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Resumo

As bradiarritmias e o0s bloqueios de conducdo cardiaca poderdo ser
hemodinamicamente significativos e requerer um tratamento médico ou cirdrgico. A
implantacdo de pacemakers é o tratamento de eleicdo destas desordens de ritmo em caes
sintomaticos, nomeadamente em bloqueios atrioventriculares de grau avancado e de terceiro
grau, doenca do nddulo sinusal, standstill atrial persistente e sincope neurocardiogénica. Este
procedimento é minimamente invasivo e apresenta uma elevada taxa de sucesso na reducdo dos
sinais clinicos e no aumento do tempo de sobrevivéncia.

Neste estudo retrospetivo caracterizou-se a populacdo de 13 cdes submetidos a
colocacdo de pacemaker cardiaco artificial, no Hospital Veterindrio do Porto, entre abril de
2015 e maio de 2021. Objetivou-se analisar as indica¢des clinicas, a presenca de complicacGes
e 0 sucesso terapéutico.

A sincope constituiu a manifestacdo clinica mais frequente. O bloqueio
atrioventricular de terceiro grau foi o diagndstico eletrocardiografico mais comum. Ocorreram
10 complicagBes: 5 maiores e 5 menores. Até a data de conclusdo do estudo, faleceram seis
cdes. Desses, apenas um obito teve relacdo com a implantacéo do dispositivo. O tempo médio
de sobrevivéncia para todos os cdes apds o procedimento foi de 1096 dias. Ao fim de 6 meses,

cerca de 85% dos cdes estavam Vvivos.

Palavras-chave:

Pacemaker artificial cardiaco; bradiarritmias; arritmologia; cdes



Abstract

Bradyarrhythmias and cardiac conduction disturbances might be haemodinamically
significant and require medical or surgical treatment. Implantation of pacemakers is the
treatment of choice for these rhythm disorders in symptomatic dogs, such as in high grade and
third grade atrioventricular blocks, sick sinus syndrome, persistent atrial standstill and
neurocardiogenic syncope. This procedure is minimally invasive and is associated with a high
success rate in reducing the clinical signs and enhancing life expectancy.

This retrospective study aims to characterise the population of 13 dogs who received
artificial cardiac pacemaker implantation in Oporto Veterinary Hospital since april 2015 until
may 2021. The indications for pacing, complications and therapeutic success were also

examined.

Syncope was the most reported clinical sign. Third grade atrioventricular block was
the most common indication for the surgical procedure. There were 10 complications, of which
50% were minor and 50% were major. Six dogs were dead by the end of the study. Only one
death was atributed to the pacemaker implantation. The mean survival time for all dogs after

the procedure was 1096 days. About 85% of the dogs were alive at 6 months follow up.

Keywords:

Artificial cardiac pacemaker; bradyarrhythmias; arrhythmology; dogs



Lista de Abreviaturas, Siglas e Simbolos

1BAYV - Bloqueio atrioventricular de primeiro grau
1BSA — Bloqueio sinoatrial de primeiro grau

2BAV - Bloqueio atrioventricular de segundo grau
2BSA — Bloqueio sinoatrial de segundo grau

3BAV - Bloqueio atrioventricular de terceiro grau
3BSA — Bloqueio sinoatrial de terceiro grau

ACVIM — American College of Veterinary Internal Medicine
BAV - Bloqueio atrioventricular

BAVA — Bloqueio atrioventricular de grau avancado
bpm — batimentos por minuto

BRD - Bloqueio de ramo direito

BRE — Bloqueio de ramo esquerdo

BSA — Blogueio sinoatrial

cm — centimetros

cTnl — concentracdo sérica de troponinas cardiacas
DDMVM - Doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral
DNS — Doenca do nodulo sinusal

ECG - Eletrocardiograma

et al. — e outros, da locucgdo latina “et alii”

