato
internodal medial; AINT: trato internodal anterior;
IIAF: fasciculo inter-atrial inferior; BB: feixe de
Bachmann’s;  CAVN: nodo  atrioventricular
compacto; HB: feixe de His; RBB: ramo direito do
feixe de His; PIF: fasciculo postero-inferior; ASF:
fasciculo antero-superior; T: folhetos da valvula
tricispide; M: folhetos da valvula mitral. Fonte:
adaptado de Santilli et al. 2018.



atrionodais no coracdo do homem, céo, gato, cachalote, vaca, coelho, cavalo e em outras
especies animais (James, 2001; Racker, 2004), enquanto outros afirmam que estes tratos
ndo foram encontrados nos coragOes analisados ou que ndo existem, referindo que a
comunicacgdo entre o nodo sinusal e o atrioventricular é realizada através da organizagdo
anisotrépica ndo uniforme do miocardio atrial (Spach e Kootsey, 1983; Crick et al., 1999;
Anderson et al., 2004; Santos, 2014). Um estudo imuno-histoquimico levado a cabo por
Hoogaars et al., 2004 demonstra a expressdo do fator de transcricdo Thx3 (presente no
sistema condutor cardiaco) na crista terminalis e na sua extensdo até ao nodo
atrioventricular - trajeto internodal. Contudo, o autor indica que a regido apresenta
caracteristicas de conducdo elétrica lenta e vestigial, sem grande funcionalidade no
coracdo adulto higido (Hoogaars et al., 2004).

O nodo atrioventricular tem uma forma alongada e esta localizado no triangulo de
Koch - regido anatémica limitada pelo 6stio do seio coronario, pela base do folheto septal
da valvula tricuspide e pelo tenddo de Todaro. Tendo por base as caracteristicas
eletrofisioldgicas das células nodais, este pode ser dividido em 3 porcdes: a atrionodal, a
nodal e a nodo-hisiana. A primeira é composta por células de grandes dimensdes
semelhantes a células de Purkinje, separadas por células transicionais alongadas, células
P, midcitos atriais, fibras nervosas, colagénio e adipécitos. A regido nodal também
designada por nodo compacto é constituido por tecido conjuntivo, interposto por células
de transicéo ligadas entre si. Por Gltimo, a regido nodo-hisiana é formada por células P e
de transicdo interligadas com fibras de Purkinje que ddo origem ao feixe atrioventricular
distal (revestido por bainhas de colagénio). E a multiplicidade celular que confere a
conducdo anisotropica a este nodo cardiaco. Quanto a irrigacao esta é realizada por dois
ramos da artéria coronaria circunflexa esquerda e por ramos terminais da artéria septal.
Em termos de enervacdo, este nodo é predominantemente estimulado por nervos
simpaticos e pelo ramo vagal esquerdo (Racker e Kadish, 2000; Santilli et al., 2018).

O feixe atrioventricular distal pode ainda ser dividido, novamente, em trés porc¢oes
distintas: a ndo penetrante, a penetrante ou feixe de His que atravessa o corpo fibroso
central situado entre a valvula mitral, a tricuspide e a adrtica, e por Gltimo a por¢édo
ramificada. Esta Gltima da origem & rede de condugdo ventricular com a ramificagéo
direita e esquerda. Sendo o ramo direito uma extensdo subendocardica do feixe de His,
este percorre o septo interventricular até aos musculos papilares anteriores, dividindo-se

em trabéculas intracavitarias (anterior, média e posterior) que terminam na parede



ventricular direita. Por outro lado, o ramo esquerdo subdivide-se apds o folheto aortico
no fasciculo postero-inferior, que enerva os muasculos papilares postero-mediais, e no
fasciculo antero-superior, que percorre 0 septo interventricular e termina nos musculos
papilares antero-laterais do ventriculo esquerdo. (Santilli et al., 2018; Klein 2020).

No ambito das caracteristicas elétricas, as células cardiacas estdo divididas em
dois tipos de potencial de acdo — resposta rapida e resposta lenta. As fibras de Purkinje,
o miocérdio atrial e o ventricular possuem fibras de conducéo elétrica rapida, enquanto
que o nodo sinoatrial e atrioventricular apresentam fibras de conducdo lenta. A variagéo
elétrica detetada nas células condutoras demonstram as varias fases distintas do potencial
de acdo, devido as alteracBes da permeabilidade selectiva da membrana celular e a
consequente permuta de ides com capacidade electrogénica, tal como o sodio, 0 potéssio
e o cloro (Oyama et al., 2020). A concentracdo superior de cloro no meio extracelular
promove a sua difusdo passiva para o citosol, enquanto que as concentracdes de sodio e
potassio variam consoante a permeabilidade das bombas de sodio-potéssio e de acordo
com o potencial transmembranar (Santilli et al., 2018; Oyama et al., 2020).

As fibras de conducdo répida apresentam 4 fases de variacdo de potencial
representadas na figura 3. A quarta fase, também designada por fase estacionaria
(potencial de repouso), representa a atividade continua das bombas de sédio-potassio,
que através da hidrélise do trifosfato de adenosina (ATP) promovem a saida de sédio para

0 meio extracelular e a entrada de potéssio para o meio intracelular (Oyama et al., 2020).

mVy Fibras de condug3o rapida my Fibras de condugdo lenta

+30+

-5

Figura 3 - Alteragdes dos valores de potencial de membrana e enumeracdo das
diferentes fases nas fibras de resposta rapida e lenta; Potencial de repouso (RP); Limite
de potencial (TP). Fonte: adaptado de Santilli et al. 2018.
Consequentemente, a elevada concentracdo de potassio estabelece um potencial
de acdo negativo, que nos cardiomidcitos e células de Purkinje chega a atingir valores
entre -80 mV e -90 mV (Oyama et al., 2020). Os canais de influxo de s6dio apresentam

dois portdes que modulam o transito de sodio para o meio intracelular - o portdo M ou de

4



ativacdo, e o portdo H ou de inativacdo. Durante a quarta fase, o portdo M fecha,
impedindo a fluxo de sddio para o citosol. Quando se verifica a despolarizacdo de uma
célula vizinha, o valor de potencial das células em repouso eleva-se até ao valor limite de
- 65 a - 70 mV (Santilli et al., 2018). Como a dindmica do portdo M é dependente da
voltagem transmembranar, este abre assim que se atinge o valor limite de despolarizacao,
promovendo a passagem subita de sddio de acordo com o seu gradiente de concentracgéo,
0 que provoca a despolarizagdo da célula. O pico positivo nas fibras de conducdo répida
é definido pelo fecho do portdo H das bombas de sédio, interrompendo o fluxo até que a
membrana volte ao seu potencial de repouso (Santilli et al., 2018). Ao intervalo
compreendido entre o limite da fase de repouso e o pico de despolarizacdo da-se o nome
de fase 0 (Oyama et al., 2020).

Apos ser atingido o pico despolarizante positivo e com a inativacdo dos canais de
sodio, verifica-se uma abertura transitoria dos canais de potassio e a breve passagem dos
respectivos ides para 0 meio extracelular, o que reduz o potencial de acdo para valores
neutros ou negativos, correspondendo a fase 1 (Oyama et al., 2020). Sabe-se ainda que,
durante 0 mesmo periodo, existe um influxo de cloro ativado pelo célcio e que a corrente
de potéassio varia consoante o tipo de tecido estimulado, ja que € mais intensa nas células
epicardicas do que nas endocéardicas. Esta fase pode prolongar ou reduzir o potencial de
acdo consoante a sua amplificacdo ou atenuacdo, ja que a voltagem final determina o
fluxo de ides de calcio da fase procedente (fase 2) (Santilli et al., 2018).

A despolarizacdo vertiginosa da fase 1 é contrabalancada aquando da abertura dos
canais de calcio do tipo L (longa duracdo) e entrada lenta de i6es de calcio para 0 meio
intracelular, formando-se a fase plateau ou fase nimero 2, cujo pontencial se mantém
estavel (Oyama et al., 2020). A entrada de calcio no citoplasma dos cardiomiécitos
estimula a libertacdo de célcio armazenado no reticulo sarcoplasmatico, provocando
assim a contractibilidade da célula (Santilli et al., 2018). A repolarizacdo lenta da fase 2
cessa ho momento em que 0s canais de calcio ficam inativos, iniciando-se uma rapida
repolarizacdo com a descida abrupta do potencial de acdo devido ao fluxo de potéssio
para o meio intracelular — fase 3 ou fase repolarizante (Oyama et al., 2020). Esta transigdo
repentina do potencial de acdo deve-se a formacao das 3 correntes simultaneas de potassio
- lks , Ikr € Ik1 -, Sendo a Ikr @ mais importante para o restabelecimento da voltagem de
repouso. Nos miocitos atriais observa-se ainda o fluxo lwr, que para além de ser

igualmente repolarizante permite uma reducdo mais acentuada do potencial de agdo em



compara¢do com 0s midcitos ventriculares (figura 4). Assim que o potencial de

membrana se aproxima do potencial de repouso (fase 4) volta-se a restabelecer o

Sinus node

Atrial myocardium

Atrioventricular node
His bundle

Bundle branches
Purkinje fibers
Ventricular myocardium

Figura 4 - Apresentacédo da variagdo morfoldgicas das curvas de potencial membranar de acordo
com as regides anatémicas do sistema condutor cardiaco. Fibras de a¢éo rapida (linha continua);
Fibras de ag&o lenta (linha tracejada). Fonte: adaptado de Santilli et al. 2018.

equilibrio i6nico através das bombas de sddio/potéssio, das bombas de calcio e pela
permuta de sddio e célcio. Nos cardiomidcitos atriais, ventriculares e de Purkinje do feixe
de His a voltagem de repouso € inferior devido a alta condutancia de potassio através dos
canais Ik (Santilli et al., 2018). Assim que uma célula excitavel atinge 0 maximo do seu
potencial de acdo e inicia a repolarizacdo ndo pode ser novamente despolarizada antes
que a sua repolarizacdo termine. Sendo assim, o periodo compreendido entre o final da
fase 0 e a fase 3 corresponde ao periodo refratario (Oyama et al., 2020).

As fibras de conducdo lenta do nodo sinoatrial e atrioventricular tém a capacidade
de despolarizar expontaneamente devido ao valor mais alto do potencial de repouso
(menos negativo) e ao fluxo lento e constante de calcio para o meio intracelular pelos
canais correspondentes (Santilli et al., 2018; Oyama et al., 2020). A fase 4 também
apresenta uma voltagem mais elevada gracas a auséncia de canais de potassio Kir
(associado ao fluxo Ik1) e € muito mais breve devido a despolarizacdo gradual logo apos
a repolarizacdo da membrana, segundo o efeito de dois mecanismos — o voltage-clock e
o calcium clock. O primeiro manifesta-se tanto na reducdo progressiva e término do fluxo
repolarizante dos canais de potassio, como na producdo de correntes despolarizantes
(influxo de sodio e calcio). O mecanismo calcium clock tem maior expressao na porgao
final da fase 4 e corresponde a libertacdo de calcio de forma esponténea pelo reticulo
sarcoplasmético que promove a permuta de sddio/potéssio transmembranar na propor¢éo

3:1 (entrada de sddio e saida de potassio). O valor limite de despolarizacdo do inicio da
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fase 0 nas fibras de conducéo lenta é de -40 mV e a subida do potencial de acdo néo é tao
ingreme, devido a preponderante corrente de célcio (IcaL) e @ auséncia dos canais de sodio
dependentes da voltagem transmembranar. E igualmente importante salientar a auséncia
da fase 1 neste tipo de fibras (Santilli et al., 2018).

Em suma, o impulso elétrico despolarizador tem origem no nodo sinusal,
propagando-se pelo miocardio atrial, fasciculo inferior, feixe de Bachmann’s e, de forma
mais controversa, através dos tratos internodais — anterior, médio e posterior. Assim que
o0 impulso chega ao esqueleto fibroso do nodo atrioventricular este é propagado pelo feixe
de His do septo ventricular. Este divide-se no ter¢o dorsal do septo interventricular no
feixe atrioventricular esquerdo, com a subdivisdo fascicular antero-posterior e postero-
inferior, conduzindo o impulso ao ventriculo esquerdo e no fasciculo atrioventricular
direito, que enerva o ventriculo correspondente. Para que o impulso elétrico estimule o
tecido miocardico de forma abrangente, rapida e coordenada, uma rede de células
excitaveis - fibras de Purkinje, garante a conexao dos ramos dos feixes ao miocardio em
funcionamento. Por Gltimo, as jun¢es intercelulares musculares do tipo Gap permitem a
continuidade da despolarizacdo tanto nos cardiomidcitos atriais como nos ventriculares.
Estas ligaces feitas de discos intercalares de conexinas sao reduzidas em zonas de baixa
velocidade do impulso elétrico, como nos nodos (conexina 40 e 45), e alta no sistema de
condutor de feixes (conexina 43) onde a velocidade é consequentemente mais elevada
(Santilli et al., 2018; Klein 2020).

2. Disturbios de conducéo elétrica

A conducdo do impulso elétrico no coracdo pode tornar-se falivel devido ao atraso
ou interrupcdo intermitente ou permanente da sua propagacdo, sendo este distarbio
intitulado, segundo a comunidade médica, por bloqueio. Os blogueios podem ocorrer na
juncao sino-atrial, no miocardio atrial, no feixe de Bachmann’s, no nodo atrioventricular
ou na rede de feixes ventriculares (His-Purkinje). Estes podem ainda ser divididos em
graus consoante a sua severidade: primeiro grau quando se verifica o prolongamento da
propagacao do impulso elétrico, segundo grau em caso de interrupgédo intermitente e
terceiro grau se o bloqueio for permanente. A sua distin¢cdo por graus € principalmente
detectavel/distinguivel nos bloqueios sinoatriais e atrioventriculares. Os pontos
anatomicos afetados variam com a etiologia inerente a sua formacao, sendo 0s processos

inflamatorios ou degenerativos, anomalias nos canais i6nicos, hipercalémia,



hipervagotonia, efeito farmacologico (antiarritmicos de classe 1, digitalicos,
bloqueadores, amiodarona, potassio, opioides) e o reflexo de cushing por aumento da

pressdo intracraniana, as mais conhecidas (Santilli et al., 2018).

3. Blogueio atrioventricular e a sua fisiopatologia

O bloqueio atrioventricular € caracterizado por uma disfungdo da conducgdo
elétrica cardiaca entre os atrios e os ventriculos. A despolarizacéo ventricular inexistente
ou assincrona originada pelo sistema condutor ou pelo préprio ventriculo, contrasta com
o0 ritmo consistente de despolarizacdo atrial, sendo esta a caracteristica diagnostica no
tragcado eletrocardiografico (Schamroth 1980 referido por Kellum e Stepien, 2006). Os
bloqueios atrioventriculares podem ser divididos em trés graus consoante a severidade da
disfuncdo condutora. Os bloqueios atrioventriculares de primeiro grau correspondem ao
atraso da propagacao do impulso nervoso no nodo, traduzindo-se no aumento do intervalo
PQ no tragado eletrocardiografico. Como o intervalo entre a onda P e a Q equivale ao
periodo compreendido entre a despolarizacdo atrial e a propagacdo do impulso nas
ramificacdes do feixe de His, torna-se impossivel determinar com exatiddo, no ECG, a
estrutura anatomica responsavel pelo atraso condutor. Sendo assim, o blogueio de
primeiro grau pode ser descrito como intra-atrial, intra-nodal, intra-Hisiano ou infra-
Hisiano, tendo como principal etiologia os processos inflamatérios ou degenerativos,
neoplasias do sistema condutor, hipervagotonia, distdrbios eletroliticos como a
hipercalémia e ainda farmacos anti-arritmicos como os digitalicos, bloqueadores dos
canais de célcio e B-bloqueadores (Santilli et al., 2018; Fossum et al., 2019).

O bloqueio atrioventricular de segundo grau corresponde a uma falha intermitente
de condugdo atrioventricular, revelando algumas ondas P sem o subsquente complexo
QRS. E-lhe atribuido duas classificacdes: 0 modo da interrupgéo e a razao entre os ciclos
elétricos completos e os bloqueios (nimero de ondas P no numerador e 0s complexos
QRS no denominador). A dindmica deste tipo de bloqueio confere-lhe 4 formas distintas:
Mobitz do tipo I ou tipo Wenckebach, Mobitz do tipo 11, blogueio 2:1 e a forma avancada
(Coté et al., 2011; Santilli et al., 2018).

O blogueio atrioventricular de segundo grau Mobitz do tipo | € caracterizado pelo
atraso crescente da conduc¢do do impulso elétrico pelo nodo a cada ciclo cardiaco até que
ocorre 0 bloqueio, seguindo-se um novo e normal ciclo despolarizador. A principal

estrutura afetada neste caso é o nodo atrioventricular. Por outro lado, no Mobitz do tipo
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Il o bloqueio ocorre de forma intermitente com ciclos elétricos normais, sem o
prolongamento da fase condutora no nodo, o que indica uma anomalia no feixe de His ou
nas suas ramificacGes. Outra caracteristica distintiva ao nivel eletrofisiologico é a
alteracdo dos periodos refratarios. O aumento progressivo do periodo refratério relativo
do blogueio do tipo | leva a que impulsos gerados durante 0 mesmo sofram atrasos
condutores proporcionais a precocidade do impulso. No entanto, o prolongamento do
periodo refratério absoluto no tipo Il impossibilita novas despolarizagdes, verificando-se
o0 bloqueio de vérios impulsos (Coté et al., 2011; Santilli et al., 2018; Fossum et al., 2019).

Tal como a razéo indica, o bloqueio de segundo grau do tipo 2:1 corresponde a
ciclos condutores normais alternados com blogueios, ou seja para cada dois impulsos
atriais gerados s6 um é conduzido pelo ventriculo. Este estd frequentemente associado a
lesBes condutoras estruturais, no entanto, também pode ser funcional se a frequéncia atrial
exceder o0 tempo necessario para a recupera¢do do nodo atrioventricular do periodo
refratario (comum no flutter atrial). Na sua maioria, as alteracGes inerentes a este bloqueio
devem-se a lesdes intra nodais, Hisianas ou infra Hisianas (Santilli et al., 2018).

O bloqueio de segundo grau avancado representa duas ou mais despolariza¢oes
atriais blogueadas sequencialmente, apresentando assim um racio de conducao superior a
2:1. Tal como o bloqueio do tipo Il a estrutura anatémica alterada sera o feixe de His ou
as ramificacdes do mesmo (Coté et al., 2011; Santilli et al., 2018; Fossum et al., 2019).

Embora o bloqueio atrioventricular de segundo grau seja muitas das vezes
correlacionado com doencas que afectem o sistema condutor cardiaco ou mecanismos
fisiolégicos por estimulacdo vagal elevada, estes também podem ocorrer por
incapacidade do nodo atrioventricular transmitir o impulso perante uma frequéncia de
despolarizacdo atrial alta - blogueio funcional. Dai a importancia de caracterizar a
frequéncia atrial quando se suspeita de bloqueios atrioventriculares. Exceptuando 0s
blogqueios pontuais e subitos em alguns cachorros higidos (8-11 semanas) e em situacdes
de grande estimulagdo vagal (devido a doenga respiratoria crénica, por exemplo), os
bloqueios atrioventriculares de segundo grau fisiologicos sdo sempre do tipo I. Por outro
lado, os bloqueios de segundo grau patologicos apresentam uma grande variedade
etiologica, tal como a sobredose de digitalicos, B-bloqueadores, opioides e bloqueadores
dos canais de célcio, os processos degenerativos, 0s processos inflamatorios, a doenca

neoplasica ou ainda a hereditaria (Pugs) (C6té et al., 2011; Santilli et al., 2018).



O bloqueio atrioventricular paroxistico merece especial destaque na clinica felina
devido a maior incidéncia no gato em relacdo ao cdo. Corresponde a interrupcao abrupta
e prolongada da conducdo atrioventricular que resulta, na maioria das vezes, em sincope.
N&o obstante, a frequéncia das sincopes nos gatos é superior neste tipo de bloqueio em
comparagdo com o de terceiro grau. Segundo a literatura, este tipo de disturbio ainda
possui uma definicdo discutivel, para aléem de que, embora se acredite que o bloqueio
tenha origem infra-Hisiana, a fisiopatologia permanece desconhecida (Santilli et al.,
2018).

Por ultimo, os bloqueios atrioventriculares de terceiro grau ou completos
representam a auséncia completa de transmissdo do impulso elétrico entre os atrios e 0s
ventriculos (Coté et al., 2011; Santilli et al., 2018). A localizacdo da lesdo na rede
condutora cardiaca é determinada, de forma aproximada, pela morfologia dos complexos
de escape ventricular. Estes complexos habitualmente encontrados nos tracados
eletrocardiograficos de gatos com bloqueios atrioventriculares completos, apresentam
morfologia estreita (< 40 ms nos gatos) deduzindo-se que tenham origem no nodo
atrioventricular ou regido supra-Hisiana, abaixo do ponto do blogueio (Kellum e Stepien,
2006; Santilli et al., 2018). E muito dificil, na maioria das vezes, determinar a etiologia
do bloqueio de terceiro grau. Apesar de existirem varios registos de doencas
concomitantes a estes bloqueios, é dificil provar a relacdo causa-efeito em alguns casos.
Entre as(os) patologias/disturbios mais mencionadas(os) na literatura destacam-se a
miocardite transitoria (animais jovens), miocardite infecciosa, cardiomiopatia dilatada,
intermédia ou hipertréfica, arteriosclerose coronaria, endocardiose da valvula mitral,
fibrose do miocardio, endocardite adrtica com extensdo ao septo atrioventricular,
neoplasias infiltrativas como o linfoma, disautonomia ou doengas metabdlicas/sistémicas
como o hipertiroidismo (devido a possibilidade de desencadear um ritmo agonal),
sobredoses de drogas anti-arritmicas (bloqueadores dos canais de calcio, B-bloqueadores
ou digitélicos), trauma torécico, doencgas neuromusculares (miastenia gravis), triquinose
e por processos degenerativos, progressivos e permanentes dos nodos cardiacos
associados ao envelhecimento (Johnson e Sisson, 1993; Kellum e Stepien, 2006; Santilli
et al., 2018). Além disso, sabe-se ainda que os bloqueios atrioventriculares de segundo
grau em gatos podem evoluir, de forma reversivel, para terceiro grau em caso de

hipotermia (Kellum e Stepien, 2006).
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No que respeita a cardiomiopatias, os pacientes felinos podem apresentar
degeneracdo ou fibrose da crista septal interventricular e condrometaplasia do corpo
fibroso central do nodo atrioventricular, suspeitando-se assim que contribua para 0s
distdrbios condutores (Liu et al., 1975). Quanto ao processo degenerativo com
substituicao fibrdtica do tecido conductor cardiaco nos gatos geriatricos, o autor Iwasa et
al. 2019 defende a sua analogia com a esclerose idiopatica associada ao envelhecimento
do esqueleto cardiaco nos humanos. Um artigo mais recente, com a autoria de Tagrnqvist-
Johnsen et al. 2020, relata os primeiros dois gatos com bloqueios atrioventriculares
completos secundarios a miocardite por Borrellia burgdorferi - doenca de Lyme -
descritos na literatura. A relacdo entre as miocardites e o desenvolvimento de bloqueios
deve-se a presenca de edema e infiltracdo linfocitaria no tecido miocérdico, provocando
a remodulacdo tecidular e consequentemente a diminuicdo da capacidade condutora
(Morimoto et al., 2006).

4. Sintomas

O bloqueio atrioventricular completo é pontualmente diagnosticado em gatos
devido a capacidade da espécie manter um ritmo de escape ventricular superior a 120
batimentos por minuto (bpm), ndo se observando 0s sintomas colaterais comuns e
reconhecidos no cdo associados a diminuicdo da frequéncia e débito cardiaco. No entanto,
caso a frequéncia ventricular desca para valores inferiores a 100 bpm (aproximadamente),
0 gato tende a desenvolver insuficiéncia cardiaca congestiva (Santilli et al., 2018).

O stress respiratorio e a sincope sdo 0s sintomas mais comuns em gatos
sintoméaticos com bloqueios de 3° grau enquanto que no cdo predomina a letargia,
intolerancia ao exercicio, sincope e colapso (Kellum e Stepien, 2006). Contudo, a
prevaléncia de sincopes associadas a bloqueios paroxisticos complexos é superior no gato
em comparacdo com o cdo (Santilli et al., 2018). Alguns autores referem também que
durante e apds os episadios sincopais, 0 gato pode manifestar desorientacao, vocalizacao,
colapso e ptialismo (Stamoulis et al., 1992). Todavia, embora sejam mais raros, também
estdo descritos os episddios convulsivos e a insuficiéncia cardiaca congestiva (Penning et
al., 2009; Smith et al., 2016).

Tanto a anamese do animal como a descricdo dos episddios de colapso séo
considerados pouco fiaveis na distin¢éo de crises sincopais e convulsivas, ja que a sincope

pode ter caracteristicas convulsivas ou ser a causa da convulsdo. Para além disso, um
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bloqueio atrioventricular de alto grau pode ser intermitente em gatos e 0 exame
neuroldgico interictal pode apresentar-se inalterado num paciente epiléptico o que
diminui a credibilidade da interpretacdo dos exames clinicos e neuroldgicos (Penning et
al., 2009). Apesar das revisoes bibliograficas indicarem que os gatos tendem a ter mais
convulsdes generalizadas (opistétomo, extencdo das garras, perda de consciéncia,
movimentos tonico-clénicos dos membros, salivacdo, incontinéncia urinaria, defecacédo e
midriase) do que convulsbes parciais complexas, independentemente da etiologia
(Hazenfratz e Taylor, 2018), o autor Penning et al. 2009 publicou um estudo de casos
com trés gatos que apresentavam disfuncéo atrioventricular de alto grau e sintomatologia
incidiosa que se assemelhava a convulsdes parciais complexas. Os principais sintomas
descritos foram os espirros precendentes ao episddio convulsivo, a tonicidade nos quatro
membros, queda para decubito lateral, tremores da cabeca, inconsciéncia sem resposta a
estimulos visuais, aumento da frequéncia respiratoria (FR), paresia e incontinéncia
urinaria, sendo que cada incidente decorria entre dez a 60 segundos. O
eletroencefalograma realizado a um dos gatos anteriormente mencionados revelou a
auséncia de atividade elétrica anormal precedente ao episodio convulsivo, o que reforgou
a excluséo do diagnostico diferencial de natureza epileptiforme (Penning et al., 2009).

A bradicardia ou assistolia transitoria gerada pelas bradiarritmias cardiacas levam
a hipoxia cerebral, o que pode despoletar episédios convulsivos ou sintomas que se
assemelhem a estes. Esta relacdo esta descrita na medicina humana como convulsdes
epilépticas andxicas ou convulsdes andxicas, respectivamente. Se o periodo de assistolia
for suficientemente longo pode induzir convulsdes tdnico-clénicas generalizadas.
Existem varios relatos na literatura de convulsdes andxicas em criangas (faixa etaria mais
afetada é entre 0s 6 meses e 0s 4 anos) e adultos, sendo considerado um evento nao
epiléptico, resultante da interrupcdo abrupta do fornecimento de energia aos neurénios
metabolicamente ativos por hipoperfusdo do cortex cerebral (Stephenson 1983;
Stephenson et al., 2004; Cebe e Singh, 2018; Fenton-Jones et al., 2018). Embora com
menor expressdo, ja foram mencionados dois casos aneddticos de convulsdes
relacionadas com episodios de hipoxia (presumida) pds-anestésica em cées (Brauer et al.,
2011).

Desde a medicina humana a veterinaria, a distingdo entre episodios sincopais e
convulsivos generalizados sempre foi um desafio. A sincope € definida como uma perda

subita e transitoria de conciéncia e tonus postural devido a interrupgéo breve da perfuséo
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sanguinea, oxigenacdo ou nutricdo do cérebro (Charalambous et al., 2017). A convulsao,
na sua definicdo per si, correponde a manifestacéo clinica da atividade elétrica anormal,
excessiva e hipersincrona no cérebro (Hazenfratz e Taylor, 2018). A anamnese deve ser
minunciosa e a comparacdo entre as fases pré, durante, e pds incidente permite a sua
distingdo com maior fiabilidade. As sincopes podem ser precedidas de periodos de stress,
exercicio, excitagdo, tosse ou vomito enquanto que a convulsdo nao necessita de nenhum
estimulo desencadeador, podendo ocurrer durante o sono. Nos gatos com episodios
convulsivos generalizados, como os epileptiformes, a fase pos-ictal resulta em
desorientacdo, ataxia, sonoléncia, défices proprioceptivos, agressividade, polifagia,
polidipsia, surdez ou cegueira prolongada, variando entre 10 minutos a varios dias,
enquanto que apds as sincopes O paciente apresenta recuperacdo espontanea
(Charalambous et al., 2017; Hazenfratz e Taylor, 2018).

No homem, a encefalopatia isquémica ou hipdxica pode conduzir a varios défices
neurolégicos como a disfuncdo cognitiva leve, mioclonias, convulsbes e estado
vegetativo persistente (Khot e Tirschwell, 2006). Um dos casos felinos exposto por
Penning et al. 2009, manifestou défices neuroldgicos distintos nos dois exames de rotina
que realizou, razdo pela qual o autor defende que nédo sé a hipdxia cerebral resultante do
bloqueio atrioventricular completo pode levar a convulsées, como também é possivel que
a incidéncia destes episédios promova o desenvolvimento de défices neuroldgicos e a
predisposicdo a epilepsia. O mesmo gato apresentou um periodo de desorientacdo
(assistido pelos médicos veterinarios) apos o colapso durante varios minutos, sendo um
indicador de sintomatologia pés-ictal. Contudo, o periodo de desorienta¢do pos sincopal
nos gatos pode perdurar até dez minutos (Willis et al., 2003; Penning et al., 2009). O
autor Schriefl et al. 2004, também descreve mais 3 casos de gatos com sincopes cardiacas
resultantes de bloqueios atrioventriculares de 3° grau e bigeminismo ventricular (com
assistolia) que mimetizavam convulsdes generalizadas (colapso e opistotono), razao pela
qual é aconselhada a realizacdo do ECG/Holter e eletroencefalograma de forma a facilitar
a distingdo (Schriefl et al., 2004; Penning et al., 2009).

Os estudos relacionados com a afeccdo cardiaca ligada a doenca de Lyme
evidenciam nos humanos a manifestacdo de bloqueios atrioventriculares de segundo grau
avangado e terceiro grau secundarios & miocardite, sendo 0s sintomas mais comuns 0
eritema migrans, a fadiga, as mialgias e artralgias, a dispneia, as dores peitorais, as

palpitacOes, as tonturas, a sincope e a morte subita nos casos ndo tratados. No entanto, 0s
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gatos infetados com o mesmo agente podem desenvolver, tal como nos humanos, 0s
bloqueios atrioventriculares de terceiro grau, manifestando bradicardia, ligeira letargia e
perda de peso. Em relagdo ao céo a infegdo pode promover o desenvolvimento de
cardiomiopatia dilatada generalizada, fibrilhagdo atrial, taquicardia ventricular e
complexos ventriculares prematuros, sendo a intolerancia ao exercicio, a tosse e a morte
subita a sintomatologia descrita pela literatura. (Forrester et al., 2014; Janus et al., 2014;

Tarngvist-Johnsen et al., 2020).

5. Exame fisico

Cerca de 38% dos gatos com bloqueios atrioventriculares de 3° grau apresentam
doenca cardiaca congestiva no momento do diagnostico, a frequéncia cardiaca (FC)
média varia entre 70-160 bpm e 65% manifestam sopro cardiaco. Em relacdo a analise do
ritmo através da auscultacdo, somente 15% revela um ritmo irregular e 10% ritmo de
galope. Embora esta anomalia cardiaca conduza a sintomalogia perceptivel, um ter¢o dos

diagndsticos sdo acidentais (Kellum e Stepien, 2006; Coté et al., 2011).

6. Meios de diagnostico

6.1. Eletrocardiografia

O exame eletrocardiografico é o meio de diagndstico preferencial para identificar
arritmias cardiacas. Embora o eletrocardiograma (ECG) padrdo permita realizar a
primeira analise da funcdo elétrica cardiaca, a correlacdo entre a sintomatologia
apresentada pelo paciente e a bradiarritmia em si, € frequentemente desvendada pela
monitorizacdo eletrocardiografica ambulatoria — exame Holter ou gravacao episodica —,
que permite o registo da funcdo cardiaca de forma continua por 24-48h ou de forma
intermitente durante semanas a meses (gravacao dos episodios). A presenca dos elétrodos,
dos fios, do gravador e do colete de fixacdo pode dificultar a deambulacdo em gatos e
caes de pequeno porte devido a restricdo dos movimentos e ao peso dos componentes,
razdo pela qual é aconselhada a contencdo do paciente em meio hospitalar durante o
periodo de gravagdo (Smith et al., 2016).

Para que o diagndstico seja 0 mais correcto possivel deve ser feita uma analise
minunciosa do tracado eletrocardiografico, de forma a permitir distinguir os diferentes

tipos de bloqueios atrioventriculares. O tracado eletrocardiografico de um bloqueio de
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primeiro grau apresenta um prolongamento do intervalo PQ (>90 ms em gatos), sem
alteracdo na frequéncia ou eixo das ondas P. Embora seja muito dificil determinar a zona
anatémica responsavel pelo atraso da conducao, sabe-se que se o0 complexo QRS for largo
(>40 ms em gatos) a probabilidade do feixe de His e/ou da porgdo proximal dos ramos
esquerdo e direito estar envolvida no disturbio é mais alta, enquanto que se o complexo
apresentar uma duragdo normal (<40 ms nos gatos) a probabilidade recai sobre o
miocardio atrial ou nodo atrioventricular (Cété et al., 2011; Santilli et al., 2018).

No bloqgueio atrioventricular de 2° grau Mobitz do tipo I (figura 5) observa-se um
crescente e sucessivo prolongamento do intervalo PQ até que ocorre o bloqueio, sem
manifestacdo do complexo QRS. Todavia, existem outras caracteristicas importantes para
asua classificacdo, tais como: a diminuicdo do intervalo RR antes do bloqueio, o intervalo
PQ maior ocorre no segundo ciclo ap6s a onda P bloqueada, a maior duracéo do intervalo
PQ precedente em relacdo ao procedente e por fim o facto da pausa apds a onda P

bloqueada ser geralmente um maltiplo do intervalo PP antecedente (exceptuando em caso
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Figura 5 — Tracado eletrocardiografico de um cdo com bloqueios atrioventriculares de segundo grau Mobitz
do tipo | (tipo Wenckebach) e com ritmo sinusal de 120 bpm. Derivacéo Il, velocidade de 50 mm/s e
calibracdo de 10 mm/1 mV. E possivel observar o aumento do interval PQ associado a diminuicio do
intervalo RR antes do blogueio da onda P. Verifica-se também que o intervalo PQ apdés o bloqueio é inferior
ao intervalo gque o precede (100ms versus 120ms). Fonte: adaptado de Santilli et al. 2018.

de arritmia sinusal). Todos este fatores sdo inerentes a forma tipica do bloqueio deste
grau. Em contrapartida, na forma atipica observa-se: uma razdo de conduc¢do superior a
7:6, o intervalo PQ apds o bloqueio é mais curto que aquele que o precede e ndo se verifica
a reducdo do intervalo RR nem o aumento do intervalo PQ do segundo ciclo cardiaco
apos o bloqueio. Por outro lado, o bloqueio Mobitz do tipo 1l (figura 6) caracteriza-se pela
falha condutora intermitente, com intervalos PQ e RR constantes (exceto em caso de

arritmia sinusal) nos ciclos precedentes e sequentes. O intervalo PQ pode ser prolongado
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mas deixa de ser igual nos impulsos conduzidos antes e depois do bloqueio (Coté et al.,
2011; Santilli et al., 2018).

$0mm | ‘

Figura 6 — Tracado eletrocardiografico de um cdo com bloqueios atrioventriculares de segundo grau Mobitz
do tipo Il. Derivagéo Il, velocidade de 50 mm/s e calibragdo de 10 mm/1 mV. Oberva-se o blogueio da
onda P entre dois ciclos normais com o mesmo intervalo PQ (80 ms). Fonte: adaptado de Santilli et al.
2018.

Em termos eletrocardiograficos o bloqueio de segundo grau do tipo 2:1 (figura 7)
apresenta duas ondas P (uma bloqueada e outra normal) para cada complexo QRS. Os
intervalos PQ dos ciclos completos sdo normais, contudo, a morfologia do complexo QRS
da algumas pistas da localizacdo da lesdo, j4 que complexos normais (<40 ms em gatos)
indicam lesdo nodal e os complexos amplos apontam para lesdes no feixe de His ou nas

suas ramificacdes. E comum observar-se a arritmia sinusal ventriculo-fasica neste tipo de

Figura 7 — Tracado eletrocardiografico de um cdo com bloqueios atrioventriculares de segundo grau do
tipo 2:1. Derivacdo Il, velocidade de 50 mm/s e calibracdo de 10 mm/1 mV. Observam-se ondas P
blogueadas e ondas P conduzidas de forma alternada bem como uma arritmia sinusal ventriculo-fésica.
Fonte: adaptado de Santilli et al. 2018.

bloqueio (Santilli et al., 2018).

O bloqueio de segundo grau avancgado releva intervalos PQ normais ou
prolongados com complexos QRS de morfologia concordante com o local do bloqueio —
normal no bloqueio do feixe de His ou disforme/aberrante caso seja infra-Hisiano.
Contudo, existe outra forma deste bloqueio que inclui periodos alternados de
Wenckebach, resultando em ondas P bloqueadas, com uma taxa de condugdo 2:1 e um

aumento progressivo do intervalo PQ, seguido por periodos de bloqueios avangados com
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racios de 3:1 ou 4:1. Estes periodos alternados de Wenckebach devem-se a bloqueios
funcionais durante taquiarritmias supraventriculares (flutter atrial e taquicardia atrial). A
sequéncia das ondas P bloqueadas pode ocasionalmente cessar com um ritmo de escape
ventricular (Coté et al., 2011; Santilli et al., 2018).

As caracteristicas eletrocardiograficas do bloqueio atrioventricular paroxistico
(figura 8) resumem-se na interrupcdo abrupta do ritmo sinusal seguido por ondas P
blogueadas por periodos prolongados, sem resposta ventricular. Por norma, os episodios
iniciam com um complexo atrial ou ventricular prematuro e terminam com o complexo

de escape ventricular (Santilli et al., 2018).
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Figura 8 - Tracado eletrocardiografico de um gato com sincopes demonstrando um
blogueio atrioventricular paroxistico. Segmento de 8 segundos do exame Holter.
Derivagdo ortogonais modificadas X, Y e Z. Observa-se no inicio um ritmo sinusal
constante de 153 bpm procedido por um bloqueio abrupto com uma pausa ventricular
superior a trés segundos, terminando com uma despolarizagdo de escape ventricular.
Fonte: adaptado de Santilli et al. 2018.

O tracado eletrocardiografico no bloqueio atrioventricular de 3° grau ou completo
(figura 9) é caracterizado pelo excedente de ondas P acompanhadas por alguns complexos
QRS (resultantes de um ritmo de escape ventricular) ou sem a manifestacdo de qualquer
complexo. Observa-se uma despolarizacdo atrial de 140-260 bpm, enquanto que a

ventricular desce para 55-160 bpm. Na maioria das vezes os intervalos PP e RR (entre o0s
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Figura 9 - Tracado életrocardiogré{fico de um gato com bloqueios atrioventriculares de terceiro gréu.
Derivacdo I, velocidade de 50 mm/s e calibracdo de 10 mm/1 mV. Observam-se ondas P bloqueadas e
dissociadas dos complexos de escape ventricular amplos (QRS). Ritmo sinusal de 180 bpm e ventricular de

100 bpm. Fonte: adaptado de Santilli et al. 2018.
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complexos de escape ventricular) sdo constantes mas ndo existe relacdo entre os dois, 0
que se traduz na grande variabilidade do intervalo PR (Coté et al., 2011). A auséncia de
estimulacdo elétrica leva a ativacdo das células pacemaker do sistema condutor
ventricular, resultando na producéo do ritmo de escape idioventricular independente e
distinto do atrial. O nivel de entropia criado no sistema condutor elétrico conduz a
dissociacdo atrioventricular, caracteristica comum a muitas arritmias. Nao obstante,
embora exista dificuldade na trasmissdo dos impulsos para o ventriculos ndo se exclui a
possibilidade da dissociacdo gerar impulsos retrégados (Santilli et al., 2018).

A morfologia do complexo QRS estad correlacionada com a localizacdo da
anomalia condutora, pois acredita-se que a despolarizacdo de escape €, na maioria das
vezes, gerada distalmente ao ponto de blogueio. Os ritmos de escape de origem
ventricular resultam em complexos amplos e com morfologia aberrante (>40 ms nos
gatos), especialmente quando associados a bloqueios do feixe de His ou dos seus ramos
(Kellum e Stepien, 2006; Santilli et al., 2018). A grande amplitude é igualmente
observada quando o complexo tem origem supraventricular e sdo normalmente
produzidos em bloqueios de ramo. No entanto, quando os complexos supraventriculares
sdo conduzidos com bloqueios de ramo, a frequéncia de escape €, na grande maioria das
vezes, maior do que aquela gerada por ritmos de escape idioventricular (Johnson e Sisson,
1993 referido em Kellum e Stepien, 2006). Quanto aos complexos de escape estreitos
(<40 ms nos gatos), pressupde-se que tenham origem no nodo atrioventricular ou regido
supra-Hisiana, abaixo do ponto de bloqueio (Kellum e Stepien, 2006; Santilli et al., 2018).
A anélise da apresentacao dos complexos QRS do ritmo de escape ventricular indica que
81% dos gatos com bloqueios completos apresentam morfologia estreita e 19%
morfologia ampla (C6té et al., 2011).

O estudo retrospetivo que inclui 21 gatos com bloqueios atrioventriculares de
terceiro grau, realizado pelo autor Kellum e Stepien 2006, permitiu ainda obter as
seguintes conclusdes: ndo se observa nenhuma correlagdo entre a frequéncia de
despolarizacéo e a frequéncia de insuficiéncia cardiaca congestiva; alguns gatos podem
manifestar complexos de escape amplos e estreitos, mas néo é clara a sua associagcdo com
a progressdo clinica da doenga, nem mesmo a relacéo entre a morfologia do complexo e
a frequéncia de despolarizacdo; um terco dos gatos demonstraram distarbios de conducéao
intraventricular pela evidéncia de complexos de duragdo reduzida (<40 ms) e morfologia

irregular; e a percentagem de gatos com complexos ventriculares ectopicos prematuros e
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com padrdo de bloqueios fasciculares anteriores foi de 48% e 5%, respectivamente. O
bloqueio completo pode ainda conduzir, ocasionalmente, a fibrilhacéo atrial caracterizada
pela rapida ondulagdo do tracado eletrocardiogréfico muitas das vezes impercetivel,
acompanhada pelo ritmo de escape ventricular lento e regular (Santilli et al., 2018).

A etiologia dos episddios sincopais ou convulsivos (descartando origem neurologica)
nos gatos pode ser determinada pela monitorizacdo eletrocardiografica continua como o
dispositivo Holter ou com os gravadores de loop implantaveis, contribuindo para a
distincéo entre os pacientes cardiopatas e os epilépticos. O primeiro é um método menos
invasivo mas possui a desvantagem de interferir com a atividade fisica normal do animal
podendo assim encobrir ou diminuir a incidéncia dos episddios durante o periodo de
gravagdo (24-72 horas). O gravador implantavel, como o préprio nome indica, ja decorre
de um procedimento cirurgico (implantacdo subcutanea no lado esquerdo do térax com o
eixo longo do dispositivo de forma paralela as costelas e sobre o apéx cardiaco), mas
permite a gravacdo do tracado elétrico até 14 meses, sem restricGes comportamentais,
demonstrando ser um bom meio de diagnostico na determinagéo da etiologia de sincopes,
colapsos e episddios intermitentes de miastenia em caes e gatos (Zaidi et al., 2000; Willis
et al., 2003; Ferasin 2009; MacKie et al., 2010).

Os casos descritos de doenca de Lyme em gatos com sintomatologia cardiaca
revelaram tracados eletrocardiograficos com disrritmias que incluiam bloqueios
atrioventriculares de terceiro grau (88-90 bpm de frequéncia ventricular e 120 bpm de
frequéncia atrial), complexos ventriculares multifocais ectopicos (individuais ou triplos),
periodos de bigeminismo e trigeminismo e ocasionalmente ritmo sinusal de 140-160 bpm

(Tarngvist-Johnsen et al., 2020).