FA — Fasciculo anterior

FAD - Feixe atrioventricular distal

FAL — Feixe atrionodal lateral

FAM — Feixe atrionodal medial

FAP — Feixe atrioventricular proximal

FAS — Feixe atrionodal superior

FIl — Fasciculo interatrial inferior

FO — Fossa ovalis

FP — Fasciculo posterior

HVP — Hospital Veterinario do Porto



IECA — Inibidor da enzima conversora da angiotensina
kg — quilogramas

mm — milimetros

mm/mV — milimetros por milivolt
mm/s — milimetros por segundo

ms — milissegundos

mV — milivolts

NAV — Nodulo atrioventricular

NC — N6dulo compacto

NSA — Nddulo sinusal ou sinoatrial
OSC — Ostio do seio coronario

RDF — Ramo direito do feixe de His
REF — Ramo esquerdo do feixe de His
SRD - Sem raca definida

TAC - Tomografia axial computorizada
V —Volts

VCCd — Veia cava caudal

VVCCr — Veia cava cranial

VIA — Via internodal anterior

VIM — Via internodal média

VIP — Via internodal posterior

Q —ohm
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Descricdo do Estagio Curricular

O estagio curricular para a conclusao do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
teve a duragdo aproximada de sete meses e decorreu em dois locais distintos. Entre 14 de
setembro e 18 de dezembro de 2020, a autora acompanhou o servico de ambulatério de
Cardiologia da CardioCare, sob a orientacdo do Dr. Manuel Monzo. No periodo de 4 de janeiro
a 3 de maio de 2021, estagiou no Hospital Veterinario do Porto (HVP), sob a orientacdo do
Professor Doutor Luis Lima Lobo.

Atraveés da CardioCare, foi possivel acompanhar um total de 335 casos (244 cdes e 91
gatos), em consultas de Cardiologia, em diversos Centros de Atendimento Médico-Veterinarios

em Lisboa, Santarém, Settbal e Evora (Gréfico 1).
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Gréfico 1. Casuistica de cées e gatos por concelho.

Antes das consultas, a mestranda auxiliou na preparacdo dos pacientes, recolhendo os
dados clinicos e procedendo a tricotomia. Durante as consultas, auscultou e participou na
contencdo para a realizacdo dos exames complementares de diagndstico. Estes incluiram
ecocardiografias de despiste (pré-anestésicas ou efetuadas em animais assintomaticos),
diagnosticas e de controlo, bem como eletrocardiografia (Gréaficos 2 e 3). Foi possivel ainda
assistir a colocacdo de holter em trés cées, e aos procedimentos de toracocentese ecoguiada
num céo e de colocacdo de um dreno intratoracico noutro. Apos as consultas, seguia-se um
momento de reflexéo sobre os casos e eram propostas tarefas de pesquisa e de leitura de artigos
cientificos relativos a temas pertinentes, que proporcionaram momentos de discussdo e que
contribuiram para a aquisicdo e consolidacéo de conhecimentos nas &reas de Cardiologia e de

Medicina Interna.
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Gréfico 2. Exames complementares de diagndstico em cées.

= Ecocardiografia diagndstica

= Ecocardiografia de despiste
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Eletrocardiografia

m Colocagao de holter

m Ecocardiografia diagnédstica
= Ecocardiografia de despiste
= Ecocardiografia de controlo

Eletrocardiografia

Gréfico 3. Exames complementares de diagndstico em gatos.

A tabela 1 representa os diagnosticos dos 244 cdes observados. Dos trés casos de
bloqueio atrioventricular de terceiro grau (3BAV), um céo tinha pacemaker; os outros dois cées
tinham indicacéo, mas apenas um colocou o dispositivo.

A casuistica dos 91 gatos encontra-se na tabela 2, a luz do consensus ACVIM
(American College of Veterinary Internal Medicine) mais recente sobre as guidelines da
classificacdo das cardiomiopatias felinas, publicado em 2020. O gato com 3BAV nao colocou

pacemaker, apesar de ter indicagdo médica.

15



Diagnostico ecocardiografico

Diagnostico

eletrocardiografico

Tabela 1. Diagnésticos ecocardiogréaficos e eletrocardiograficos obtidos em cées.

Lesao identificada

Insuficiéncia valvular mitral

Insuficiéncia valvular tricispide

Insuficiéncia valvular adrtica

Insuficiéncia valvular pulmonar

Hipertensdo pulmonar

Estenose subadrtica

Estenose adrtica
Estenose pulmonar

Ducto arterioso persistente

Classificacao

ACVIM A
ACVIM B1
ACVIM B2
ACVIM C
ACVIM D
ACVIM B1
ACVIM B2
ACVIM C
ACVIM D
Ligeira
Moderada
Ligeira
Ligeira
Moderada
Grave

Tipo |

Tipo 11
Ligeira
Moderada
Tipo A
Shunt esquerdo-direito

Shunt direito-esquerdo (revertido)

Efeito massa

Efusdo pericardica

Efusdo pleural

Sem alteracdes dignas de registo

N° de casos

90

18

14

123

R O P DN

-
N

N S I e e = B = S B =Y B = R S I C) YOV

-
ol

Taquicardia sinusal

Fibrilhagdo atrial

Blogueios de ramo

Bloqueio atrioventricular

Segundo grau Mobitz Il

Terceiro grau

w| k| P k| e

16




Tabela 2. Diagn6sticos ecocardiogréaficos e eletrocardiograficos obtidos em gatos.

Fenotipo Classificacéo N° de casos
ACVIM B1 23
Cardiomiopatia hipertréfica ndo
: ACVIM B2 1
obstrutiva
ACVIM C 4
Cardiomiopatia hipertréfica ndo
_ o ACVIM C 1
obstrutiva em estadio final
ACVIM B1 7
Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva ACVIM B2 2
ACVIM C 1
. . ACVIM B1 1
3 Fenotipo restritivo
= ACVIM B2 2
-
8 Ligeira 8
° o .
S Insuficiéncia valvular mitral Moderada 1
o
o Grave 1
8
= L o Ligeira 14
'Q Insuficiéncia valvular trictspide
= Moderada 1
Q Insuficiéncia valvular adrtica Ligeira 9
Insuficiéncia valvular pulmonar Ligeira 1
Estenose ou displasia da valvula mitral 1
Estenose aortica Moderada 1
Estenose pulmonar Tipo A 1
Malformacdo aortica 1
Defeito de septo interventricular 2
Ventriculo direito de cAmara dupla 1
Efuséo pericardica 1
Sem alteragdes dignas de registo 12
8 Bradicardia sinusal 1
o &
S 13 Bloqueios de ramo 1
g 3
a g
ko Blogueio atrioventricular Terceiro grau 1
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No HVP, o periodo de estagio decorreu em semanas alternadas (nas segundas e quartas
semanas de cada més), incluindo os fins de semana, em turnos diarios das 9h as 20h e turnos
noturnos das 20h as 9h, apo6s os quais se seguia um dia de folga. A cada duas semanas, era
atribuida uma éarea entre cirurgia, anestesia, consultas e internamento, na qual foi possivel
acompanhar o servigo dos médicos veterinarios, enfermeiros e auxiliares designados para cada

area.

Seguindo este esquema laboral, a autora teve a oportunidade de assistir a cirurgias de
tecidos moles, Ortopedia, Oftalmologia, Estomatologia e cirurgia minimamente invasiva
(Grafico 4), nas quais interveio como segundo cirurgiao, circulante ou anestesista. Nas rotacoes
de cirurgia e de anestesia, participou ainda na preparacdo cirdrgica do doente, isto €, na
preparacao e na administracdo da pré-medicacgdo e da inducdo, na entubacéo endotraqueal, e na

monitorizacao da anestesia, ajudando também no recobro.

= Estomatologia = Minimamente Invasiva Oftalmologia Ortopedia = Tecidos Moles
Gréfico 4. Casuistica das rotacBes de cirurgia e anestesia.