6.2. Radiografia toracica

Os gatos que apresentam bloqueios atrioventriculares e insuficiéncia cardiaca
congestiva secundaria podem manifestar cardiomegalia (média e generalizada), derrame
pleural ou edema pulmonar ao exame radiografico. No entanto, mesmo aqueles que
padecem de blogueios atrioventriculares de 3° grau podem nao apresentar qualquer

alteracdo radiologica (Stamoulis et al., 1992; Kellum e Stepien, 2006).

6.3. Ecocardiografia
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Cerca de 61% dos gatos com bloqueio atrioventricular de 3° grau que realizam
ecocardiografia apresentam doenca cardiaca estrutural, 33% destes demonstram
alteracGes compativeis com doenca sistémica concomitante e outros 30% insuficiéncia
cardiaca congestiva. Ndo se verificam diferencas entre a FC de gatos com ou sem
insuficiéncia cardiaca congestiva sendo que os valores médios variam entre 80-140 bpm
(Kellum e Stepien, 2006; Santilli et al., 2018). No exame ecocardiografico as anomalias
observadas podem ser ao nivel do miocardio, como a hipertrofia, doenga restritiva,
dilatada ou cardiomiopatia ndo classificada (possivel etiologia infiltrativa), ou ao nivel
valvular como o espessamento do folheto da mitral ou insuficiéncia da mesma. Tanto a
doenca miocéardica primaria como a valvular podem ser encontradas no mesmo gato com
bloqueio, no entanto, ndo é detetada nenhuma alteracdo do nodo atrioventricular através
deste exame (Kellum e Stepien, 2006). N&o obstante, gatos com bloqueios
atrioventriculares completos podem ndo apresentar alteracdes significativas através deste
exame (lwasa et al., 2019).

J& foram reportados casos de bloqueios atrioventriculares de 2° grau avancados
com ou sem bloqueios atrioventriculares completos intermitentes, que exibiam hipertrofia
ventricular esquerda ou ligeiro aumento do atrio esquerdo com regurgitacdo valvular
(Stamoulis et al., 1992). As pressdes arteriais medidas por eco doppler em gatos com
blogueios atrioventriculares completos revelam valores de pressdo sistélica entre
144mmHg e 190mmHg, contudo, alguns destes animais apresentam simultaneamente
patologias que influenciam estes valores tal como o hipertiroidismo, a doenca renal

crénica e a hipertensdo (Kellum e Stepien, 2006; Penning et al., 2009).

6.4. Exames laboratoriais

Segundo o estudo retrospectivo realizado em 2004 a 21 gatos com bloqueios de
3° grau, aproximadamente 24% destes ja apresentavam hipertiroidismo no momento do
diagnostico, todavia, mesmo com o controlo médico da doenga dois destes revelaram
valores de tiroxina no soro superiores ao valor de referéncia. E também de realcar que
29% sofria de insuficiéncia renal aguda ou crénica (Kellum e Stepien, 2006). Existe
atualmente um conflito na etiopatogénese dos bloqueios atrioventriculares em gatos
hipertiroideus (Martinelli et al., 2013; Simone et al., 2016). Os estudos de medicina
humana sugerem gque o aumento da tiroxina circulante leva a cardiotoxicidade, induzindo

inflamacéo intersticial do sistema condutor, que pode evoluir para inflamagéo local ou
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miocardite (Bannay et al., 2012). Outro autor defende que a concentracéo alta de tiroxina
no sangue aumenta a conducdo atrioventricular, razdo pela qual o paciente fica
predisposto ao desenvolvimento do bloqueio (diminui¢do da conducao) apos a resolugdo
do hipertiroidismo (Miller et al., 1980). No que consta a altera¢@es do ritmo cardiaco, as
hormonas tiroideias apresentam um efeito semelhante aos agentes simpaticomimeticos,
no entanto o seu aumento estd normalmente associado a taquiarritmias (taquicardia
sinusal e fibrilhacéo atrial) e bradiarritmias (doenca do nodo sinusal, bloqueios sinoatriais
e bloqueios atrioventriculares), o que sugere um efeito cronotrépico positivo e
dromotropico negativo (Martinelli et al., 2013; Simone et al., 2016).

Uma compilacdo de estudos realizados entre 1980 e 2012 feita pela autora
Martinelli et al. 2013, revelou 11 (4%) casos de bloqueios atrioventriculares de diferentes
graus entre 275 gatos com hipertiroidismo. Como n&do existem registos
eletrocardiograficos desses mesmos pacientes antes do desenvolvimento da doenca
hormonal, torna-se dificil estabelecer uma relacdo direta entre as duas patologias em
gatos. Para além disso, 0s gatos que recebem tratamento médico para o controlo ou
resolugdo do hipertiroidismo, considerados eutiroideus, podem reverter, manter ou
apresentar agravamento das arritmias cardiacas (Martinelli et al., 2013; Simone et al.,
2016). Em caso de suspeita de hipertiroidismo a confirmacdo do diagnostico deve ser
feita através de medicbes consecutivas da T4 ou T4 com a T4 livre por didlise de
equilibrio (positivo se os valores persistirem elevados) juntamente com um ou mais sinais
clinicos tipicos da patologia — perda de peso, polifagia, polidria, polidipsia, aumento da
vocalizacdo, aumento da atividade, taquipneia, taquicardia, vomito, diarreia e pelo baco
(Carney et al., 2016).

Como as miocardites podem desencadear problemas condutores, a determinacao
da etiologia é fundamental para a escolha terapéutica e impedir a progressédo do distarbio.
Os exames seroldgicos podem detetar agentes infecciosos passiveis de gerar miocardites
em gatos, tais como o Toxoplasma gondii (titulagdo de imunoglobulinas G e M), a
Bartonella henselae e Streptococcus canis (Simpson et al., 2005; Matsuu et al., 2007;
Varanat et al., 2012). Dada a possivel relagcdo entre o bloqueio atrioventricular completo
e a doenga de Lyme, é aconselhada também a analise serologica da B. burgdorferi [teste
ELISA (ensaio de imunoabsorcéo enzimética) para detecdo de imunoglobulinas G; valor

de referéncia < 4,5] especialmente se 0 gato ndo for desparasitado e/ou se apresentar
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eritema migratorio circular cutdneo (Krupka e Straubinger, 2010; Ternqvist-Johnsen et
al., 2020).

A troponina | cardiaca é um biomarcador sensivel e especifico de lesdo miocérdica
que permite quantificar o grau de leséo do tecido. Embora possa estar elevada por causas
ndo cardiacas, a sua determinacéo apresenta grande relevancia nas miocardites por ser um
indicador de morte celular (Langhorn et al., 2016; Oxford et al., 2018). Embora fosse
espectavel o aumento da troponina | cardiaca nas miocardites por borreliose em gatos, 0s
valores por norma, tal como nos humanos, mantém-se dentro dos limites de referéncia ou

ligeiramente elevados (Tegrnqvist-Johnsen et al., 2020).

6.5. Histopatologia

O estudo mais antigo sobre lesbes do sistema condutor em gatos com
cardiomiopatias, data de 1975, evidenciou a degenerescéncia e fibrose do nodo
atrioventricular, ramo esquerdo do feixe de His e crista septal interventricular associada
a alterac@es cartilagineas do corpo fibroso central em 63 pacientes. Em relagdo ao tecido
muscular, as lesdes de natureza fibrética ou inflamatéria (miocardite) localizavam-se
principalmente no miocéardio e endocardio (Liu et al., 1975).

Achados histopatoldgicos no nodo atrioventricular e feixe de His em gatos com
blogueios completos revelam substituicdo do tecido miocardico por tecido conjuntivo
fibroelastico, com remanescente de tecido fibroelastico e fibras de Purkinje. Também
foram igualmente encontradas algumas células linfoplasmocitarias de forma disseminada
(Kellum e Stepien, 2006).

Outro estudo realizado em gatos com blogueios atrioventriculares completos e
com cardiomiopatia hipertréfica revelou uma marcada degeneracao e substituicdo fibrosa
do sistema condutor atrioventricular na por¢do superior do ramo esquerdo do feixe de His
e porcdo ramificada do feixe atrioventricular juntamente com uma extensa fibrose do
endocéardio, miocardio da porcéo superior do septo ventricular e corpo fibroso central.
Neste 0ltimo também foram observadas lesdes ésseas e condrometapléasicas que
comprimem as porcoes subjacentes da ramificacdo do feixe atrioventricular, levando a
uma aparente reducdo das fibras de conducdo. No entanto, tanto nos segmentos
periféricos do ramo esquerdo do feixe, como nos superiores do ramo direito, SO se
observou uma leve substituicao das fibras condutoras por tecido fibroso, néo se detetando

alteracdes significativas nos segmentos distais do ramo direito do feixe. As alteracdes
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patoldgicas da porcdo ramificada do feixe atrioventricular e porcdo superior do ramo
esquerdo eram qualitativa e quantitativamente mais severas nos gatos com cardiomiopatia
hipertrofica em comparcdo com o grupo de controlo, concluindo-se que esta seja a base
anatdmica para a alteracdo condutora em gatos que padecam desta cardiomiopatia
(Kaneshige et al., 2006).

A lesdo restritiva do sistema condutor sem anomalias visiveis ao exame
histopatoldgico no tecido miocardico também ja foi descrita, no entanto, no mesmo caso
exposto pelo autor Iwasa et al. 2019 ndo se pode excluir a lesdo muscular cardiaca pelo
valor elevado da troponina | (0.102 ng/mL; valor de referéncia <0.02 ng/mL) em
circulacdo. Esta restricdo resulta da diminuicdo drastica do nimero de células condutoras
entre a parte média da porcdo penetrante do feixe de His e a parte proximal da zona
biforcada, bem como na regido basal do corpo fibroso central e na crista do septo
ventricular. O tecido condutor é entdo substituido de forma parcial ou completa por tecido
fibroso de caracter imaturo, alteracéo patolégica muito semelhante a esclerose idiopatica,
ligada ao envelhecimento do lado esquerdo do esqueleto cardiaco no homem. Este
processo degenerativo com substituicdo fibrdtica das células do feixe de His reforga o
risco da progressao da severidade do bloqueio atrioventricular (Iwasa et al., 2019).

No que concerne a miocardites agudas, a presenca de edema intersticial no
miocardio leva ao espessamento da parede ventricular e a distarbios condutores como 0s
blogueios atrioventriculares completos em cées. Para além disso, o infiltrado linfocitéario
bem como a perda de fibras condutoras no tecido nodal atrioventricular, sugere que o
processo infiltrativo contribui para a progressdao da lesdo e diminuicdo da funcdo

condutora (Morimoto et al., 2006).

7. Tratamentos

Segundo a literatura, a implantacdo do pacemaker € o Unico tratamento eficiente
contra as bradiarritmias por garantir o ritmo e a FC fisioldgica, contrariando a
instabilidade hemodindmica criada pela arritmia. No entanto, por ser um procedimento
invasivo, pode acarretar varias complicacGes peri e pos cirargicas, ndo se excluindo o
risco de morte (Smith et al., 2016; Noszczyk-Nowak et al., 2019). A terapia
farmacoldgica pode diminuir os efeitos secundarios da bradiarritmia por garantir suporte
cronotrépico de forma temporaria. No entanto, mesmo com esta abordagem terapéutica,

a maior parte dos pacientes acaba por requerer, a longo prazo, a implantacdo do
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pacemaker permanente, existindo algumas excecdes que necessitam de estudos com
casuistica superior para comprovar o seu efeito terapéutico (Penning et al., 2009; Smith
et al., 2016; Iwasa et al., 2019). Por consequéncia, 0 maneio medico dos blogqueios
atrioventriculares ainda ndo foi estabelecido nos gatos (Iwasa et al., 2019). O pacemaker
temporario pode ser utilizado durante os procedimentos anestésicos de forma a garantir a
estabilidade da frequéncia e débito cardiaco. Alguns autores defendem que deve-se
assegurar a estimulacdo cardiaca com o pacemaker temporario transvenoso, com 0
transtoracico externo ou com o transesofagicos (em caso de doenca concomitante do nodo
sinusal) de forma preventiva, face a diminuicdo rapida, profunda e imprevisivel da FC
apos a inducdo e durante o procedimento cirurgico do paciente cardiopata (Stamoulis et
al., 1992; Sanders et al., 2011; Smith et al., 2016).

Como a implantagdo deste dispositivo € a principal op¢éo terapéutica do blogueio
atrioventricular de terceiro grau em caes e gatos, o diagndéstico eletrocardiografico e o
prognostico do animal deve ser o mais preciso possivel. Se a frequéncia da despolarizacao
de escape ventricular for regular e rapida, maior é a probabilidade do paciente resistir a
disfuncdo condutora, acabando por dar mais tempo para o planeamento da implantagéo.
Contudo, se a frequéncia ventricular for inferior a 30 bpm, irregular e os complexos de
escape apresentarem uma morfologia inconstante (diferentes locais de despolarizacdo
ventricular) o caso passa a ter cardcter emergente pelo que a implantacdo deve ser
realizada o quanto antes. Também deve ser avaliada a funcéo e dimenséo miocéardica para
complementar o prognostico do animal (Santilli et al., 2018). Ap6s a confirmacdo da
patologia e avaliacdo da possibilidade de resolucdo da mesma, através da implantacdo do
pacemaker permanente, deve ser determinado o sistema e 0 modo de estimulacéo
consoante o distirbio de ritmo, a presenca de doencas concomitantes (incluindo as
doencas cardiacas estruturais), a condi¢do e o nivel de atividade fisica do animal (Smith
etal., 2016).

7.1. Pacemaker artificial
Os primeiros relatos da implantagdo de pacemakers artificiais foram em 1952 na
medicina humana e em 1967 na medicina veterinaria num cdo, ambos segundo 0 acesso
por toracotomia (Zoll 1952; Buchanan et al., 1968). A implantacdo transvenosa
permanente foi executada anos mais tarde num céo em 1976, sendo atualmente a técnica

mais utilizada devido a execucdo relativamente facil e segura (Musselman et al., 1976;
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Wess et al., 2006). Contudo, a colocagdo por toracotomia/celiotomia de pacemakers
epicardicos ainda ¢ moderadamente frequente, especialmente quando 0s acessos venosos
sdo limitados, quando o paciente apresenta maior probabilidade de desenvolver
bacteriémia, trombose ou embolismo pela presenca do eletrocateter transvenoso ou ainda
na auséncia de dispositivos mais dispendiosos como o fluoroscopio (Wess et al., 2006;
Smith et al., 2016). As patologias que tém indicacdo para a implantacdo de pacemakers
artificiais s@o os bloqueios atrioventriculares de terceiro grau (70,97%), a sindrome do
nodo sinoatrial (16,13%), o bloqueio atrioventricular de segundo grau (9,68%) e a
paragem atrial persistente (3,23%) (Noszczyk-Nowak et al., 2019).

7.1.1. Constituintes

O sistema operacional do pacemaker permanente artificial é constituido pelo
gerador de pulso - formado pela caixa metalica que contém o circuito eletrénico e a bateria
de litio iodado — e por um ou mais fios condutores - eletrocateteres. Os dispositivos
pacemakers mais modernos possuem circuitos inovadores capazes de sentir e filtrar a
estimulacdo elétrica intracardiaca, gerar uma resposta consoante o estimulo recebido,
produzir impulsos elétricos de diversas voltagens e duracdes e ainda armazenar dados. Os
eletrocateteres complementam o gerador garantindo a detecdo da atividade elétrica
enddgena e a conducdo do impulso elétrico do gerador para o miocardio. Estes sdo
implantados cirurgicamente no epicardio - pacemaker epicardico - por via transtoracica
ou transdiafragmatica, ou no endocardio — pacemaker endocérdico - por via transvenosa.
Para garantir o sucesso do funcionamento dos elementos anteriormente mencionados é
utilizado o programador (externo) do pacemaker que, com recurso a telemetria, permite
a programacdo do gerador e a recolha de dados nele armazenados, realizar
eletrocardiografias em tempo real e ainda a testagem do tempo de vida da bateria,
impedancia do eletrocateter, o limiar de estimulacdo e a conducdo ventriculoatrial
retrégada. Independentemente do tipo de pacemaker implantado, o sistema de anélises
deve obter durante a cirurgia as medi¢des da impedancia da sonda, amplitude, taxa de
rotacdo da atividade cardiaca intrinseca e o limiar de estimulacéo, certificando o correto
posicionamento do elétrodo. No final da cirurgia deve-se radiografar a area da
implantacdo com duas projecdes ortogonais para registar o posicionamento de todos 0s

componentes do pacemaker (Smith et al., 2016).
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7.1.2. Tipos de eletrocateteres

Os eletrocateteres epicardicos sdo implantados de forma ativa, enquanto 0s
endocardicos podem ser de fixacdo passiva ou ativa. A acomodacao passiva deve-se a
presenca de vérias pontas na porcdo terminal do eletrocateter que permite a sua
ancoragem nas trabéculas do ventriculo ou atrio direito, enquanto que a fixacdo ativa
consiste na penetracdo de uma porgdo metalica helicoidal enroscavel (screw-in) ou uma
ponta em agulha (stab-on com sutura), garantindo a sua coesdo com O
endomiocardio/epicardio ou através da sutura do elétrodo na regido epicardica (figura
10). O eletrocateter deve apresentar um comprimento aceitdvel tendo em conta a
dimensdo da espécie animal, ja que sondas muito extensas podem dificultar a sua

acomodacéo subcutanea/intermuscular (Coté et al., 2011; Smith et al., 2016).

Figura 10- Tipos de elétrodos utilizados na implantacdo de pacemakers epicérdicos
(elétrodos da esquerda) e pacemakers endocardicos (elétrodos da direita). A - elétrodo
epicérdico stab-on, B - elétrodo epimiocardico srew-in, C - elétrodo epicardico suture on, D
- elétrodo endocérdico tined tip, E — elétrodo endocérdico screw-in; A, B, C e E
correspondem a elétrodos de fixacéo ativa enquanto que o D é de fixagdo passiva. Fonte:
adaptado de Smith et al. 2016 e de https://www.medtronicacademy.com/files/myocardial-
epicardial-pacingleadsjpg

7.1.3. Sistemas de estimulagdo
O dispositivo pacemaker pode apresentar dois sistemas de estimulacdo — o
unipolar ou o bipolar. No sistema unipolar o esqueleto metalico do gerador funciona como
0 polo positivo (anodo) e a ponta da sonda como polo negativo (catodo), o que permite a
transmissdo do impulso desde o gerador até ao miocardio através do eletrocateter e o
retorno até ao gerador pelos tecidos moles. Por outro lado, o sistema bipolar é constituido
por dois eletrocateteres cujas pontas representam o polo positivo ou negativo, ou somente
26
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por um eletrocateter com os polos afastados no mesmo fio condutor (sendo normalmente
o0 polo positivo o mais afastado do gerador). O circuito elétrico inicia-se no gerador, passa
no polo negativo e inverte o sentido até chegar ao positivo. Embora o pacemaker unipolar
possua as desvantagens da interferéncia eletromagnética externa e da proximidade do
musculo esquelético do circuito elétrico (contracdo muscular coordenada com a
frequéncia de pulso do pacemaker), este apresenta varias vantagens tais como o reduzido
didmetro do eletrocateter e a maior sensibilidade aos potenciais elétricos cardiacos
endogenos. Atualmente opta-se muito pelo eletrocateter Unico com o sistema bipolar por
ndo apresentar as desvantagens anteriormente mencionadas (Smith et al., 2016; Fossum
etal., 2019).

7.1.4. Sensores

Os sensores foram inicialmente desenvolvidos para solucionar as falhas
cronotropicas do nd sinusal durante o exercicio do paciente. Ao longo dos anos foram
desenvolvidos pacemakers que regulavam a frequéncia de estimulacao através da detecéo
de alteracBes fisioldgicas como o pH sanguineo, variacdo do intervalo QT, saturacdo
venosa central de oxigénio, frequéncia ventilatdria, parametro inotropico ventricular,
intervalo de pré-ejecdo, presenca de derrame pleural, temperatura venosa central, taxa
instantdnea do aumento da pressdo do ventriculo direito no inicio da sistole, pico de
aceleracdo endocardial, pressdo do éatrio esquerdo ou ainda segundo o movimento
corporal. Este ultimo é detetado atraves do um acelerémetro ou dos cristais piezoelétricos
(Lau et al., 2007).

7.1.5. Nomenclatura internacional

Em 1974 foi desenvolvida pela North American Society of Pacing and
Electrophysiology e pelo British Pacing and Electrophysiology Group uma nomenclatura
especifica para os pacemakers artificiais, composta por trés a cinco letras, que classifica
0 modo e o local de estimulacao e detecdo elétrica. Apds a sua atualizagdo em 2002, esta
permanece inalterada até aos dias de hoje, sendo também aplicada a medicina veterinaria
(tabela 1). A primeira letra corresponde a(s) camara(s) cardiaca(s) estimuladas pelo
eletrocateter: “A”— atrio; “V” —ventriculo; “D” — dupla estimulacéo (atrial e ventricular);
e “O” - nenhuma. A segunda indica em qual cdmara é feita a detecdo da atividade elétrica

intrinseca, apresentando uma correspondéncia idéntica a primeira letra. A terceira
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posicao caracteriza a resposta do pacemaker face ao impulso elétrico intrinseco detetado:
“I” - um estimulo elétrico intrinseco detetado inibe o pulso do pacemaker, levando-o a
reciclar um ou mais ciclos de temporizagdo; “T” - o impulso de saida é accionado assim
que o estimulo elétrico é detetado; e “D” - o dispositivo pode apresentar a resposta | ou
T (somente nos pacemakers de camara dupla). A quarta refere-se a presenca ou auséncia
da modulacdo do ritmo cardiaco representada pela letra “R” - o gerador possui um ou
mais sensores (movimento, frequéncia ventilatdria, entre outros) que permitem regular a
FC independentemente da atividade cardiaca intrinseca. A quinta e Ultima letra, ainda
pouco utilizada em medicina veterinaria, codifica a unica ou mdltipla posicdo dos
eletrocateteres, designadamente: “A” - um ou ambos no atrio; “V” - um ou ambos no
ventriculo; “D” - qualquer combinacédo entre os atrios e ventriculos; ou “O” - nenhuma

das cAmaras cardiacas (Bernstein et al., 2002; Smith et al., 2016).

Tabela 1 — Nomenclatura dos pacemakers artificiais antibradicardicos. Tabela adaptada de Bernstein et
al. 2002.

Posicdo | I Il \% \Y
Categoria | Camara Camarade Resposta a Modulacéo da Estimulagéo
estimulada detecéo detecdo frequéncia multipla
@ @) O @) @
Nenhuma Nenhuma Nenhuma Nenhuma Nenhuma
A A T R A
Atrio Atrio Desencadeada  Modulagdo da  Atrio
frequéncia

V V | V
Ventriculo  Ventriculo  Inibida Ventriculo
D D D D
Atrio e Atrio e Desencadeado Atrio e
ventriculo ventriculo ou inibido ventriculo

7.1.6. Sistema de modulacéo do ritmo cardiaco com estimulagao
adaptativa
Inicialmente os pacemakers permanentes unipolares utilizados nos humanos e nos
caes apresentavam uma frequéncia de estimulagcdo constante, sistema substituido mais
tarde pelos pacemakers de estimulacdo adaptativa com base nas detecdo das variaveis
fisioldgicas. Estd provado que a estimulacdo adaptativa (rate-responsive) melhora o

consumo de oxigénio e a performance cardiaca face ao exercicio, especialmente durante
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a estimulacéo ventricular (modo VVI). Este pacemaker permite a variacdo da FC entre 0s
limites superior e inferior previamente definidos, garantindo os requisitos metabolicos e
mimetizando a resposta fisiologia do coragdo face ao exercicio fisico (Lau et al., 2007;
Smith et al., 2016). O pacemaker de estimulagdo dupla (dois eletrocateteres) tem
substituido gradualmente o de estimulacdo unica em medicina humana devido a maior
competéncia na manutencdo da sincronia atrioventricular, pressdo sisttmica mais alta e
menor pressao de enchimento ventricular, sendo por isso aconselhado nos pacientes com
doenca cardiaca estrutural. Caso ocorra uma despolarizacdo atrial estimulada pelo
pacemaker ou uma despolarizacdo atrial enddgena, desencadeia-se um atraso
atrioventricular, programavel em comprimento, apés o qual o ventriculo é estimulado (se
a atividade ventricular intrinseca ndo for detectada). As principais desvantagens deste
dispositivo incluem a programacgdo mais complexa, prolongamento do tempo de cirurgia,
maior dificuldade da sua implantagdo em pacientes de pequeno porte e por apresentar
dois eletrocateteres aumenta o seu valor monetario. A estimulacdo a longo prazo do
eletrocateter transvenoso no ventriculo direito origina contragBes ventriculares
assincronas, ma performance cardiaca e remodelacgdo cardiaca prejudicial. Para reduzir
este impacto a sonda pode ser introduzida diretamente na regido anatdmica do feixe de
His ou através da estimulacdo biventricular (esquerdo e direito). Esta Gltima pode ser
implantada por via transvenosa em cédes de medio a grande porte, sendo aconselhado em
casos de doenca cardiaca estrutural severa, insuficiéncia cardiaca ou nos pacientes ainda
jovens (de forma a evitar as alteragdes da performance cardiaca face a estimulacdo
crénica) (Smith et al., 2016).

7.1.7. Modos de estimulacado mais utilizados

O modo de estimulacéo artificial mais utilizado mundialmente, tanto na medicina
humana como na veterinaria, € o0 VVIR ou VVI — pacemaker de camara Unica de
estimulacdo ventricular sincrona, com capacidade inibitéria e com ou sem adaptacdo da
FC. Neste caso, 0 eletrocateter permite estimular a regido ventricular (pacemaker
epicardico) ou o ventriculo direito (pacemaker transvenoso) e detetar as despolarizagdes
enddgenas, inibindo assim a estimulacéo artificial. O controlo destes impulsos elétricos
de acordo com a atividade enddgena permite a manutencdo do ciclo cardiaco fisiolégico,
impedindo a competicdo entre pulsos de origem diferente e as potenciais falhas que

possam advir da sobreestimulagdo (Smith et al., 2016).
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Outro modo utilizado na resolucdo dos bloqueios atrioventriculares em cées é o
VDD por proporcionar a estimulacdo sincrona com o atrio. Tal como a nomenclatura
indica, a detecdo da atividade elétrica é feita em ambas as camaras e a estimulagéo é
focalizada no ventriculo, sendo inibida ou estimulada de acordo com a atividade
ventricular e atrial detetada (o ventriculo é estimulado por cada onda P detetada). Apos a
despolarizacéo atrial endégena o gerador inicia o periodo de intervalo atrioventricular que
se for interrompido pela despolarizagdo ventricular, a estimulagdo artificial é inibida,
reiniciando-se o ciclo. Por outro lado, se ndo for detetada a continuidade do estimulo
cardiaco o pacemaker gera o impulso que estimula o ventriculo. Caso nédo se verifique
nenhuma despolarizacdo atrial o dispositivo promove a contra¢do ventricular com uma
frequéncia mais baixa, funcionando de forma semelhante ao modo VVI. Por esta razéo,
0 modo VDD ¢é aconselhado em animais com bloqueios atrioventriculares sem anomalias
funcionais do nodo sinusal (Smith et al., 2016).

E muito importante o exame minuncioso da frequéncia das ondas P e da sua
morfologia pois a implantacdo de um pacemaker de camara dupla pode levar a
sobreestimulacdo ventricular se detetar uma despolarizacédo atrial elevada em caso de
taquiarritmias. Mesmo que estes dispositivos ja possuam programacao capaz de contornar
o problema, ndo deixa de ser vital balancear os beneficios da implantacdo de pacemakers
mais avancgados no que concerne a taquiarritmias (Santilli et al., 2018). Os dispositivos
utilizados neste modo s&o compostos por dois eletrocateteres (um atrial e um ventricular)
ou por um unico que possui dois sensores localizados na porcao atrial do fio. Este Gltimo
sO deve ser utilizado em pacientes de maior porte, ja que a distancia dos sensores atriais
ao elétrodo ventricular apresenta dimensdes pré definidas (11,5, 13,5 ou 15,5 cm) (Smith
etal., 2016). Um estudo retrospetivo que incluiu 49 caes com bloqueios atrioventriculares
de alto grau comparou o uso do modo VDD com o VVI provando que ndo existem
diferencas nos efeitos secundarios, a longo prazo, com significado estatistico
(Lichtenberger et al., 2015).

Um dos modos mais utilizados em medicina humana para o controlo de
bradiarrtmias é o DDD, um pacemaker de estimulacéo e detecdo dupla com sistema de
inibicdo e rastreamento da atividade elétrica enddgena. Na auséncia de despolarizacao
atrial, o dispositivo pode estimular a contragdo do atrio e monitorizar a estimulacéo
ventricular, garantindo a sincronia atrioventricular (com excepg¢do da despolarizagédo

ventricular enddgena ectopica). E, por esta razdo, o modo mais vantajoso nos pacientes
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que padecem de bloqueios atrioventriculares com disfungédo do nodo sinusal (Smith et al.,
2016). Os principais fatores que restringem a utilizacdo dos pacemakers DDD nos
animais de companhia de pequeno porte sdo a dimensdo cardiaca, o diametro vascular e

0 prolongamento do tempo de implantacdo (Noszczyk-Nowak et al., 2019).

7.1.8. Pacemakers endocéardicos

Para a implantacdo do pacemaker transvenoso ventricular o eletrocateter de
fixacdo ativa ou passiva € inserido na veia jugular externa direita e guiado pelo
fluoroscopio até a zona apical do ventriculo direito. No entanto, para evitar a remodelagéo
cardiaca e a regurgitacdo mitral nos pacientes que sofram de cardiomiopatia dilatada ou
doenca valvular o elétrodo deve ser implantado no trato de saida do ventriculo direito ou
no feixe de His. Os eletrocateteres atriais sdo inseridos na mesma veia jugular com um
estilete retilineo, auxiliado por fluoroscopia, até atingir a juncdo entre o atrio direito e a
veia cava caudal. O primeiro ¢ entdo substituido por um segundo estilete em forma de “J”
permitindo a retracdo da ponta da sonda de forma a que fique alojada na auricula direita.
E aconselhado nos animais de menores dimensdes (cdes < 10kg) a inser¢do do elétrodo
no septo atrial. Caso sejam implantados dois eletrocateteres em camaras diferentes, o
ventricular deve ser o primeiro a ser instalado. A puncdo da veia jugular direita apés a
implantacdo do pacemaker € largamente desaconselhada, bem como o uso de coleiras
cervicais que ponham em causa a integridade fisica do gerador e do(s) eletrocateter(es)
implantado(s). De forma a evitar ao maximo as infecdes iatrogénicas pds-cirdrgicas a
antimicrobioterapia deve ser iniciada 20 minutos antes do inicio da implantacdo, por via

intravenosa (IV), e reforcada a cada 90 minutos até ao seu término (Smith et al., 2016).

7.1.9. Pacemakers epicardicos

Embora os pacemakers transvenosos sejam os mais aplicados atualmente, devido
ao seu acesso minimamente invasivo, a implantacdo intraluminal e intracardiaca
apresenta algumas desvantagens relacionadas com alteragfes fibroticas estruturais e
coagulativas. O pacemaker epicardico evita 0 contacto com as estruturas vasculares e
endocardio sendo recomendado: em pacientes de dimensdes reduzidas (devido as
limitacGes do calibre dos eletrocateteres); nos que manifestem pioderma do pescoco,
infecOes prévias com pacemakers transvenosos, endocardite, imunosupresséo,

cardiomiopatia arritmogeénica ventricular direita ou hipercoagulopatias resultantes do
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hiperadrenocorticismo, anemia hemolitica imuno-mediada e nefropatia com perda de
proteina; e por ultimo, mas ndo menos importante, nos pacientes que realizam outro
procedimento cirdrgico intraabdominal ou intratoracico, de forma a evitar a realizacéo de
multiplas cirurgias. Para a correta implantacdo deste tipo de dispositivos pode ser
utilizada a abordagem transdiafragmatica, transxifoide ou toracica por esternotomia ou
toracotomia lateral (esquerda se for s6 um eletrocateter e direita se for mais do que um).
Os elétrodos aplicados neste procedimento sdo 0s suturaveis ou 0s ndo suturaveis (stab-
on ou screw-in), porém, atualmente as atencbes recaem sobre os primeiros pela maior
versatilidade (implantacdo atrial ou ventricular) e seguranca. Em contrapartida, o elétrodo
enroscavel screw-in € o que permite a implantacdo mais rapida e eficiente em acessos
mais limitados como no procedimento transdiafragmatico. De forma a evitar a colocagao
do eletrocateter nas zonas de passagem dos grandes vasoS COronarios recorre-se
frequentemente ao apéx cardiaco para a sua colocacdo. Em ultimo lugar procede-se a
acomodacdo do gerador através da criacdo de uma bolsa intermuscular abdominal entre

os musculos obliquos abdominais (Orton, 2019).

7.1.10. Pacemakers leadless

Os ultimos avancados tecnoldgicos permitiram o desenvolvimento de pacemakers
leadless, ou seja sem eletrocateteres. Sao dispositivos de dimensdes mais reduzidas, de
localizacdo intracardiaca sem a necessidade de implantacdo de cateteres transvenosos e
desconectados dos componentes extravasculares. Existem atualmente dois modelos
disponiveis, o sistema de multicomponentes e o0 unicomponente. Este Gltimo ja esta
disponivel no mercado e é composto por uma Unica unidade de dimensdes reduzidas
(compacta a bateria, a parte eletronica e os elétrodos) que é introduzida no ventriculo
direito através de uma bainha de implantacdo. A simplicidade do modelo permite uma
implantacdo facil, no entanto possui algumas desvantagens como a dificuldade na sua
remocdo em caso de infegéo, falha prematura do dispositivo e deplecdo da bateria e a
limitacdo dos modos aplicaveis somente para a estimulacdo de uma camara cardiaca —
VVI ou VVIR. O dispositivo leadless de estimulacdo dupla continua em
desenvolvimento. O pacemaker de multicomponentes opera segundo uma “semente”
implantada no endocardio (como o unicomponente), que funciona como um transdutor
energético, e outro dispositivo extratoracico que comunica eletricamente com o implante

endocérdico induzindo um pulso estimulatorio. Este modelo ja permite a estimulagéo de
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duas camaras cardiacas e a ressincronizacdo cardiaca mas ainda nao esta disponivel no
mercado (Verma e Knight, 2019).

7.2.  Analise de estudos sobre a implantacéo de pacemakers artificiais
7.2.1. Complicagdes pos-cirurgicas e estudos comparativos

Segundo os estudos retrospetivos em cdes, a implantacdo transvenosa esta
associada a uma taxa de complicacbes na ordem dos 35%-55% e mortalidade
perioperatoria de 4,76-6,45%. A lista de complicacGes nesta espécie, descrita em varios
estudos, engloba: o deslocamento do elétrocateter (9,3%), a insuficiéncia da tricuspide
(6,45%) com dilatacdo ventricular direita (3,23%), a infecdo purulenta da incisao
cirargica (5%-6,45%), a falha do gerador (6%) e ainda a paragem cardiaca durante a
implantacdo (6%). (Oyama et al., 2001; Domenech et al., 2005; Sanchis-Mora et al.,
2014; Noszczyk-Nowak et al., 2019). Em contrapartida, num estudo realizado com 33
cdes, a taxa dos efeitos deletérios apos a implantacéo de pacemakers de estimulacéo atrial
e ventricular (2 eletrocateteres) chegou a atingir valores na ordem dos 63% (27% nos
problemas graves e 36% nos problemas leves) mas com 0% de mortalidade (Hildebrandt
et al., 2009).

As anomalias mais comuns a longo prazo relativamente a implantacao transvenosa
em cdes sdo a rutura do cabo transmissor, desgaste prematuro da bateria e sindrome da
veia cava cranial (edema da face, pescoco e membros toracicos, hidrotorax e quilotérax
persistente) (Noszczyk-Nowak et al., 2019). As consequéncias mais raras descritas na
literatura associadas a este tipo de dispositivos englobam a contracdo ventricular
prematura ou fibrilhagdo ventricular (no momento da implantagcdo), estenose
atrioventricular direita, perfuracdo da parede do ventriculo direito e posterior
tamponamento cardiaco por um elétrodo de fixacdo ativa e ainda fibrossarcoma (junto ao
gerador) (Johnson et al., 2007; Hildebrandt et al., 2009; Noszczyk-Nowak et al., 2019).
A perfuragéo atrial ou ventricular com a sonda transvenosa é uma complicagdo severa e
rara que leva a morte do paciente de forma aguda (no momento do implante) ou cronica
(pefuracdo gradual, falha estimulatoria e tamponamento cardiaco) (Smith et al., 2016).
Segundo os estudos até a data, ndo ha nenhuma relagdo entre a taxa de complicagdes da
implantacdo do pacemaker transvenoso e a idade, género, raca, indicagcdes para a
implantacdo ou comorbilidades do animal (Noszczyk-Nowak et al., 2019).
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Embora rara, mesmo nos pacientes humanos, estdo descritos 3 casos de cdes com
sindrome da veia cava cranial secundaria a formacéo de trombos e/ou fibrose endotelial
com caracter proliferativo em torno do eletrocateter (Mulz et al., 2010; Wiele et al.,
2008). O periodo de maior incidéncia é entre o dois anos e meio e 0s quatro anos apos a
cirurgia apresentando como principais factores de risco para o seu desenvolvimento a
implantacdo do pacemaker transvenoso com varios eletrocateteres, cardiomiopatia
dilatada, infecdes e rutura do eletrocateter (Cunningham et al., 2009; Mulz et al., 2010;
Noszczyk-Nowak et al., 2019).

Embora exista, na implantagdo endocardica, um risco moderado a alto de
complicacBes severas que pdem em risco a vida do animal (arritmias, assistolia,
perfuracdo ventricular e consequente hemopericardio), a estimulacdo cardiaca artificial
pode prevenir ou atrasar a insuficiéncia cardiaca secundéria, para além de proteger o
animal de morte subita, concluindo-se que o beneficio prevalece sobre os problemas pos-
cirurgicos (Hildebrandt et al., 2009; Visser et al., 2013). N&o obstante, alguns autores
indicam que ndo existem diferencas significativas nas taxas de complicacBes pos
cirargicas do pacemaker transvenoso (34%) versus o epicardico (28%) e que 0 mesmo se
verifica no estudo de estimulacdo unipolar e bipolar em cdes (Oyama et al., 2001; Smith
etal., 2016).

A complicacdo severa mais frequente é o deslocamento do eletrocateter e ocorre
com maior frequéncia nos transvenosos face aos epicérdicos, ndo se verificando
diferencas entre a fixacdo ativa e a passiva (Smith et al., 2016). A sua movimentagédo
pode pdr em risco a vida do paciente pela possibilidade de morte subita (Wess et al.,
2006). A diferenca estrutural do lumen do ventriculo direito (défice de trabéculas), a
grande atividade motora e a maior movimentagdo p6s cirirgica aumentam a incidéncia
de movimentacdes do cabo condutor no céo (10%), em comparacdo com o homem (1%-
2,9%) (Oyama et al., 2001; Yan et al., 2018). No entanto, existe alguma evidéncia que
sustenta o facto do deslocamento ser mais frequente nos eletrocateteres atriais em
comparagdo com o0s ventriculares. Para além disso esta complicagdo n&do esta
correlacionada com a esperiéncia do cirurgido, podendo ocorrer de forma aguda ou
cronica (horas a meses ap0s a cirurgia). Esta alteracdo € detetada comparando a
radiografia pos cirdrgica com a de monitorizagdo, mas consoante o grau de deslocamento
— macro ou microdeslocamentos -, pode ser ou nédo identificada. Embora seja muitas das

vezes necessaria uma intervencdo cirdrgica corretiva, por vezes € possivel resolver o
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problema de forma conservativa, aumentando o débito de estimulacdo do gerador ou
alterando o modo de estimulacao de bipolar para unipolar (Smith et al., 2016).

As analises comparativas na medicina humana entre o pacemaker leadless e o
transvenoso convencional evidenciam que o primeiro apresenta menos complicacfes a
curto e médio prazo no que respeita a infecdes iatrogénicas, anomalias na bolsa do
pacemaker e no eletrocateter, mas apresentam maior incidéncia de efusGes pericardicas
(Cantillon et al., 2018).

7.2.2. Cuidados perioperatorios

Varios estudos demonstraram que a administracao profilatica de antimicrobianos,
0 cumprimento estrito dos protocolos operativos e 0 tempo de cirurgia, diminuem
substancialmente o risco de infecdo da ferida cirtrgica apds a implantacdo. Em cdes a
maioria das infecGes resultantes da implantacéo do pacemaker surjem, em média, 3 meses
apos a cirurgia. Caso a mesma se instale e persista com derrame purulento, a substituicao
do antimicrobiano pode ser infrutifera, razdo pela qual varios autores recomendam a
substituicdo dos componentes do pacemaker devido a sua potencial contaminacgéo, sob o
risco de desenvolvimento de septicémia ou endocardite fatal. No entanto, este pode ser
um procedimento dificil, jA& que a remoc¢do do pacemaker transvenoso cronicamente
implantado pode resultar na ruptura da parede cardiaca, avulsdo cardiovascular ou
embolia gasosa. (Sisson et al., 1991; Oyama et al., 2001; Smith et al., 2016) Para além
disso, a corticoterapia pés-cirurgica é totalmente desaconselhada (Sisson et al., 1991,
Oyama et al., 2001).

Em caso de formacdo de seroma os tratamentos descritos sdo dubios ja que
existem autores que descreveram a drenagem do mesmo com um dreno Penrose durante
dois dias com 10 dias de antimicrobioterapia coadjvante e relocacdo do gerador entre ou
sob planos musculares (como o masculo latissimus dorsi) e outros que desaconselham a
drenagem mecanica pelo risco de contaminar ou danificar a sonda, optando pelo
tratamento conservador com compressas quentes, pressédo e antimicrobioticos profilaticos
(Stamoulis et al., 1992; C6té e Laste, 2000).

Outra falha no funcionamento descrita pela literatura é a ma conexdo entre o
eletrocateter e porcdo conectora do gerador. Tendo como principal causa os lapsos
cirurgicos no momento da ligacdo dos componentes, esta pode ser facilmente corrigida

como uma nova intervengdo. As lesdes por mordedura, movimentos repetitivos ou tragéo
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da coleira cervical ou puncao venosa podem levar a fraturas ou quebras no isolamento do
eletrocateter. Esta irregularidade pode afetar a estimulacdo e a detecdo do pacemaker
sendo identificada pela discrepéancia dos valores de impedancia (muito altos ou baixos)
da sonda ou radiograficamente. Também podem surgir falhas na estimulacdo da
despolarizacdo devido ao desenvolvimento de tecido fibroso na interface miocardial do
elétrodo. A fibrose pode advir da inflamacao secundaria a implantacdo (prevenida com
elétrodos revestidos com corticoesteroides) ou resultar da progressdao da patologia
miocardica subjacente (Smith et al., 2016). O controlo peridédico do funcionamento do
dispositivo pacemaker permite detetar de forma precoce defeitos da implantacdo e a sua
correcdo atempada (Ciavarella et al., 2016).