Nas rotagdes de consultas, a mestranda acompanhou casos clinicos de diversas areas
médicas, discutindo possiveis diagnosticos diferenciais, o plano de diagnéstico e o tratamento.
No internamento, foi possivel acompanhar a evolugdo dos doentes e administrar-lhes
medicacgdo por via oral, subcutanea, intramuscular e endovenosa, bem como alimenta-los. Os
casos clinicos acompanhados nas consultas e no internamento abrangeram as areas médicas de
Cardiologia, Dermatologia, Doencgas Infecciosas, Endocrinologia, Gastroenterologia,
Ginecologia e Obstetricia, Medicina de Animais Exoéticos, Medicina Interna, Medicina
Preventiva, Neurologia, Oftalmologia, Oncologia, Ortopedia, Toxicologia e Urologia e
Nefrologia (Gréafico 5).
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Grafico 5. Casuistica das rotagGes de consultas e de internamento.

A estagiaria pdde ainda colocar catéteres intravenosos, recolher amostras de sangue e
processa-las no laboratério, e participar na realizacdio de exames imagioldgicos:
ecocardiografia, ecografia, endoscopia, radiografia e tomografia axial computorizada (TAC)
(Grafico 6).

35%

7

m Ecocardiografia = Ecografia = Endoscopia Radiografia = TAC
Gréfico 6. Casuistica dos exames imagioldgicos realizados.

Os dois estagios realizados contribuiram essencialmente para a formagdo médica e
para o crescimento pessoal da autora. A casuistica que acompanhou, sobretudo na area da
Cardiologia, incentivou a consolidacdo de conhecimentos tedricos lecionados durante o curso.
O contacto com outras areas da medicina permitiu relacionar conceitos, fortalecer o raciocinio
clinico, adquirir competéncias praticas e percecdo de métodos de trabalho distintos, bem como
aumentar a capacidade de comunicacéo e de interagcdo em contexto de equipa.
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1. Introducéo

1.1. Anatomia e Eletrofisiologia do Sistema de Conducéo Cardiaco

O coragdo é composto por tecido muscular funcional, com capacidade contratil, e por
midcitos especializados que constituem o sistema de conducdo cardiaco. Esses midcitos
caracterizam-se por possuirem um maior diametro, um maior teor de liquido intracelular e de
glicogénio, e por conterem um menor numero de miofibrilhas (Konig et al., 2016). O sistema
de conducéo cardiaco é responsavel por gerar e transmitir estimulos elétricos a todo o coragéo,
de uma forma especifica e ordenada (Oliveira, 2018).

No sistema de conducdo cardiaco, € possivel distinguir dois tipos de tecido com
caracteristicas anatomicas e eletrofisioldgicas diferentes: o tecido nodal e o tecido de conducéo
(Santilli et al., 2018). Estas estruturas encontram-se interligadas com o préprio tecido
miocéardico, sendo apenas possivel a sua distincdo do miocardio funcional com certas
coloracOes especificas, por microscopia (Oliveira, 2018; Santilli et al., 2018). O tecido nodal
contém células com capacidade de automaticidade, isto é, de despolarizacdo espontanea,
atuando como marca-passos; o tecido de conducao é formado por células organizadas em feixes,
geralmente separadas do miocardio funcional por uma bainha de tecido conjuntivo. Essas
células propagam rapidamente os impulsos elétricos ao musculo cardiaco adjacente, devido a
sua capacidade de atividade elétrica espontanea que resulta em despolarizacao e em contracédo
(Konig et al., 2016; Santilli et al., 2018). Esta caracteristica confere uma autonomia essencial
para o estabelecimento do ritmo cardiaco, apesar de este ser influenciado pelo sistema nervoso
auténomo (Konig et al., 2016).

& e ot Como esquematizado na figura 1, o sistema de

NSA. S ,\h?\\ conducdo cardiaco compde-se das seguintes partes: 0 nddulo
vie // o \ sinusal ou sinoatrial (nodus sinoatrialis [NSA]); as vias
I"osc/‘-J\l,IiAv > interatriais e internodais; a juncédo atrioventricular, incluindo

Feixe de His
N w A
- 0 nddulo atrioventricular (nodus atrioventricularis [NAV]); o

fasciculo atrioventricular ou feixe de His (fasciculus
atrioventricularis) com ramo direito (crus dextra) e ramo
Ve 3\ \ / esquerdo (crus sinistra); os ramos subendocardicos ou fibras
RDF” //’ o N de Purkinje (rami subendocardiales) (Konig et al., 2016;
Santilli et al., 2018; Oliveira, 2018).