A interferéncia eletromagnética do pacemaker face a eletrocautérios, cardioversdo
elétrica, desfibrilhacdo, ressonancia magnética e terapias por eletrochoques podem
resultar na inibicdo inadequada dos estimulos artificiais, estimulacdo assincrona, avarias
do gerador, danos no miocardio ou reprogramacdo dos parametros de estimulagdo
predefinidos. Esta interferéncia tem origem na detecdo de sinais bioldgicos ou néo
bioldgicos, extra cardiacos/corporais pelo sensor do pacemaker (Smith et al., 2016). A
experiéncia do cirurgido que executa a implantacdo também influencia os efeitos adversos
da mesma. De acordo com a literatura, o operador € considerado experiente se realizar
mais de 12 implanta¢des por ano. Como nem sempre é possivel atingir esse patamar, um
estudo comparativo demonstrou que a percentagem de complicagdes graves resultantes
do procedimento cirdrgico € menor nos cirurgides experientes — 17% contra 33% (Oyama
et al., 2001). Outro factor com influéncia na morbilidade p6s cirurgica é a altura do dia
em que esta é realizada. Os procedimentos emergentes realizados em horério noturno
revelaram uma taxa superior de complicacfes (28%), com especial destaque nas infecoes
bacterianas, face as implantacfes calendarizadas e realizadas no horario de expediente
(9%) (Ward et al., 2015). Em relacdo a duracdo do procedimento cirurgico, esta pode
variar muito consoante o numero de eletrocateteres a implantar. Um estudo retrospectivo
com 54 cdes provou que o tempo de cirurgia daqueles que foram submetidos a
implantacdo transvenosa do pacemaker de camara Unica (94 *= 37.0min) foi
substancialmente menor do que aqueles que receberam o de camara dupla (133,4 +
51,3min) (Genovese et al., 2013).
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7.2.3. Pacemakers em gatos

Os efeitos secundarios da implantacdo de pacemakers em gatos, descritos na
literatura, prendem-se principalmente nos defeitos de sensibilidade e migracdo do
gerador, desconexao, migracdo ou fratura do eletrocateter, rotacdo do gerador (sindrome
de Twiddler) e por ultimo os seromas nos locais de alojamento do gerador com
consequente deiscéncia da sutura e erosdo cutanea (Fox et al., 1991; Stamoulis et al.,
1992). Todas as anomalias mencionadas colocam em causa a viabilidade do implante,
razdo pela qual devem ser corrigidas o quanto antes (Stamoulis et al., 1992; Coté e Laste,
2000).

Um estudo de casos publicado pelo autor Fox et al. em 1991 sobre 4 gatos
geriatricos que foram submetidos a implantacéo cirdrgica de pacemakers com diferentes
metodologias, concluiu que os gatos sujeitos a implantacdo por toracotomia e celiotomia
manifestaram complica¢fes cirargicas mais severas comparando com o0 método
transvenoso. Contudo, embora ndo seja muito mencionado nas listas das complicagoes
pos-cirurgicas da implantacdo transvenosa, ja foi reconhecida a possibilidade do
eletrocateter obstruir a juncdo linfaticovenosa de forma direta ou indireta (devido a
formacéo de coagulos), resultando na formacao de quilotorax persistente em gatos (Fox
etal., 1991). O autor Ferasin et al. 2002, menciona que embora o derrame quiloso possa
advir da evolucdo do bloqueio paroxistico episodico para bloqueio completo com o
eventual desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca congestiva, a obstrucdo linfatica
resultante da presenca do eletrocateter foi mais defendida no caso que exp0s, ja que este
indica que ndo foi utilizado o eletrocateter pediatrico. Infelizmente ndo se chegou a provar
nenhuma das hipoteses porque a cirurgia e a terapéutica diurética foram instituidas na
mesma altura (Ferasin et al., 2002).

Os eletrocateteres epicardicos suturdveis sao utilizados de forma recorrente em
felinos domésticos com bradiarritmais sintomaticas (Smith et al., 2016), sendo 0 acesso
transdiafragmatico a abordagem com a execug@o mais facil, com menor tempo cirurgico,
menor exposicdo dos tecidos e consequentemente menor probabilidade de
contaminacgéo/infecdo comparativamente com outros acessos descritos na literatura,
como a toracotomia lateral, celiotomia da linha média e esternotomia media do terco
caudal (Fox et al., 1986). Em relacdo as repercussfes da implantacdo deste tipo de
pacemaker, um estudo de casos de Visser et al. 2013 com 28 cées e 5 gatos demontrou

que a complicacdo severa mais comum desta abordagem cirdrgica é o deslocamento do
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elétrodo — 14% em cdes e 20% em gatos — e a menos gravosa € a arritmia cardiaca
(superior ao pacemaker transvenoso) — 54% em cdes e 60% em gatos -, para além de que,
0s gatos e caes com menos de 10kg tém significativamente menos problemas secundarios
apos a implantacdo. Os autores concluiram que embora o método cirlrgico apresente
algumas falhas, com a eventual necessidade de cirurgias corretivas, ndo deixa de ser uma
abordagem aceitavel (Visser et al., 2013). As complicacdes descritas pela literatura, no
que concerne a implantacdo epicérdica, sdo a disfuncdo neuroldgica transitoria (pouco
tempo apds a cirurgia), perda da fungdo de detecdo do pacemaker devido ao limiar
inadequado e ainda obstrucdo pilorica por estimulacdo das células pacemaker piloricas
(proximidade com o gerador localizado na parede abdominal direita) (Weder et al., 2015;
Nader et al., 2017).

O autor Stamoulis et al., 1992, foi o primeiro a descrever a implantacdo do
pacemaker epicardico sem suturas por via transdiafragmatica num gato, conectado a um
gerador (programa VVI — 103 bpm) que foi introduzido livremente no abdémen. O
mesmo relatou contrac6es diafragmaticas sincronas com o impulso elétrico do gerador de

forma transitoria e sem importancia clinica (Stamoulis et al., 1992).

7.2.4. Vantagens e desvantagens dos eletrocateteres

Os ensaios comparativos entre os elétrodos de fixagdo passiva e ativa revelam que
ndo existe um aparente beneficio na implantacéo ativa relativamente ao seu deslocamento
pos cirargico. No entanto, devido a accdo penetrante dos eletrocateteres enroscaveis
(screw-in) a sua implantacdo em pacientes com dilatacdo ventricular direita deve ser
evitada devido ao risco de perfuracéo (Sisson et al., 1991; Hildebrandt et al., 2009; Smith
et al., 2016). Comparando o uso de elétrodos epicardicos suturdveis stab-on e nao
suturavies screw-in, foi provado que o segundo apresenta maior predisposi¢do para
bloqueios de saida do impulso a curto e longo prazo, em criancas. O autor do estudo
presume que a ponta volumosa do elétrodo enroscavel, fricciona o esterno, diafragma e o
pericardio, o que pode induzir processos fibroticos, interferindo com a interface elétrodo-
miocardio. Outras hipdteses apontadas culpabilizam a dire¢éo da introducéo do elétrodo
e adimenséo da ponta. Em pacientes de reduzidas dimensdes a implanta¢ao perpendicular
do elétrodo pode atravessar a parede ventricular, perdendo a capacidade de estimulacéo,
para além de que a menor area de estimulacdo abrangida pela rosca torna-a mais

predisposta a interferéncia criada pela fibrose (DeLeon et al., 1982). Em contrapartida,
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outro ensaio de medicina humana, sobre a implantacdo epimiocardica versus a
endocérdica revelou que nos adultos os bloqueios de saida nao séo tao frequentes, tanto
nos elétrodos suturdveis como nos ndo suturdveis, pois a reacao inflamatdria local ndo é
tdo exuberante. O mesmo ensaio concluiu que embora o pacemaker epicardico apresente
maior taxa de complicacdes a curto prazo (associados a tecnica cirdrgica) comparando
com o endocardico (9% versus 3%), estes tendem a ter performances semelhantes a longo
prazo (9% versus 10%) (Helguera et al., 1993).

7.3. Abordagem farmacoldgia

Alguns autores referem terapéuticas farmacoldgicas com anticolinérgicos e
catecolaminas antes da abordagem cirdrgica da implantacdo do pacemaker, como 0
sulfato de atropina (0,01 mg/kg por via subcutanea) ou isoproterenol (0,01 mg/kg/min,
taxa continua 1V) sem resultados positivos no controlo do blogueio atrioventricular
completo ou frequéncia ventricular (Stamoulis et al., 1992). No entanto, existem casos
publicados de gatos com a patologia que apresentaram resultados promissores. O artigo
com a autoria de Penning et al. 2009, relata a toma de levetiracetam 20mg/kg per os a
cada oito horas num gato com bloqueios atrioventriculares de terceiro grau e de segundo
grau avancado, que permitiu interromper os episddios com semelhanca convulsiva
durante 10 dias. Um segundo gato com bloqueios atrioventriculares completos foi
medicado com 0,3 mg de terbutalina (agonista dos receptores 2 adrenérgicos) per os a
cada oito horas tendo demonstrado o aumento da atividade fisica e a interrup¢do completa
dos colapsos ao fim do terceiro més (Penning et al., 2009). O unico relato até a data da
prescricdo de cilostazol (inibidor da fosfodiesterase I11) [8-10mg/kg, duas vezes por dia
(BID) per os] num gato com bloqueios atrioventriculares completos com o objectivo de
aumentar a FC e controlar os episddios colapsivos sincopais, resultou em melhorias
significativas nas constantes vitais e efeitos secundarios da doenca durante 403 dias
consecutivos. No periodo final verificou-se a deterioracdo da componente cardiaca
(desregulacao da FC e reaparecimento dos colapsos) levando a prescri¢do coadjuvante de
aminofilina (7mg/Kg BID per 0s), furosemina (1mg/Kg/6h 1V) e oxigenoterapia para
controlar os episddios de dispneia e derrame pleural, tendo sobrevivido mais 243 dias,
perfazendo assim no total 650 dias de sobrevida apos o diagnostico (Iwasa et al., 2019).

Um estudo retrospectivo com cées que padeciam de bloqueios atrioventriculares

de segundo grau avancgado e terceiro grau revelou uma associagdo negativa entre a toma
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de terbutalina ou metilxantinas (estimuladores do sistema nervoso simpatico que
aumentam a concentracdo intracelular de AMPCc) e a esperanca média de vida, ja que a
estimulacdo cronica do sistema nervoso simpético leva a efeitos cardiacos deletérios
(Schrope e Kelch, 2006). No entanto, 0 mesmo n&o se verificou no caso anteriormente
referido de Penning et al. 2009. A aminofilina (inibidor ndo seletivo da fosfodiesterase)
tem efeito comprovado no aumento da conducdo nodal em pacientes humanos com
bloqueios atrioventriculares resistentes a atropina, sem efeito simpaticomimético no nodo
sinusal, revelando bons resultados condutores com o aumento da frequéncia ventricular
de 57 £ 9 bpm para 89 £ 17 bpm (Altun et al., 1998).

Os gatos afetados com borreliose que manifestem bloqueios completos devem ser
tratados com antimicrobianos — tetraciclinas, amoxicilina, azitromicina ou cafalosporinas
—sendo a doxiciclina (na dose de 10mg/kg per os, diariamente, durante 3 semanas) 0 mais
utilizado. E possivel reverter por completo o bloqueio atrioventricular de terceiro grau
num gato com doenca de Lyme apds um ciclo de tratamento, normalizando o ritmo sinusal
e a FC (Krupka e Straubinger, 2010; Tarnqgvist-Johnsen et al., 2020).

Se 0 paciente for diagnosticado com hipertiroidismo deve ser tratado o quanto
antes, para que a componente cardiaca volte a ser reavaliada assim que este atinja o estado
eutiroideu. A correcdo da tirotoxicidade e hipertensdo sistémica pode melhorar a

performance cardiaca em alguns gatos cardiopatas (Carney et al., 2016).

8. Prognostico

Devido a capacidade do gato doméstico com bloqueio atrioventricular de 3° grau
apresentar um ritmo de escape ventricular superior a 120 bpm, ndo se observam o0s
sintomas colaterais reconhecidos no cdo, verificando-se por vezes um tempo de sobrevida
apos o diagnostico superior a 1 ano (Santilli et al., 2018). Por esta razdo, o blogueio
atrioventricular de 3° grau nesta espécie ndo é necessariamente sinénimo de fatalidade,
pois muitos gatos que padecem desta patologia acabam por falecer por causa néo cardiaca.
Mesmo os gatos sintomaticos que manifestem sincopes relacionadas com os blogqueios
podem sobreviver mais de 1 ano sem a implantacdo do pacemaker. Contudo, nos
bloqueios atrioventriculares de 3° grau a fungéo ventricular fica dependente do suporte
dos ritmos de escape, 0 que aumenta a predisposi¢do do paciente a morte subita se este

mecanismo compensatorio falhar. A analise morfologica dos complexos QRS é dtil ndo
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sO para determinar a possivel origem do ritmo de escape mas também para avaliar a
propensdo do animal & morte subita (Kellum e Stepien, 2006).

O autor Stamoulis et al., 1992 defende que a auséncia de sinais clinicos nos gatos
por longos periodos de tempo, estd correlacionada com a frequéncia dos blogueios,
extensdo das anomalias cardiacas funcionais ou estruturais, viabilidade ventricular
através da frequéncia do ritmo de escape ou ainda pelas doencas sistémicas ou
metabolicas concomitantes. Todavia, um estudo retrospectivo realizado por Kellum e
Stepien, 2006 provou que ndo se verifica correlagcdo entre o tempo de sobrevivéncia e a
presenca de doenca cardiaca subjacente ou insuficiéncia cardiaca congestiva. De acordo
com um artigo que analisa os efeitos do pacemaker epicardico no gato, a cirurgia ndo
aumenta o tempo de sobrevida mas melhora claramente a sua qualidade de vida (Visser
et al., 2013). O autor Fox et al. 1991 descreve quatro casos de gatos submetidos a
diferentes abordagens de implantacdo do pacemaker, demonstrando uma média de
sobrevivéncia pdés cirdrgica de 33,1 meses (Fox et al., 1991).

Esta provado que o dispositivo pacemaker artificial ndo so atenua os sintomas da
condicéo inerente ao bloqueio atrioventricular completo e melhora muito a qualidade de
vida como também prolonga o tempo do sobrevivéncia da grande maioria dos pacientes
caninos (Noszczyk-Nowak et al., 2019). Estudos retrospetivos sobre a implanta¢do do
pacemaker transvenosos uni e bipolares num elevado nimero de cées (105, 104 e 31)
com bloqueios completos e outras bradiarritmias revelam taxas de sucesso com
eliminacdo dos sinais clinicos de 90% e taxas de sobrevivéncia de 85-90,3%, 70%, 55-
65% e 39% no primeiro, segundo, terceiro e quinto ano respectivamente (Wess et al.,
2006; Johnson et al., 2007; Noszczyk-Nowak et al., 2019). O tempo de sobrevida pos-
cirargico em cdes varia muito, com alguns a morrer imediatamente ap6s o procedimento
e outros a viver até 11,4 anos, pelo que o tempo médio varia, consoante 0s autores, entre
16,9 e 33,6 meses (Sisson et al., 1991; Domenech et al., 2005; Hildebrandt et al., 2009;
Lichtenberger et al., 2015; Ward et al., 2015). Este periodo é marcadamente mais
reduzido em cées de idade mais avangcada, bem como naqueles que apresentam
taquicardia ventricular ou insuficiéncia cardiaca congestiva. Cerca de 60% dos cdes com
insuficiéncia cardiaca congestiva preexistente morrem dentro de 1 ano apds a
implantacdo, versus 0s 25% de cdes que morreram no mesmo periodo sem apresentarem
sinais de insuficiéncia cardiaca. Do mesmo modo, a literatura indica que cées que

possuam pacemakers artificiais e que padecam de outras doengas cardiovasculares de
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forma concomitante, apresentam uma probabilidade cinco vezes superior de morte subita.
(Oyama et al., 2001; Johnson et al., 2007; Lichtenberger et al., 2015)

I1. Materiais

1. Amostra

Este estudo, visa a analise dos tratamentos realizados nos gatos diagnosticados
com bloqueios atrioventriculares de terceiro grau no Hospital Veterinario do Porto, no
periodo compreendido entre o dia 13 de Julho e 17 de Dezembro de 2019. Todos 0s
felideos que apresentavam este tipo de blogueio e sintomatologia convulsiva coincidente
foram submetidos a implantacao de pacemaker epicardico sem suturas (sutureless/screw-
in) e por via transdiafragmatica, tendo-se obtido uma amostra total de dois pacientes.

No desenrolar do processo diagnéstico, o Hospital Veterinario de Santa Marinha
(HVSM) foi a primeira entidade médico-veterinaria a dar assisténcia aos pacientes
referidos, tendo estes sido posteriormente referénciados para o Hospital Veterinario do
Porto (HVP). Os casos foram analisados pela equipa do departamento de cardiologia
composta pelo Professor Doutor Luis Lobo e Doutora Ana Reis. As cirurgias foram
realizadas pelos mesmos juntamente com o médico anestesista Doutor Amandio
Dourado, a instrumentista Natividade Silva, o técnico Duarte Silva e a técnica Filipa

Poupado.

1.1. Caso clinico 1 - Ni

1.1.1. Histéria pregressa
A Ni é um felideo fémea sem racga definida com 16
anos de idade, trés quilos e 200 gramas de peso, que foi
admitida a consulta no HVP no dia 13 de Julho de 2019
(figura 11). Seguia corretamente o protocolo vacinal e de
desparasitacédo, apresentando somente no seu historial clinico
0 adenoma mamério e nddulos caracterizados

histolégicamente como carcinoma tubular. De acordo com 0s

dados enviados pelo HVSM, apresentou resultados negativos
ao teste SNAP® FIV/FeLV. Segundo a tutora (Médica
Veterindria) a Ni apresentava multiplos episodios

Figura 11 — A gata Ni, sem
raca definida e com 16 anos de
idade.

42



convulsivos por dia, hiporexia e prostracdo, sendo estes 0s Unicos sintomas aparentes.

1.1.2. Achados clinicos
Na consulta foi feito um exame fisico completo, ndo tendo apresentado alteracdes
significativas (FC de 180 bpm). Procedeu-se entdo a colheita de uma amostra de sangue

para a realizacdo do hemograma (tabela 2) e analises bioquimicas.

1.1.3. Exames complementares de diagnostico

Os resultados dos exames bioquimicos revelaram uma ligeira hipercalémia de 5,1
mEg/L (intervalo de referéncia - 3,4 — 4,6 mEqg/L), sem alteracdes significativas no
hemograma (tabela 2), no raio-x toracico, na pressdao arterial ou na concentragdo
sanguinea da T4 livre. Através do exame ecocardiografico foi possivel observar a
insuficiéncia adrtica severa, insuficiéncia ligeira da valvula trictspide e ligeiro aumento
do atrio esquerdo. A tutora ja tinha realizado o exame eletrocardiografico da Ni que
evidenciou o bloqueio atrioventricular de terceiro grau de carater paroxistico. De forma a
apurar a gravidade do bloqueio e a sua correlagdo com os episodios “convulsivos”
procedeu-se a avaliacdo cardioelétrica durante 24 horas com recurso ao exame Holter.

No dia seguinte a colocagdo do Holter, foi analisado o tragado elétrico tendo-se
particular atencdo aos momentos coincidentes com os episddios convulsivos ou sincopais
registados pela tutora. Comprovou-se assim o bloqueio atrioventricular de 3° grau
paroxistico de duracdo maxima de 20 segundos e sem atividade ventricular (figura 12 e
13).
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Figura 12 - Tragado eletrocardiografico da Ni obtido através do exame Holter evidenciando um bloqueio
atrioventricular de 3° grau paroxistico (intervalo RR de aproximadamente 20 segundos) que termina com
o complexo de escape ventricular. FC- 26 bpm, velocidade- 25mm/s. Fonte: imagem cedida pelo Dr. Luis
Lobo
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Figura 13 — Quatro tragados eletrocardiogréaficos obtidos através do exame Holter da Ni demonstrando por
ordem decrescente os blogueios mais prolongados registados no periodo de 24 horas (intervalo RR de 20,
20, 18 e 17 segundos aproximadamente). Fonte: imagem cedida pelo Dr. Luis Lobo
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Tabela 2 - Resultado do hemograma da Ni realizado no HVP. Data: 06/07/19

Parametros Valores de referéncia Resultados |
Leucdcitos 5,5 —19.5 x10Y/ 7,78
Neutrofilos 3,12 - 12,58 x10%/L 4,96
Linfdcitos 0,73 — 7,86 x10°%/L 1,32
Mondcitos 0,07 — 1,36 x10%/L 0,15
Eosindfilos 0,06 — 1,93 x10%/L 1,35
Basofilos 0,0 - 0,12 x10%L 0
Neutrofilos % 38 - 80 % 63,7
Linfdcitos % 12 -45% 17
Mondcitos % 1-8% 2
Eosindfilos % 1-11% 17,3 (1)
Basofilos % 0-12% 0
Eritrocitos (RBC) 4,6 —10.2 x10*? 8,15
Hemoglobina 85— 153 g/L 126
Hematocrito (HTC) 26 — 47 % 37,8
Volume cropuscular médio (MVC) 38 — 54 fl 46,4
Hemoglobina cropuscular média 11,8 -18 pg 15,4
(MCH)

Concentracao de hemoglobina 290 — 360 g/L 333
cropuscular média (MCHC)

indice de distribuic&o eritrocitaria 16 — 23 % 19,2
(RDW-CV)

Desvio padréo do indice de 26,4 — 43,1 fl 37,1
distribuicdo eritrocitaria (RDW-SD)

Plaguetas 100 — 518 x10%/L 247
Volume plaquetario médio (MPV) 9,9-16,3fl 11,5
Indice de distribuicio plaquetario 12 -17,5 14,5
(PDW)

Concentracéo total de plaquetas 0,09-0,7 % 0,283
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1.2. Caso clinico 2 — Gui

1.2.1. Histéria pregressa

O Gui é um felideo macho sem raca definida

de 12 anos e cinco kg de peso vivo (figura 14). Os

protocolos vacinais e de desparasitacdo eram

‘

»

r 8
corretamente aplicados e atualizados tendo somente

—
g
—

Figura 14 — O gato Gui, sem raca
7,64 pg/dL (tabela 3). Os tutores chegaram com o definida e com 12 anos de idade.

no seu historial clinico, multiplos episddios de cistite
idiopatica de curta duracdo. Segundo o doseamento
da T4 realizado no HVSM no dia seis de novembro

de 2019 o Gui apresentava uma hipertiroxinémia de

Gui ao HVP no dia 27 de Novembro de 2019, sendo o aparecimento de episédios
convulsivos generalizados e vérias vezes por dia, com incidéncia e intensidade crescente,
o principal motivo da consulta. Sendo um caso referenciado do HVSM ja lhe tinha sido
prescrito o fenobarbital e o levetiracetam para controlar os episodios convulsivos, bem

como o tiamazol para diminuir a tiroxémia que apresentava.

Tabela 3 — Resultado da analise hormonal do Gui realizada no HVSM. Data: 06/11/2019

Parametro Valor de referéncia Resultado

Tiroxina T4 1 -4 pg/dL 7,64 pg/dl (1)

1.2.2. Achados clinicos
Durante a consulta o Gui manteve-se alerta e responsivo, ndo manifestando
qualquer tipo de convulsdo. Realizou-se um exame fisico geral onde foi somente detetada,

através da auscultacdo, uma bradicardia transitoria de 80 bpm.

1.2.3. Exames complementares de diagnostico
Iniciou-se o processo diagndstico no HVSM com a analise bioguimica do sangue
e a ressonancia magnetica da cabeca para avaliar alteragdes intracranianas compativeis
com a sintomatologia convulsiva. Os resultados demonstraram a auséncia de alteracdes
congénitas, inflamatdrias/infecciosas, neoplasicas, vasculares e/ou degenerativas no
cérebro, para além de que o cerebelo, o sistema ventricular, os canais auditivos externos,

as bolhas timpanicas e o meato acuUstico interno encontravam-se integros. A Unica
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alteracdo detetada por este meio de diagndstico foi a sinusite direita ligeira e localizada
de caracter inflamatorio/infeccioso (figura 15). Os parametros bioquimicos analisados

néo revelaram qualquer anomalia (tabela 4).

FSE REL

Yel-MR Grande~ T agem Montenogro
nef

Figura 15 — Imagens seccionais da ressonancia magnética da cabeca realizada no Gui. Seta branca — Lesao
hiperintensa no seio paranasal frontal direito. Exame realizado no Centro de Imagem Montenegro. Data:
27/11/19. Fonte: relatério do exame

Tabela 4 — Resultados das andlises bioquimicas do Gui realizadas no HVSM. Data: 20/11/2019

Parametro Valor de referéncia Resultado |
Creatinina 0,8 —-1,8 mg/dL 0,94

Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL 23,6

Albumina 2,3-35UI/L 3,4

Alanina aminotransferase (ALT) 22 -84 Ul/L 45

Gama glutamil transferase (GGT) 1-10U/L <10

Ja no HVP procedeu-se a investigacdo da etiologia eletrocardiogénica através do
exame Holter - elétrodos torécicos conectados a um monitor de gravacdo da atividade
elétrica - para despistar anomalias condutoras aquando das convulsées. Durante a noite,
apos a colocagdo do Holter, os tutores relataram episodios convulsivos sucessivos, tendo-
o trazido de novo ao hospital para ficar sob vigilancia médica até o exame terminar.

No dia seguinte, a leitura do tracado elétrico registado pelo Holter revelou
maltiplos bloqueios atrioventriculares de 3° grau paroxisticos que coincidiam com 0s
episodios de semelhanga convulsiva registados pela tutora (figura 16 e 17). Foi discutida
a necessidade de implantacdo de um pacemaker de forma a corrigir o problema e evitar a
progressdo dos efeitos secundarios. Contudo, houve muita hesitacdo na aprovacdo do

tratamento cirdrgico por parte dos tutores, pelo que continuou a ser seguido no HVSM.
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Figura 16 — Tragado eletrocardiografico do Gui obtido através do exame Holter evidenciando um blogueio
atrioventricular de 3° grau paroxistico (intervalo RR de aproximadamente 13 segundos) que termina com o
complexo de escape ventricular. FC- 38bpm, velocidade- 25mm/s. Fonte: imagem cedida pelo Dr. Luis
Lobo
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Figura 17 - Quatro tragados eletrocardiograficos obtidos através do exame Holter do Gui demonstrando
por ordem decrescente os bloqueios mais prolongados registados no periodo de 24 horas (intervalo RR de
13, 12,6, 12,5 e 12,5 segundos aproximadamente). Fonte: imagem cedida pelo Dr. Luis Lobo.

Durante esse periodo o gato cohabitante faleceu subitamente e o Gui comegou
gradualmente a apresentar hiporexia e por fim anorexia no dia 9 de Dezembro. Como
vomitava o levetiracetam interrompeu-se a medicacdo e substituiu-se por teofilina. As
convulsbes continuavam a ocorrer mas com uma menor frequéncia, mesmo durante o
periodo de ndo cumprimento da prescricdo médica. No entanto, os tutores afirmavam que
este se encontrava mais prostrado e os espisodios normalmente eram coincidentes com a
deslocacdo do Gui. Voltou ao HVSM onde foi-lhe colocada uma sonda de alimentagéo
nasoesofagica, medida a pressdo arterial (normotenso) e avaliados os parametros

hematoldgicos (tabela 5) e bioguimicos (tabela 6) que acabaram por acusar uma
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leucocitose por neutrofilia de 21,42x10%L, linfopenia de 0,97x10%L, eritrocitos
hipercromicos (25,7 p/g) e macrociticos (78 f/l), trombocitopénia (205 x10°%L) e um
ligeiro aumento tanto da alanina aminotransferase (ALT) de 114 UI/L como da glicémia
(170 mg/dL) (tabela 8). Avaliou-se a concentragdo da T4 no sangue (tabela 7), ja que lhe
tinha sido prescrito o tiamazol, apresentando valores dentro do intervalo de referéncia.
Apds 2 dias de alimentacéo via sonda e sem melhoria visivel do estado prostrativo
foi entdo referenciado para o HVP para realizar um exame ecocardiografico. Este
decorreu no dia 14 de Dezembro e desvelou uma silhueta e anatomia cardiaca normal mas
expressando multiplos bloqueios atrioventriculares de terceiro grau paroxisticos,
principalmente em debubito lateral direito. Devido ao agravamento do estado clinico do
Gui os tutores decidiram avancar com a resolucéo cirdrgica da implantagéo do pacemaker
ficando assim agendada para o dia 17 de Dezembro. No entanto, em consequéncia de um
episddio de dispneia e sialorreia relatada pelos tutores, o Gui ficou internado no HVP no

dia 16 para estabilizar com oxigenoterapia e metoclopramida.

Tabela 5 — Resultado do hemograma do Gui realizados no HVSM. Data: 05/12/2019

Parametro Valores de referéncia Resultados

L eucdcitos totais (WBC) 5,5 19,5 x10%/L 21,42 )
Linfdcitos 1,5 - 7 x10%/L 0,97 )
Mondcitos 0-1,5x10%L 0,97
Neutrofilos 2,5 - 14 x10%/L 19,35 0
Eosindfilos 0,1-1x10%L 0,18

Basofilos 0-0,5x10%L 0,05

Linfocitos % 20 — 55 % 4,5 )
Neutréfilos % 35-80 % 89,9 @)
Eosindfilos % 1-8% 0,9 )
Basofilos % 0-3% 0,2

RBC 4,6 - 10 x10%%/L 5,55
Hemoglobina 9,3-15,3 g/dL 14,2

HTC 28 —49 % 43,35

MVC 39 - 52 f/l 78 @)
MCH 13- 21 plg 25,7 1)
MCHC 30 - 38 g/dL 32,9

Plaquetas totais 300 - 800 x10°%/L 205 ()

Tabela 6 — Resultado das andlises bioquimicas do Gui realizadas no HVSM. Data: 05/12/2019

Parametros Valores de referéncia Resultados
Glucose 71 — 148 mg/dL 125
Creatinina 0,8 —1,8 mg/dL 0,9

Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL 25,5
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Calcio 8,8 — 11,9 mg/dL 10,6

Fosforo 2,6 —6,0 mg/dL 4,1

Albumina 2,3-3,5UI/L 3,1

ALT 22 -84 Ul/L 114 (1)
Fosfatase alcalina (ALP) 9-53 UI/L 40

Proteinas totais 57-7,8g/dL 6,4

Bilirrubina Total 0,1-0,4 mg/dL 0,2

GGT 1-10U/L <10

Tabela 7 - Resultado da analise hormonal do Gui realizada no HVSM. Data: 05/12/2019

Parametro Valor de referéncia Resultado
Tiroxina T4 1 -4 pg/dL 1,47 pg/dL

Tabela 8 — Resultado das anélises bioquimicas do Gui realizadas no HVSM. Data: 13/12/2019

Parametros Valores de referéncia Resultados |
Glucose 71— 148 mg/dL 170 @)

Sadio 147 — 156 mEg/L 153

Potassio 3,4 —4,6 mEqg/L 3,6

Cloro 107 — 120 mEg/L 108

2. Implantes

Os dispositivos selecionados para a implantacdo permanente foram o gerador
OTO SR® (MicroPort™ CRM/SORIN) ou 0 ESPRIT SR® (SORIN GROUP) no modo
VVIR e o eletrocateter helicoidal enroscavel bipolar de 54 cm de comprimento
(Greatbatch Medical - Myopore® Bipolar, Suturless pacing lead). O gerador é composto
pela caixa de titanio puro, pelos conectores de poliuretano, pelo circuito eletrénico e pela
bateria de litio-iodado com uma longevidade maxima de 11,4 anos (varia consoante as
constantes de estimulacéo), perfazendo no total a dimenséo de 37,4 x 41,5 x 6,1 mm, 19
g de peso e um volume de 7,5 cm?® (figura 18). Segundo a nomenclatura internacional dos
modos de funcionamento do pacemaker, este foi programado para a estimulacéo e detecao
elétrica ventricular, com resposta inibitdria face aos impulsos intrinsecos detetados e com
modulagéo da FC — VVIR.
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Figura 18 — Gerador pacemaker OTO SR® e ESPRIT SR® de estimulagdo de camara Unica adaptado a
eletrocateteres uni e  bipolares.  Fonte:  https://www.crm.microport.com/product/oto/

https://endotecnica.com/images/productos/marcapasos/Marcapasos ESPRITSR.pdf?iframe=true&width

=65%&height=90%

Sendo o eletrocateter bipolar e representado por um tnico fio condutor, este possui
uma camada condutora interna ligada ao catodo e uma camada externa conectada ao
anodo, com um isolamento inter-estratos de borracha de silicone. A extremidade proximal
apresenta um pino de aco inoxidavel e um anel conector que permite a sua ligacdo com o
gerador, enquanto que a porc¢éo distal é constituida por uma cabeca de borracha com um

elétrodo catddico helicoidal de platina iridio, um disco anddico de titanio e uma malha

circular de poliéster. Como € um elétrodo de fixacdo ativa, permite uma penetracao total

no epimiocardio de 3,5mm. A malha de poliéster que se encontra perpendicular ao eixo

do elétrodo e adjacente ao disco anddico auxilia na fixacdo cronica do elétrodo devido a

estimulac&o fibrotica local (figura 19).
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Figura 19 — Imagem ilustrativa dos elementos constituintes do eletrocateter bipolar suturless/screw-

in. Fonte: Greatbatch Medical, 2015.
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I1l. Métodos

Os dois pacientes referidos anteriormente — a Ni e 0 Gui — foram submetidos ao
mesmo procedimento cirdrgico realizado no bloco operatério do HVP, visando a
implantacdo do pacemaker epicardico e do elétrodo sem suturas (screw-in) por via
transdiafragmatica (figura 20).

ApoGs a preparacdo asséptica da area abdominal ventral e ventrocaudal do torax,
realizou-se a incisdo medial sob a linha branca até a cartilagem xifdide, de forma a aceder
a regido cranial da cavidade abdominal (ilustracdo A da figura 20). Posteriormente a
ligeira retracdo caudal do figado foi feita uma incisdo vertical na porcdo muscular do
diafragma permitindo o acesso ao apéx cardiaco. De seguida, realizou-se a
pericardiotomia e a posterior retracdo e suporte do folheto parietal com suturas de fixacéo.
Assim gue se garantiu o acesso a regido apical do ventriculo esquerdo, utilizou-se o
dispositivo enroscante (ilustracdo B da figura 20) que permitiu a firme implantacdo do
elétrodo no epicardio (apds 4 rotacdes, aproximadamente). Apds a confirmacdo da correta
posicdo do elétrodo, conectou-se o eletrocateter bipolar a um pacemaker
computadorizado externo que permitiu
avaliar os limiares de estimulacdo
(pacing) e sensibilidade (sensing) a
programar no pacemaker implantavel
(tabela 9). Assegurada a estabilizacédo
do tracado cardioelétrico e a obtencao
da frequéncia cardiaca desejada,
procedeu-se a conexao do eletrocateter
ao gerador definitivo. A cavilha do
eletrocateter (extremidade proximal)
foi inserida no conector do pacemaker,
introduziu-se a chave de parafusos

(fornecida pelo fabricante) na ranhura

do conector e apertou-se o parafuso
L. ) i L. ] epicardica do pacemaker por via transdiafragmatica. A,
pré-inserido até emitir um estalido. |aparotomia média no terco cranial. B, Incisio
diafragmatica e pericardica de forma a expor o apex
cardiaco e introdugdo do elétrodo sem suturas (screw-in)
permanecer bem coesos e imdveis no 4&pex ventricular esquerdo. C, acomodagao
intermuscular na parede abdominal. D, encerramento de
procedeu-se a ligeira tracdo do rotina do diafragma e parede abdominal. Fonte: adaptado
de Fossum et al., 2019
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eletrocateter, de forma a certificar essa unido. De seguida, para garantir a estabilidade
intracorporal do gerador, foi criada uma bolsa abdominal intraparietal entre o musculo
transverso do abdomen e o obliqguo abdominal interno, permitindo a sua posterior
acomodacéo (ilustracdo C da figura 20). Uma vez estabilizado, concluiu-se a cirurgia

encerrando o diafragma, a abertura da bolsa intermuscular e a parede abdominal.

Tabela 9 — Exemplo da configuragdo inicial realizada no pacemaker da Ni.

Configuracao inicial do Pacemaker - Ni

Modo VVIR

FC minima 95 bpm
FC maxima 175 bpm
Histerese 20%
Sensibilidade 2,0 mV
Pacing 50V
Impedancia 656 ohm
OndaR 35 mV
Limite 0,75V

Terminada a implantacdo e o encerramento de rotina da cavidade abdominal foi
introduzido o dreno toracico (Pleurocan®) de forma a permitir a drenagem do ar
intracavitario excedente, garantindo assim a manutencdo da pressdo negativa fisiolégica

do espaco pleural.

IV. Resultados

1. Casoclinico 1 - Ni

A implantacdo do pacemaker foi agendada para o dia seis de Agosto de 2019. No
dia da cirurgia fez-se inicialmente um exame cardiaco exaustivo atraves da auscultacéo
torécica/cardiaca, medicdo da pressao arterial e ecocardiografia. Foi colhida uma amostra
de sangue para realizar as analises hematoldgicas pré-cirurgicas — hemograma e analise

bioquimica (tabela 10).

Tabela 10 — Resultado da anélise bioquimica da Ni realizada no HVP. Data: 06/08/2019

Parametros Valores de referéncia Resultados |
Albumina 2,3—3,5¢g/dL 3

Creatinina 0,8 —1,8 mg/dL 0,84

Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL 26,7

Proteinas totais 5,7—-7.8 g/dL 7,8

ALT 22 -84 U/l 67

Glucose 71 — 148 mg/dL 90

Sodio 147 — 156 mEqg/L 155
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Potassio 3,4—4,6 mEg/L 3,9

Cloro 107 — 120 mEqg/L 121 1)
Globulinas 2,7—5,2 g/dL 4.8

Racio Albumina/Globulina 0,4-1,1 0,6

Racio Ureia/Creatinina 33,6442 31,8 (@)
Racio Sodio/Potéassio 39,7

GGT 1-10U/ <10

Como este tipo de blogueio tem repercussdes sistémicas graves, constituindo uma
ameaca constante & vida, foi atribuida & Ni a classe IV segundo o sistema de classificacéo
fisica pré-anestésica da American Society of Anesthesiologists (ASA). Para a anestesia do
procedimento cirdrgico foi utilizada como premedicacao a associacao de midazolam e
petidina na dose de 0,2 mg/kg e 3,5 mg/kg respectivamente, por via intra-muscular. Apés
uma pré-oxigenacdo com oxigénio a 100% durante trés a cinco minutos, foi feita a
inducdo com alfaxalona na dose de 1 mg/kg IV a cada 60 segundos até hipnose. Procedeu-
se & intubacdo endotraqueal com um tubo de 3,5 mm que foi conectado a um circuito
aberto (T d’ayres) para administracdo de sevoflurano em oxigénio a 100%. Realizou-se
a ventilagdo controlada por volume (VC entre 8-10 mL/Kg) com uma pausa inspiratoria
de 25% , com FR entre 12-20 respira¢bes por minuto (rpm) e uma pressdo expiratoria
final positiva (PEEP) de 4-5 cm H>O para manter uma fracgéo expirada de CO2 (FeCO»)
entre 35-45 mmHg.

Como técnica analgésica multimodal realizou-se o blogueio anestésico ecoguiado
do plano transverso abdominal subcostal bilateral com bupivacaina 0,25% na dose de 0,3
mL/Kg e lidocaina 2% na dose de 0,1 mL/kg. Para a fluidoterapia de manutencao utilizou-
se Lactato de Ringer durante toda a cirurgia a uma taxa de 3 mL/Kg e como
antimicrobioterapia, administrou-se 22 mg/kg de cefazolina a cada 90 minutos. Foram
monitorizados durante toda a anestesia 0 ECG, a FC, pressdes arteriais ndo invasivas, FR,
FeCOg, saturacdo de oxigénio no sangue (SatO.) e temperatura esofagica. Antes da
implantacdo do pacemaker a FC manteve-se entre os 70 e os 103 bpm, com uma FR de
14 rpm, pressao arterial sistolica (PAS) de 136mmHg, pressao arterial média (PAM) de
114mmHg, presséo arterial diastdlica (PAD) de 109mmHg, SatO de 96%, FeCO- de 40
mmHg e temperatura corporal de 35 C°.

Apos a répida e correta implantagdo do elétrodo (um minuto e meio a dois
minutos) conectou-se a extremidade proximal do eletrocateter ao pacemaker
computorizado externo para avaliar as variaveis a programar no pacemaker permanente

(tabela 9 referida anteriormente). Realizou-se um teste de estimulacéo elétrica para 150
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bpm tendo o coracgéo respondido de forma consistente. Apos a interrupgéo do teste a FC
voltou a descer para 66 bpm. Registadas as constantes de programacao, procedeu-se as
etapas seguintes da implantagdo. Antes de terminar a cirurgia realizou-se a radiografia
toracoabdominal ventrodorsal e laterolateral para registar e confirmar o correto
posicionamento do pacemaker e eletrocateter (figura 21 e 22). A cirurgia teve a duracédo

total de aproximadamente 60 minutos.
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Figura 21 - Radiografia toracoabdominal laterolateral pds
cirtrgica da Ni. Fonte: imagem cedida pelo HVP

Antes do témino da anestesia foi colocado o
Pleurocan® (dreno toracico) para realizar a drenagem
do ar excedente ou liquido inflamatério do espaco
pleural durante os trés dias de internamento pds

cirlrgico (drenagem ativa realizada de quatro em quatro

Figura 22 - Radiografia
toracoabdominal ventrodorsal pos
cirrgica da Ni. Fonte: imagem
manteve-se a antibioterapia preventiva com cefazolina cedida pelo HVP

horas). A recuperac¢do anestésica foi suave com uma FC

de 192 bpm e FR de 28 rpm. Durante o internamento

[(22 mg/kg trés vezes por dia (TID) V], terapéutica anti-inflamat6ria com robenocoxib
(2 mg/kg, toma Unica diéria por via subcutanea) e analgésica com buprenorfina (0,02
mg/kg TID V).

No dia 17 de Janeiro de 2020 a Ni voltou ao HVP para reavaliar as constantes do
pacemaker e realizar um novo exame ecocardiogréfico (tabela 11). A avaliagdo
telemétrica do implante permitiu a obtencdo e o registo das variaveis do pacemaker e do
eletrocateter, o estado da bateria e as estatisticas de estimulagéo representadas na tabela
12. Face as constantes previamente definidas € somente de realgar a diminuicdo da
sensibilidade de dois para 1,5 mV, visto que ndo era necessario um valor de sensibilidade

tdo elevado para a detecdo da atividade elétrica endogena. Segundo o controlo
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ecocardiografico (tabela 11), ndo se detetaram alteracdes significativas em relacdo ao

exame prévio e ndo foi recomendada nenhuma terapéutica especifica.

Tabela 11 — Resultados do exame ecocardiografico de controlo da Ni realizado no HVP. Data: 18/01/2020

Modo Medicoes Resultados
Modo M Septo interventricular em diastole 4,8 mm
Ventriculo esquerdo em diéstole 13,9 mm
Parede posterior do ventriculo esquerdo em diéstole 3,5 mm
Septo interventricular em sistole 6,9 mm
Ventriculo esquerdo em sistole 7,1 mm
Parede posterior do ventriculo esquerdo em sistole 6,2 mm
Fracdo de ejecédo 83,76 %
Fracdo de encurtamento 48,92 %
Espessamento do septo interventricular 43,75%
Espessamento da parede posterior do ventriculo esquerdo 77,14 %
Indice de massa do ventriculo esquerdo 7,10 g/m2
Volume diastdlico do ventriculo esquerdo 5mL
Volume sistdlico do ventriculo esquerdo 1mL
Massa/Volume 1,51
Volume de ejeccédo do ventriculo esquerdo 4 mL
Gasto cardiaco 4,96 L/min
Indice do volume diastélico final 0,8 mL/m2
Indice do volume sistdlico final 1,5 mL/m2
Aorta 8,1 mm
Atrio esquerdo 12,5 mm
Récio Atrio esquerdo/Aorta 1,54
Doppler  Velocidade de pico 0,91 m/s
Aorta Gradiente de pico 3,3 mmHg
Doppler  Velocidade de pico 0,71 m/s
Pulmonar Gradiente de pico 2 mmHg
Doppler  Velocidade de pico - onda E 0,82 m/s
Mitral Velocidade de pico - onda A -
Gradiente de pico - onda E 2,7 mmHg
Gradiente de pico - onda A -
Racio E/A -

Tabela 12 — Resultados do controlo das constantes do pacemaker da Ni realizado no HVP. Data:

27/01/2020
Modo VVIR
Frequéncia de base 95 min-1
Frequéncia maxima 175 min-1

Pacing V

5.0V /0,50 ms/ Bipolar

RR

Sensibilidade V

1,5 mV / Bipolar

1%
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Pacing 20%
Sensibilidade 68%
EV 11%
Frequéncia magnética 96 min-1
Impedancia 0,20 kOhm
R.R.T. 80 min-1
Tempo para RRT >7 anos
Impedancia Limiar Ondas R
Eletrocateter 446 ohm 05V 2,94 mV
ventricular 27/01/2020 09/08/2019 27/01/2020

Cerca de 7 meses apds a implantacdo do pacemaker epicardico, a Ni voltou ao
HVP devido a prostacéo e dispneia. Foi estabilizada com oxigenoterapia e submetida a
um exame radiografico - duas projeccOes toracicas ortogonais - que revelou um derrame
pleural, tendo-se procedido a sua drenagem e ao envio de uma amostra para analise
laboratorial. No entanto, pelas caracteristicas macroscopicas do fluido extraido, foi
sugerida a possibilidade da presenca de um piotdrax, razdo pela qual foi instituida a
terapéutica antimicrobiana com enrofloxacina (5mg/kg SC SID). Apds a confirmacéao
laboratorial procedeu-se a realizacdo de uma tomografia computadorizada para avaliar a
etiologia. Esta foi concretizada no dia oito de abril de 2020 e segundo o relat6rio do exame
a Ni apresentava uma massa pulmonar cranial direita (possivel processo neoplasico) com
a formacdo de um trombo na veia cava cranial e linfoadenomegalia esternal,
traqueobrénquica e mediastinica cranial, sendo a origem metastatica a mais provavel. O
derrame pleural recorrente era mais pronunciado no hemitérax direito, possivelmente
devido a carcinomatose pleural secundaria ou rutura necrdtica da massa e
desenvolvimento do pio6torax (figura 23). Face ao resultado do exame imagioldgico os
tutores optaram pela eutanasia no dia oito de abril de 2020, o que perfez no final um

tempo de sobrevida apds a implantacdo do pacemaker de 247 dias.
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Figura 23 — Imagens de seccgdes toracicas transversais da tomografia computadorizada realizada na Ni.
Data: 08/04/2020 ; Imagem esquerda — Massa pulmonar cranial direita (setas) com derrame pleural e
infiltracdo na pleura parietal (ponta de seta) ; Imagem central — linfoadenomegalia esternal ; Imagem da
direita — trombose da veia cava cranial. Fonte: relatério do exame

2. Caso clinico 2 - Gui

Apds a estabilizacdo e o internamento noturno do Gui procedeu-se a cirurgia da
implantacdo do pacemaker no dia 17 de dezembro de 2019. Antes de iniciar a medicacao
pré-anestésica foi realizado um raio-x toracico devido ao episodio dispneico que
apresentou na noite anterior. Ndo se verificou nenhuma alteragdo do padrdo pulmonar
nem da silhueta cardiaca mas o estdmago encontrava-se ligeiramente timpanizado,
alteracdo compativel com a polipneia relatada durante a noite. Procedeu-se a colheita de
uma amostra de sangue para andlise bioquimica (tabela 13) e hematoldgica (tabela 14)
para além de uma reavaliacdo ecocardiografica (tabela 15).

Os resultados evidenciaram uma anemia devido ao valor do hematocrito de
22,1%, hipourémia (16,5 mg/dL), hipocalémia (2,9 mEqg/L) e aumento da ALT (147 U/I).
Foi realizado um teste de tipificacio sanguinea (Quick test A + B, Alvedia®) revelando o
grupo sanguineo do Tipo B. Assim sendo, solicitou-se com urgéncia uma unidade de
transfusdo sanguinea do mesmo tipo para ser utilizada durante a cirurgia em caso de
emergéncia. Procedeu-se a cateterizacdo da veia cefalica do Gui e programou-se uma taxa

de fluidoterapia de 3 mL/kg/h de lactato de Ringer.

Tabela 13 — Resultado das analises bioquimicas pré-cirdrgicas do Gui realizadas no HVP. Data: 17/12/2019

Parametros Valores de referéncia Resultados
Ureia 17,6 — 32,8 mg/dL 16,5 ()
ALT 22 -84 U/l 147 @)
Sodio 147 — 156 mEg/L 150

Potassio 3,4—4,6 mEqg/L 2,9 )
Cloro 107 — 120 mEq/L 108

Racio sodio/potassio - 51,7
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Tabela 14 - Resultado do hemograma pré-cirtrgico do Gui realizado no HVP. Data: 17/12/2019

Parametros Valores de referéncia Resultados
Leucdcitos totais 55-19.510M9/ L 11.35
Neutrofilos 3.12-12.58 10M9/ L 10.16
Linfocitos 0.73-7.86 10"9/ L 0.73
Mondcitos 0.07 -1.36 109/ L 0.25
Eosinofilos 0.06 -1.9310M9/L 0.20
Basofilos 0.0-0.1210M9/ L 0.01
Neutrofilos % 38.0-80 % 89.5
Linfocitos % 12.0-45.0% 6.4
Monécitos % 1.0-8.0% 2.2
Eosindfilos % 1.0-11.0% 1.8
Basofilos % 00-12% 0.1

RBC 4.60 — 10.20 10112 4.50 @)
Hemoglobina 85 - 153 g/L 70L

HTC 26.0-47.0% 22.1 @)
MVC 38.0 -54.0 fl 49.1

MCH 11.8-18.0 pg 15.6
MCHC 290 — 360 g/L 318
RDW-CV 16.0 - 23.0 % 18.8
RDW-SD 26.4 —43.1 fl 36.6
Plaquetas 100 — 518 10M9/L 309

MPV 9.9 -16.3fl 11.2

PDW 12.0-17.5 15.2
Plaquetas totais 0.09-0.7 % 0.346

Para a anestesia do procedimento cirurgico foi utilizada como pré-medicagdo a
administracdo de petidina na dose de 3,5 mg/kg por via intra-muscular. Apds uma pré-
oxigenacdo com oxigénio a 100% durante trés a cinco minutos, foi feita a co-indu¢do com
midazolam na dose de 0,2 mg/kg e a cada 60 segundos, alfaxalona a 1 mg/kg IV até
hipnose. Procedeu-se & intubacdo endotraqueal com um tubo de 3,5 mm que foi conectado
aum circuito aberto (T d ayres) para a administracdo de sevoflurano em oxigénio a 100%
e repetiu-se o bloqueio anestésico ecoguiado do plano transverso abdominal subcostal
bilateral realizado na Ni. Durante toda a cirurgia foi implementada ventilagdo mecénica
controlada por volume com um volume corrente de 10 mL/Kg , PEEP de 4 cm H.0O, uma
pausa inspiratdria de 30% e uma FR entre 12 e 20 para manter uma FeCO: entre 35-45
mmHg. Para a monitorizacdo da ventilacdo mecéanica foram analisadas as curvas pressao-
tempo, fluxo-tempo, FeCO:z e FR. Relativamente a anestesia foi supervisionado durante
toda a cirurgia 0 ECG, a FC, pressdes arteriais ndo invasivas, FR, FeCO,, SatO; e a
temperatura esofagica. Como fluidoterapia de manutencéo utilizou-se Lactato de Ringer
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durante toda a cirurgia a uma taxa de 3 mL/kg e como antimicrobioterapia, foi
administrado 22 mg/kg de cefazolina a cada 90 minutos.

Antes da implantacdo do pacemaker o Gui apresentava FC de 153 bpm , FR de 12
rpm, PAS de 116mmHg, PAD de 82mmHg, PAM de 93mmHg, SatO> de 96%, FeCO- de
35 mmHg e temperatura corporal de 35,3 °C.

Tabela 15 — Resultados do exame ecocardiografico pré-cirtrgico do Gui realizado no HVP. Data:
17.12.2019

Modo Medic6es Resultados |
Modo M Septo interventricular em diastole 6 mm
Ventriculo esquerdo em diastole 17,2 mm
Parede posterior do ventriculo esquerdo em 3,7 mm
diastole
Septo interventricular em sistole 7,5 mm
Ventriculo esquerdo em sistole 7,3mm
Parede posterior do ventriculo esquerdo em sistole 6,6 mm
Fracdo de ejecéo 89,94 %
Fracdo de encurtamento 57,56 %
Espessamento do septo interventricular 25%
Espessamento da parede posterior do ventriculo 78,38 %
esquerdo
Indice de massa do ventriculo esquerdo 7,30 g/m2
Volume diastdlico do ventriculo esquerdo 9 mL
Volume sistélico do ventriculo esquerdo 1mL
Massa/Volume 1,45
Volume de ejeccdo do ventriculo esquerdo 8 mi
Gasto cardiaco 8,65 L/min
Indice do volume diastélico final 0,9 mL/m2
Indice do volume sistdlico final 1,5 mL/m2
Aorta 9,3 mm
Atrio esquerdo 12,9 mm
Récio Atrio esquerdo/Aorta 1,39
Doppler Velocidade de pico 1,27 m/s
Aorta Gradiente de pico 6,5 mmHg
Doppler Velocidade de pico 1,1 m/s
Pulmonar  Gradiente de pico 4,8 mmHg
Doppler Velocidade de pico - onda E 0,74 m/s
Mitral Velocidade de pico - onda A 0,95 m/s
Gradiente de pico - onda E 2,2 mmHg
Gradiente de pico - onda A 3,6 mmHg
Racio E/A 0,78

A laparotomia e diafragmotomia decorreu sem qualquer precalco ja que ndo se

verificou alteragdes nas constantes anestesicas e o ritmo cardiaco manteve-se sinusal. No
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entanto, assim que foi feita a incisdo pericardica a FC comecou a diminuir drasticamente
devido a um bloqueio atrioventricular de terceiro grau muito prolongado. Aumentou-se a
velocidade da implantacéo para promover a estimulagéo artificial o quanto antes. O ritmo
de escape foi diminuindo gradualmente até cessar por completo a atividade elétrica
cardiaca. Ja com o eletrocateter implantado no epicéardio iniciou-se a estimulagdo com um
gerador computadorizado externo para uma frequéncia de pacing de 80 bpm. Embora
fossem visiveis os picos de estimulagdo do pacemaker no tracado eletrocardiogréafico, a
resposta enddgena foi insatisfatoria (ritmos de escape) j& que ndo se conseguia
restabelecer o ritmo sinusal. A saturacéo de oxigénio no sangue comecou a diminuiu para
86% e a concentracdo de CO: final expirado para 13 mmHg indicando hipoperfuséo por
baixo débito cardiaco.

Foi interrompida a administracdo de anestesia volatil e iniciou-se a massagem
cardiaca intercalada com injecdes intracardiacas de atropina (0,02 mg/kg) e adrenalina
(0,01 mg/kg)(injecdo dupla). Como ndo se verificou a recuperacdo da atividade
cardioelétrica expontanea procedeu-se a trés disfibrilagdes (Argilent, Hearthstream XL)
com descargas crescentes de 10, 15 e 20 joules. No final ainda se aumentou a voltagem
de estimulacdo do pacemaker externo mas sem qualquer tipo de resposta. Embora o
monitor anestésico contabilizasse 86 bpm a resposta cardiaca ao pacing era muito fraca a
inexistente, para além de que a SPO> desceu para 66%, a PAS para 68 mmHg, a PAM
para 64 mmHg, a PAD para 50 mmHg e a temperatura corporal para 33 C°. Como néo se
verificaram melhorias na resposta elétrica intrinseca, deu-se o ébito 28-30 minutos apos
0 inicio das manobras de reanimacdo cardiaca.

Foi efetuada a necrépsia do Gui no HVP tendo-se recolhido o rim direito e uma
amostra do figado devido as alteragdes macroscopicas e analiticas (exames ante-mortem)
encontradas, bem como a totalidade do coracdo para avaliagdo histopatolégica do nodo
atrioventricular e do local de inser¢do do elétrodo. Em termos de lesbes macroscépicas
foi possivel observar a marcada alteracdo do récio corticomedular renal (aumento da
porc¢éo cortical e com consisténcia friavel), a hipertrofia hepatica ligeira evidenciando o
padréo lobular e a leséo perfurante e punctiforme no miocardio da regido ventricular
apical esquerda, decorrente da implantacéo do elétrodo.

O exame histopatoldgico realizado na Universidade de Evora pela Professora
Doutora Sandra Branco revelou uma serie de lesdes microscopicas nas amostras

recolhidas (figura 24). Na regido apical do ventriculo esquerdo foi possivel observar
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trombos nas arteriolas do pericardio visceral e degenerescéncia hidropica dos cardidcitos
justapostos ao endocardio. Foi realizado um segundo corte histologico apical que
abrangia o local da introdugdo do elétrodo, o ventriculo esquerdo, o ventriculo direito e 0
septo interventricular. A regido esquerda apresentou lesdes degenerativas difusas de
forma mais evidente e uma ligeira reacdo inflamatoria no ponto de insercéo do elétrodo,
enguanto que na regido direita e no septo interventricular observou-se a infiltragdo de
adipdcitos e a degenerescéncia das fibras musculares. E também de realcar a continuagéo
das lesbes trombdticas arteriais no pericardio visceral, no epicardio e no miocardio
esquerdo e direito. A avaliacdo da zona ventricular intermédia (entre o apéx e a regido
valvular) revelou: uma discreta infiltracdo por células inflamatdrias mistas no miocéardio
parietal préximo do limen do ventriculo direito; eosinofilia subtil das fibras musculares
com possivel caracter degenerativo do septo interventricular; e a auséncia de quaisquers
lesbes no ventriculo esquerdo. A inspecdo do nodo atrioventricular permitiu a detecéo da
infiltracdo de células inflamatdrias mistas nas fibras musculares cardiacas, identificando-
se claramente, em algumas areas, a predominancia de polimorfonucleares neutréfilos bem
como alteracdes degenerativas discretas.

Quanto a amostra hepatica foi possivel observar: desarquitetura moderada do
parénquima hepatico, lesdes de hepatite focal necrdtica com presenca de células
inflamatdrias mistas principalmente na regido peri-portal, retencdo de pigmento biliar
intracanicular e no citoplasma dos hepatdcitos e ainda hematopoiese extramedular. Por

ultimo, o rim apresentava lesdes difusas de esteatose.
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Figura 24 — Conjunto de imagens obtidas por microscopia ética da analise histopatolégica das amostras recolhidas
na necrépsia do Gui. Imagem 1 - Ponto de inser¢do do elétrodo na regido esquerda do apéx cardiaco com destruicdo
das fibras musculares e discreta calcificacdo distréfica [Hematoxilina-eosina (H-E), 100x]. Imagem 2 e 3 — Corte
histoldgico cardiaco do triangulo de Koch evidenciando o nodo atrioventricular com infiltrago celular inflamatéria
e lesbes degenerativas ligeiras (H-E, imagem 2-100x; imagem 3- 400x). Imagem 4 — Cortex renal com evidente
esteatose tubular (H-E, 400x). Imagem 5 — Parénquima hepatico com extensa infiltracao celular inflamatéria (H-E,
100x). Imagem 6 — Parénquima hepatico apresentando acumulacdo de pigmento biliar no citoplasma nos
hepatécitos da zona centrolobular (H-E, 400x). Fonte: imagens cedidas pela Prof. Dra. Sandra Branco

62



V. Discussao

Entre Agosto de 2019 e Dezembro 2019 foram realizadas duas implantacdes de
pacemakers epicardicos ndo suturaveis em dois gatos no HVP. Os pacientes
apresentavam idades compreendidas entre os 12 (Gui) e 16 (Ni) anos, eram de raca
indefinida e cumpriam os planos de vacinacgéo e desparasitacao protocolados pelo HVSM.
A sintomatologia comum a ambos era a prostracdo e os episddios com caracteristicas
convulsivas. Devido ao facto do blogueio atrioventricular completo ser de carater
paroxistico/intermitente em ambos o0s pacientes, as frequéncias cardiacas registadas
durante as consultas ou no internamento apresentavam, na sua grande maioria, valores
dentro dos intevalos de referéncia (intervalo descrito pela literatura — entre 127 e 215
bpm) (Abbott, 2005). As alteracdes breves e ténues do ritmo cardiaco detetadas durante
a auscultacdo do Gui e a interrupcao subita e pontual da manifestacdo dos complexos
QRS, observada no ECG da Ni, incentivaram a pesquisa minuciosa de bradiarritmias
através do exame Holter. Quando os pacientes chegaram ao HVP ja apresentavam uma
lista de exames complementares de diagnostico com pouca ou nenhuma relacdo de
provavel causalidade entre os resultados e os sintomas. O principal motivo das referéncias
era a exploracdo de possiveis patologias cardiacas pelo departamento de cardiologia do
HVP, face aos resultados inconclusivos da ressonancia magnética e exames neurolégicos.

O Gui chegou a consulta ja com medicagdo anticonvulsiva como o fenobarbital e
0 levetiracetam e anti-hipertiroideia como o tiamazol. N&o existem registos na ficha
clinica da palpacdo das glandulas tiroideias ou sintomatologia compativel com o
hipertiroidismo no momento do diagnostico, pelo que presume-se que a medicacao tenha
sido instituida devido ao valor elevado da hormona T4 (7,64 ug/dL) em circulagcdo. A
prescricdo cronica de fenobarbital para controlo de convulsdes pode levar a alteracGes
sistémicas que devem ser monitorizadas semestralmente tais como a neutropenia, anemia,
trombocitopénia, aumento significativo da ALP, da ALT, da GGT e diminuicdo
transitoria da albumina. Além disso, o fenobarbital leva & diminuicéo significativa dos
valores de T4 e T4 livre em circulacdo e promove o clearence do levetiracetam (Ramsey,
2017). Os tutores do Gui descreveram um declinio do apetite ap6s a morte do gato
cohabitante podendo neste caso designar-se como hiporexia procedida de anorexia
primaria devido a alteracdo ambiental. No entanto, ndo foi possivel determinar se este
evento despoletou a perda de apetite, se se deveu ao agravamento do estado clinico ou ao

culminar de ambos (German, 2012). N&o obstante, o levetiracetam, um farmaco
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antiepiléptico modulador da libertacdo de neurotransmissores, também tem como efeitos
secundario mais comuns a letargia, perda de apetite (hiporexia) e ptialismo (Ramsey,
2017). Adicionando o facto de que o Gui vomitava multiplas vezes apos a toma do
levetiracetam, foi interrompida a sua prescricao e substituida por teofilina.

Alguns estudos experimentais evidenciam o aumento da producdo de adenosina
secundaria a lesdes isquémicas cardiacas (infarte do miocardio) e a posterior
manifestacdo de bloqueios sinoatriais ou atrioventriculares consoante a area atingida.
Sendo a teofilina um antagonista ndo seletivo dos recetores da adenosina, foram
publicados alguns estudos de casos que demonstraram a reversdo do bloqueio apds a
administracdo do farmaco, contudo, a comunidade médica realca que sdo necessarios
mais estudos controlados para provar a sua eficacia (Belardinelli et al., 1981; Kusumoto
et al., 2019). Segundo o livro BSAVA Small Animals Formulary a teofilina esta
contraindicada em pacientes com convulsfes e arritmias para além de que a sua
associacao com o fenobarbital leva a diminuicdo da sua concentragdo sérica (Ramsey,
2017). De acordo com a descricdo dos tutores ndo se verificou qualquer melhoria
sintomatologica apds a sua administracdo no Gui.

Face ao aumento do ndmero diario de episddios convulsivos descritos pelos
tutores, a anorexia e ineficacia da prescri¢do farmacoldgica anticonvulsiva procedeu-se a
estabilizacdo metabdlica através da alimentacdo naso-esofagica e reavaliacdo médica
(Valtolina e Favier, 2017). Com todos os parametros do exame fisico inalterados e
normotenso repetiu-se 0s exames hematoldgico e bioquimicos que revelaram neutrofilia,
linfopenia, eritrdcitos hipercromicos e macrociticos, trombocitopénia, ligeiro aumento da
ALT 114UI/L e hiperglicémia de 170 mg/dL.

Devido ao carater efusivo aquando as colheitas de sangue no Gui e ao seu historial
clinico, as alteracdes hematoldgicas enquadram-se parcialmente no padréo de leucograma
de stress em gatos (neutrofilia madura, linfopénia e eosinopenia), devido & auséncia de
eosinopenia (Little, 2012). Quanto a morfologia eritrocitaria, a macrocitose pode indicar
uma anemia regenerativa, sindrome mielodisplasico ou alteracfes hereditarias. No
entanto ndo foi detetado qualquer alteragdo indicadora de anemia nas analises
hematoldgicas anteriores, nem foram analisados os esfregados das colheitas de sangue.
Quanto & hipercromia, esta é indicadora de falha analitica, da presenca de corpos de Heiz
ou hemolise intravascular (Weiss et al., 2010). Os gatos positivos ao virus da leucemia

felina podem também apresentar macrocitose e trombocitopenia, no entanto as restantes
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alteraces hematolodgicas tipicas da infe¢do por este retrovirus (anemia, neutropenia e
linfocitose) ndo coincidiam com os resultados do Gui (Weiser e Kociba, 1983; Gleich e
Hartmann, 2009). Era espectavel a elevacdo dos valores da ALT e a possivel
trombocitopénia apos a prescri¢cdo do fenobarbital e sup6s-se que os valores glicémicos
fossem resultado do stress durante a colheita de sangue. A reavaliacdo do valor sérico da
T4 revelou a sua normalizagdo, comprovando o efeito do tiamazol.

Ao exame ecocardiografico, o Gui ndo apresentou alteracbes anatomicas
significativas nem foi detetada qualquer alteracdo ao nivel dos nodos cardiacos tal como
sugere a literatura (Kellum e Stepien, 2006). Pelo contrério, o exame ecocardiografico da
Ni evidenciou uma insuficiéncia adrtica severa, insuficiéncia ligeira da valvula trictspide
e ligeiro aumento do atrio esquerdo. Estdo descritas algumas alteracbes anatomicas
cardiacas concomitantes com os bloqueios atrioventriculares em gatos, no entanto, até a
data, ainda ndo foi reportada nesta espécie a sua conjugacdo com a insuficiéncia adrtica
(Kellum e Stepien, 2006; Iwasa et al. 2019). Avaliando a historia pregressa da Ni, a
recidiva do adenocarcinoma tubular e a metastizacdo cardiaca poderia conduzir a
disfuncdo do nodo atrioventricular em caso de infiltracdo ou compressdo do tecido
condutor pelo tecido neoplésicos metastatico, contudo néo foi obervada nenhuma massa
sugestiva dessa alteragdo através da ultrassonografia. (Aupperle et al., 2007).

Para além da prostacao e convulsdes, o Gui apresentou um episodio de dispneia
(um dos sintomas mais comuns em gatos com BAV de 3° grau sintomaticos) e sialorreia
na véspera da cirurgia que foi resolvido com oxigenoterapia e metoclopramida (0,25
mg/kg IV TID).

No que concerne aos exames hematoldgicos realizados na Ni observou-se somente
uma ligeira hipercalémica de 5,1 mEg/L. Embora os sinais clinicos e as alteracdes no
ECG néo estejam necessariamente correlacionados com a concentracdo sérica de potassio
seria espectavel observar-se variagdes leves no tracado tais como a diminuicdo do
intervalo QT, o estreitamento e aumento da amplitude da onda T, contudo estas ndo foram
observadas (Morais, 2009; Kogika, 2016). O exame eletrocardiografico Holter permitiu,
no espaco temporal de gravacdo de 24 horas, o diagndstico dos bloqueios
atrioventriculares de terceiro grau com caracter paroxistico e coincidentes com 0s
episddios convulsivos nos dois pacientes. A analise dos tracados eletrocardiograficos
revelou mdltiplos bloqueios completos representados pelas sequéncias de ondas P

(despolarizag0es atriais) sem resposta ventricular e que terminavam com a manifestacao

65



do ritmo de escape ventricular. O maior blogueio registado na gata Ni teve a duracéo total
de 20 segundos e no Gui de 13 segundos. Por falta de recursos, nao foi possivel realizar
o eletroencefalograma para descartar por completo as convulsdes de origem epiléptica
mas a forte relacdo entre os episddios e os bloqueios reforcou a etiologia cardiaca
(Schriefl et al., 2004; Penning et al., 2009).

Face ao cumprimento do plano de desparasitagdo interna e externa, ambos 0s
pacientes apresentavam probabilidades mais baixas de infecdo por Borrelia burgdorferi.
Até ha bem pouco tempo considerava-se que a borreliose era, na sua grande maioria,
assintomaética nos gatos, no entanto estudos mais recentes apontam que a doenga pode se
encontrar subdiagnosticada nos pacientes com miocardites e com bloqueios
atrioventriculares, ja que é rara a pesquisa seroldgica da B. burgdoferi em gatos que
apresentem esta sintomatologia. O nimero de casos identificados até a data € muito
reduzido mas pode aumentar se o0 agente for testado com maior frequéncia em gatos com
sintomatologia compativel e devido ao aumento da prevaléncia global de ixodideos
(vectores da doenca de Lyme) em resposta as altera¢fes climaticas (Ternqvist-Johnsen et
al., 2020).

O exame ecocardiografico pré-cirargico da Ni ndo revelou nenhuma alteracéo
anatémica face ao exame primario e no que consta aos exames radioldgicos toracicos nao
foram detetadas quaisqueres alteracfes nos dois pacientes, 0 que vai de encontro ao que
estd descrito na literatura (Kellum e Stepien, 2006). As andlises hematologicas pré-
cirargicas da Ni demonstraram uma ligeira hiperclorémia (121 mEg/L) e diminuicdo do
racio ureia/creatinina (31,8) com pouca relevancia clinica enquanto que o Gui apresentou
hipourémia (16,5 mg/dL), hipocalémia (2,9 mEg/L), aumento do ALT (147 U/l) e
hematocrito de 22%. A hipourémia esta relacionada com a malnutricdo, dietas pobres em
proteina, insuficiéncia hepatica (shunt portosistémico, deficiéncias enzimaticas no ciclo
da ureia, cirrose) ou com a diurese (diabetes insipidus, corticoterapia, sobrefluidoterapia,
hiperadrenocorticismo ou polidipsia) (Thompson, 2014). A fraqueza muscular com
ventroflex&o do pescoco, polidria, polidipsia, anorexia e taquicardia sdo 0s sintomas mais
comuns associados a hipocalémia em gatos, no entanto devido a baixa expressdo
quantitativa no Gui estes sintomas ndo eram tdo notorios. A diminui¢cdo dos niveis de
potassio em circulagdo podem ter origem na translocacao intracelular, diminuigdo da

ingestdo do ido, perda excessiva de potassio por via gastrointestinal ou urinaria ou ainda
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através de um pico de stress com libertacdo de epinefrina (manipulacdo para colheita de
sangue)(Little, 2012; Morais, 2009).

O aumento da ALT perante o quadro clinico do Gui pode ser explicado pelo
periodo de anorexia, que devido a fisiologia da espécie leva ao desenvolvimento de
lipidose hepatica e/ou pela prescricdo do fenobarbital que é extensamente metabolizado
no figado. Regra geral s6 se observa hiperbilirrubinémia e ictericia quando ocorre lesao
hepatica moderada a severa (Little, 2012; Ramsey, 2017). A classificacdo das anemias
deve ser feita através da interpretacdo dos parametros hematologicos com especial
destaque no volume cropuscular médio e concentracdo da hemoglobina cropuscular
média, juntamente com a andlise do esfregaco de sangue. Os valores normais dos fatores
anteriormente mencionados indicam a possibilidade de uma anemia normocitica e
normocrémica, no entanto, como nao foi avaliada a prevaléncia de reticuldcitos no
esfregaco sanguineo, ndo € possivel comprovar o seu carater nao regenerativo (Willard e
Tvedten, 2012). Tal como foi anteriormente mencionado a prescricdo de fenobarbital
também pode levar, a longo prazo, a anemia (Ramsey, 2017). Contudo ap0s a tipificacdo
foi solicitada uma unidade de transfusdo de sangue do tipo B para usar em caso de
emergéncia cirdrgica.

Os pacientes que sao submetidos a implantagdo de pacemakers artificiais, perante
o sistema de classificacdo fisica préanestésica da American Society of Anesthesiologists
(ASA) enquadram-se na classe Ill ou IV (Sanchis-Mora et al., 2014). Os efeitos
probleméticos mais comuns durante o periodo perioperatorio dos animais submetidos a
implantacéo deste tipo de dispositivos s@o a hipotermia e hipotensao, razéo pela qual foi
medida a pressdo arterial periodicamente e aquecida a mesa cirargica. A selecdo cuidada
dos anestésicos utilizados teve como objectivo a diminuicdo dos efeitos secundarios
cardiodepressores. Na pré-medicacao recorreu-se ao benzodiazepinico midazolam pelo
seu efeito sedativo, ansiolitico, hipnético e relaxante muscular com menor
comprometimento cardiovascular. Para a analgesia foi selecionado o opioide petidina que
devido ao seu potencial efeito anticolinérgico pode até aumentar ligeiramente a FC. Este
permite o0 maneio da dor leve a moderada, com inicio de acdo rapido de 15 a 20 minutos
e um periodo de ag&o curto de 45 a 60 minutos. Para diminuir a dose intra e pos-operatoria
de opiaceos realizou-se o bloqueio ecoguiado do plano abdominal transverso subcostal
bilateral com bupivacaina 0,25% na dose de 0.3 mL/kg e lidocaina 2% na dose de 0,1

mL/kg. Embora os blogueios dos ramos nervosos abdominais intraparietais ndo permitam
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a analgesia visceral, garantem a inibicdo da dor somatosensorial da parede abdominal e
melhoram a qualidade da recuperacdo pos-cirdrgica, sendo por isso considerada uma
modalidade importante nos planos analgésicos multimodais em animais submetidos a
laparotomia (Portela et al., 2018; Skouropoulou et al., 2018). Como indutor recorreu-se
a administracdo intravenosa e lenta de alfaxalona de forma a evitar/diminuir a hipotenséo
por sobredose (Ramsey, 2017).

Segundo as directrizes emitidas pela British Small Animal Veterinary Association
deve ser instituida a antimicrobioterapia profilatica perioperativa em cirurgias que
envolvam implantes. Esta deve ser administrada IV aos 60 minutos antes da primeira
incisdo e reforcada a cada 90 minutos, sendo os beta-lactamicos (especialmente a
amoxicilina e cefuroxima) o subgrupo farmacoldgico recomendado (Auckburally et al.,
2020). Foi seguida a diretiva em ambos os pacientes recorrendo-se a cefazolina
(22mg/kg), uma cefalosporina de primeira geracdo. Procedeu-se a fluidoterapia com
lactato de Ringer na taxa de 3 mL/kg/h, no entanto, foi necesséria a suplementacao de 40
mEQq de cloreto de potéssio por cada litro de soro no Gui devido a hipocalémia apresentada
nas analises pré-cirurgicas (Langston, 2008). Consequentemente a abordagem cirdrgica
transdiafragmatica, a pressdo negativa do espaco pleural fica naturalmente
comprometida, razdo pela qual a ventilagdo mecanicamente assistida é fulcral na
manutencdo da hematose e permuta do anestésico volatil e seus metabolitos. Todos os
parametros ventilatorios monitorizados enquadravam-se nos limites ventilatérios para
pacientes com uma funcdo pulmonar normal descritos pela literatura (Hopper e Powell,
2013).

Embora a anéalise eletrocardiografica indicasse um bloqueio atrioventricular
completo de caracter ndo emergente (ja que regra geral a FC era superior a 30 bpm), o
aumento da intensidade e frequéncia dos episddios convulsivos e a baixa resposta a
abordagem farmacoldgica favoreceu a necessidade da implantacdo do pacemaker
artificial permanente (Santilli et al., 2018). A baixa casuistica de gatos submetidos a
implantacdo de pacemakers pode contribuir para a divergéncia dos resultados, ja que
existe uma contradicdo nos estudos feitos até a data que comparam a abordagem
epicardica e a endocardica nesta espécie animal. Devido aos potenciais efeitos
secundarios tromboticos e oclusivos dos eletrocateteres endocardicos optou-se pela
abordagem epicardica transdiafragmatica (Fox et al., 1991, Ferasin et al., 2002). Na

medicina humana é recomendada a implantagdo do pacemaker epicardico em criangas
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com um peso inferior a 15 kg devido ao risco de trombose venosa pela desproporcao entre
o0 didmetro dos vasos e dos eletrocateteres (Samir et al., 2011; Singh et al., 2013). Para
além disso, um estudo retrospectivo pediatrico que analisou as diferentes abordagens
cirurgicas chegou a conclusdo que a implantacdo por via subxifoide apresenta menor
probabilidade de falhas funcionais do eletrocateter comparando com a externotomia
medial ou toracotomia lateral (Cohen et al., 2001). O método subcostal esquerdo com
eletrocateteres ndo suturaveis (screw-in) também apresenta bons resultados por ser um
métodos menos evasivo e traumatico (Warner et al., 1999). A via de implantacdo
transdiafragmatica em gatos j& esta descrita na literatura mas recorre-se principalmente
aos eletrocateteres suturaveis. Tendo em conta a dimensao corporal/torcica inerente a
prépria espécie, a margem de manobra cirdrgica transdiafragmatica para a correta
colocacdo do elétrodo na regido apical do ventriculo esquerdo é mais reduzida, razdo pela
qual foi selecionado o eletrocateter enroscavel (screw-in), que segundo os modelos
disponiveis no mercado, permite a implantagdo epimiocardica da forma mais rapida,
reduzindo o tempo de cirurgia (Stamoulis et al., 1992; Penning et al., 2009; Smith et al.,
2016). Existe somente um caso descrito na literatura veterinaria de um gato submetido a
implantacdo de um pacemaker VVVI epicardico enroscéavel por via transdiafragmatica até
a data, no entanto o gerador foi colocado livremente na cavidade abdominal (Stamoulis
et al., 1992), enquanto que a equipa cirdrgica do HVP decidiu fazer a sua fixacédo entre o
musculo transverso do abdémen e o obliquo abdominal interno. Em relacdo ao modo de
estimulacao artificial optou-se pelo VVIR — resposta de ritmo — por ser mais apropriado
aos bloqueios atrioventriculares completos, ja que permite a estimulacdo ventricular de
forma mais dindmica e adaptada ao movimento corporal do animal (Ferasin et al., 2002).

As constantes vitais anestésicas mantiveram-se estaveis até a pericardiotomia em
ambos os pacientes. A FR (12-14 rpm), a saturacdo de oxigénio no sangue (96-96%), a
FeCO2 (35-45 mmHg) e a temperatura corporal (35,3-35 C°) revelaram valores
semelhantes nos dois casos, enquanto que no Gui a FC média foi mais elevada (Gui — 153
bpm; Ni - 86 bpm) e a pressdo sanguinea mais baixa (Gui - PAS — 116 mmHg, PAM —
93 mmHg, PAD — 82 mmHg; Ni - PAS — 136 mmHg, PAM — 114 mmHg, PAD — 109
mmHg). Durante a cirurgia da Ni foi realizado um teste de estimulagdo cardiaca com
recurso a um estimulador computadorizado externo (Sorin group) para 150 bpm com
resposta positiva e consistente. Foi avaliada a impedancia do eletrocateter, amplitude,

limiar de estimulacdo e a taxa de rotacdo da atividade elétrica enddgena de forma a
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programar o gerador com as valores adaptados ao paciente. A cirurgia teve uma duragao
total de aproximadamente 60 minutos. Foi posteriormente introduzido um dreno torécico
(Pleurocan®) de forma a resolver o pneumotorax iatrogénico induzido pela
diafragmotomia. Durante o recobro pds cirargico a Ni apresentou uma FC 192 bpm e uma
FR de 28 rpm, recuperando o apetite poucas horas apds a cirurgia, um indicador da
eficacia do protocolo analgésico. Deu-se continuidade a antimicrobioterapia profilatica,
a analgesia com buprenorfina e ao controlo da inflamag@o com o robenocoxib.

O ritmo cardiaco dos pacientes com um pacemaker VVI ou VVIR pode ser
irregular a auscultacdo e os intervalos RR podem variar no tracado eletrocardiografico
caso se verifique atividade ventricular intrinseca. Estes tipos de pacemakers apresentam
um intervalo programavel refratario apds a despolarizacdo ventricular detetada ou
estimulada que se denomina periodo refratario ventricular. Se uma despolarizacdo
ventricular enddgena ocorrer durante este periodo nao ird repor a cronometragem
ventricular, no entanto se o evento decorrer apds 0 mesmo, este ja é detetado, o que leva
a inibicdo do gerador e ao reinicio do ciclo a partir do complexo QRS. E importante
realcar que estas pequenas alteracfes de ritmo ndo se traduzem no mau funcionamento
do implante (Smith et al., 2016).

N&o foi observado mais nenhum episddio convulsivo na Ni ap6s a implantacéo do
pacemaker o que comprovou definitivamente a etiologia. No dia da reavaliacdo do
dispositivo, cinco meses apds a sua implantacdo, a Ni demonstrou uma completa
recuperacdo da sua atividade fisica, todavia, ndo foi observada nenhuma alteracdo da
anatomia cardiaca ao exame ecocardiografico. Infelizmente, o desfecho de caracter
trombotico e com piotdrax persistente 7 meses apds a implantacdo do dispositivo, resultou
na reducdo do tempo de sobrevida da Ni (247 dias) ja que a performance cardioelétrica
manteve-se estavel até a eutanésia.

Por outro lado, apds a pericardiotomia do Gui, este comegou a manifestar um
bloqueio atrioventricular de 3° grau prolongado com alguns complexos de escape
ventriculares entre as sequéncias de ondas P. Implantou-se rapidamente o elétrodo (um
minuto e 30 segundos, aproximadamente) e procedeu-se a estimulacdo elétrica externa
com o gerador computadorizado. Aquando do término da implantacéo do elétrodo o Gui
ja apresentava assistolia, ndo se detetando qualquer tipo de atividade elétrica cardiaca no
tracado eletrocardiografico. A ativacdo do pacemaker externo permitiu a estimulacéo

cardiaca com 150 impulsos elétricos por minuto, no entanto, nem todos os estimulos eram
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acompanhados de atividade elétrica enddgena. Observou-se uma diminui¢do gradual da
saturacdo de oxigénio no sangue de 96% para 86% e da concentracdo de CO: final
expirada de 35 para 8 mmHg. De forma a promover a ressuscitacdo cardiaca seguiu-se as
diretrizes da Reassessment Campaign on Veterinary Resuscitation (Fletcher et al., 2012).
O acesso cardiaco, facilitado pela diafragmotomia, permitiu o inicio das massagens
cardiacas com um ritmo de aproximadamente 100 pressGes por minuto intercaladas com
injeccOes intracardiacas de atropina 0,02mg/kg (dose Unica) e adrenalina 0,01mg/kg (duas
injecOes). Face a resposta insatisfatoria das medidas realizadas até entdo e apds a
interrupcédo da anestesia volatil, foram efetuadas trés estimulagdes cardiacas crescentes
com o disfibrilador bifasico (10, 15 e 20 joules), sem resultados positivos. A saturagdo de
oxigénio no sangue atingiu ja na fase final valores criticos de 66%, pressdo de COz2 final
expirada de 13mmHg, temperatura corporal de 33°C, PAS de 68 mmHg, PAM de 64
mmHg e PAD de 50 mmHg que se traduz na hipoxia tecidual e hipotensdo severa,
resultando no Gbito uma hora e oito minutos apds o inicio da cirurgia. Ndo foi possivel
realizar a transfusdo de sangue durante a operacdo porque mesmo com a solicitacdo
urgente, a unidade ndo chegou a tempo.

Através da analise histopatolégica do coracdo foi possivel detetar a
degenerescéncia hidrépica dos cardiomidcitos apicais, alteracdo intimamente relacionada
com o desiquilibrio hidroeletrolitico que pode ser despoletado pela hipoxemia. A
hipocalémia (analise pré-cirurgica do Gui - 2,9 mEg/L) também leva a retencédo de sédio
no meio intracelular promovendo o aumento da pressdo osmética intracelular e o acimulo
de &gua no citoplasma. (Pires et al., 2004; McGavin e Zachary, 2013). A degenerescéncia
discreta das fibras musculares cardiacas, desde o nodo atrioventricular ao longo do septo
interventricular até ao apex cardiaco, bem como a infiltracdo de células inflamatdrias
mistas até a regido média do septo, revela uma lesdo degenerativa e inflamatoria,
potencialmente inibitdria, das principais vias de conducdo elétrica ventricular. No
entanto, nao foi detetada a fibrose do miocardio nem a substituicdo condrometaplasica ou
fibroelastica ja descrita por alguns autores (Liu et al., 1975; Morimoto et al., 2006;
Kaneshige et al., 2006; Kellum e Stepien, 2006; lwasa et al., 2019). Segundo a triade de
Virchow, a causa mais provavel da formacdo dos trombos arteriolares pericardicos,
epicardicos e miocardicos (na regido apical) € a reducdo do fluxo sanguineo e a
consequente estase, fruto da bradiarritmia prolongada durante a cirurgia (Nelson e Couto,
2014).
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A infiltracdo de células inflamatdrias mista na zona peri-portal e a colestase
intracanicular vao de encontro as lesdes de colangiohepatite neutrofilica cronica descritas
na literatura, cuja etiologia ainda é desconhecida. Alguns autores propdem que decorre
de uma infecéo bacteriana crénica persistente, infecéo virica (coronavirus felino), infecédo
parasitaria (Toxoplasma gondii) ou de uma doenca imunomediada. Embora seja uma
doenca que comprometa a funcdo hepética, alguns gatos ndo manifestam quaisqueres
alteracdes nos niveis de leucdcitos e de enzimas hepéticas em circulacdo, razdo pela qual
0 seu diagnostico requer a citologia e a cultura de bilis. (Edwards, 2004; Clark et al.,
2011; Nelson e Couto, 2014). Quanto as lesbes necroticas dispersas e difusas, estas podem
resultar de infecdes virais, bacterianas ou parasitarias (protozoarios), porém nao foram
encontrados agentes infeciosos no parénquima analisado. Por Gltimo, a hematopoiese
extramedular hepatica pode traduzir-se num mecanismo fisiol6gico compensatorio face a
hipoxia e/ou anemia apresentada pelo Gui nas andlises pré-cirargicas (McGavin e
Zachary, 2013).

VI. Concluséo

O bloqueio atrioventricular de 3° grau é um distarbio condutor caracterizado pela
auséncia da conducdo do impulso elétrico no nodo atrioventricular e a consequente
interrupcdo da despolarizacdo cardiaca. O diagnostico desta patologia é rara em gatos
devido a capacidade da espécie manter um ritmo de escape ventricular superior a 120
bpm, ndo se observando, na grande maioria das vezes, sintomas compativeis com a
doenca. A literatura veterinaria descreve como 0s sintomas mais comuns O stress
respiratorio e as sincopes, todavia também estdo descritos casos pontuais de
sintomatologia convulsiva incidiente (Kellum e Stepien, 2006; Penning et al., 2009;
Smith et al., 2016; Santilli et al., 2018). Ainda ndo foram estabelecidas as diretrizes do
tratamento desta patologia em gatos, razdo pela qual a maioria das abordagens realizadas
nesta espécie animal correspondem a adaptacdes dos protocolos estabelecidos para o
homem e para o céo (Samir et al., 2011; Visser et al., 2013; Singh et al., 2013).

Os dois casos clinicos analisados pelo departamento de cardiologia do HVP
apresentavam bloqueios atrioventriculares de 3° grau de caracter paroxistico e
progressivo, ja que se verificou um aumento na incidéncia dos episédios convulsivos no
desenrolar do processo diagnostico. Face a ineficacia da abordagem farmacoldgica
procedeu-se ao tratamento cirdrgico atraves da implantacdo do pacemaker artificial
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epicardico (modo VVIR) sem suturas por via transdiafragmatica, de acordo com as
descricdes terapéuticas recomendadas para caes de pequeno porte e criancgas. O elétrodo
screw-in ndo suturavel utilizado permitiu a implantacéo rapida (entre um minuto e 30
segundos a dois minutos, aproximadamente) e segura, em ambas as cirurgias, face ao
acesso limitado do apéx cardiaco inerente a dimensdo da propria espécie. O agravar das
comorbilidades desencadeadas ou exarcebadas pelo blogueio contribuiram para a
mortalidade intra-cirargica no caso do Gui, o que reforca a urgéncia da resolucao
cirdrgica invasiva em pacientes com mau prognostico e nao responsivos a abordagem
farmacoldgica. Relativamente ao caso da Ni, o tempo de sobrevida total contabilizado foi
de 247 dias. O 6bito por causa ndo cardiaca contribuiu para o viés da anélise da sobrevida
pos-cirdrgica, ja que a performance da conducéo elétrica cardiaca permanecia estavel.
N&o obstante, foi possivel observar uma recuperacdo notavel da sua qualidade de vida
decorrente do término da sintomatologia convulsiva.

A luz dos resultados obtidos, 0 método cirtrgico selecionado constitui uma
solucdo promissora na resolucdo do bloqueio atrioventricular de 3° grau e dos
consequentes episodios convulsivos, caso seja realizado atempadamente. E indispenséavel
a publicacdo futura de mais casos clinicos e estudos controlados em gatos, de forma a
contribuir para o desenvolvimento de um protocolo terapéutico com base na evidéncia

cientifica.
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