Figura 1. Sistema de condugdo cardiaco. NSA: nodulo sinusal; OSC: 6stio do seio coronario; VIA: via internodal
anterior; VIM: via internodal média; VIP: via internodal posterior; Feixe de Bachmann; NAV: ndédulo
atrioventricular; Feixe de His; RDF: ramo direito do feixe de His; REF: ramo esquerdo do feixe de His (Adaptado
de Oliveira, 2018).
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A presenca de discos intercalares com jungbes comunicantes que unem 0S
cardiomidcitos confere-lhes continuidade ionica. Do ponto de vista funcional, a passagem de
ibes permite que a transmissdo do estimulo para a contracdo ocorra célula a célula,
possibilitando que as cadeias de midcitos se comportem como um sincicio funcional (Junqueira
& Carneiro, 2013). O nimero de jungdes comunicantes dentro dos nédulos € escasso, por serem
regides de baixa velocidade de impulso. Por sua vez, nos feixes especializados do sistema de
conducdo a propagacdo dos impulsos é répida, razdo pela qual existe um grande nimero de
juncbes comunicantes (Santilli et al., 2018).

O nobdulo sinusal ou sinoatrial (NSA) é uma massa de células musculares cardiacas
especializadas fusiformes, menores do que as células musculares do atrio e com menor
quantidade de miofibrilhas (Zorn, 2013). Esta estrutura encontra-se na parede do atrio direito,
na porcao superior do sulco terminal (sulcus terminalis), ventralmente ao Gstio da veia cava
cranial (Konig et al., 2016). Em cées, insere-se a menos de 1mm abaixo do epicérdio e pode
ocupar toda a espessura da parede atrial até ao endocardio (James, 1962).

Histologicamente, o NSA é composto por fibras musculares especializadas dispostas
numa rede irregular (Hara, 1967), onde se identificam trés tipos de células distintos:
cardiomidcitos normais funcionais, células P (pacemaker) e células de transicdo (James et al.,
1966). As células de transicdo estabelecem uma ligacdo entre as células especializadas e o
miocardio normal funcional e podem ser encontradas noutras partes do sistema de conducéo (p.
ex., vias internodais e juncdo atrioventricular). As células P representam cerca de 50% das
células do NSA e conferem a capacidade de gerar estimulos elétricos de forma espontanea.
Estas células estdo também presentes noutras partes do sistema de conducdo, mas em menor
quantidade (p. ex., nddulo atrioventricular). Deste modo, as células do NSA tém a capacidade
de despolarizar espontaneamente, sendo denominadas células marca-passo (Oliveira, 2018). O
NSA distingue-se dos restantes componentes do sistema condutor (igualmente dotados de
atividade elétrica espontanea) por ter a frequéncia de despolarizacdo espontanea mais rapida.
Assim, o0 NSA atua como marca-passo primario, prevalecendo sobre outros eventos que
influenciem o ritmo cardiaco (Kénig et al., 2016).

A conducéo dos estimulos elétricos entre os atrios ocorre por meio de ligacdes elétricas
interatriais, tendo sido identificadas pelo menos quatro estruturas distintas em caes, no feixe de
Bachmann, no seio coronario e nos septos antero-superior e postero-inferior (Sakamoto et al.,
2005). O feixe de Bachmann, ou a banda interatrial, origina-se perto do NSA e atravessa a

porcdo superior do septo interatrial em direcdo a auricula esquerda. E composto por musculo
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atrial normal e por fibras de conducdo especializadas com capacidade condutora rapida,
semelhantes as fibras de Purkinje nos ventriculos (Wagner et al., 1966). A musculatura do seio
coronério é constituida por fibras musculares estriadas idénticas as do miocérdio atrial. Estas
fibras sdo anatomicamente continuas com o miocardio do &trio esquerdo na porgdo proximal
do seio coronario e com o miocardio atrial direito ao nivel do éstio do seio coronario (OSC)
(Antz et al., 1998). Scherlag e colaboradores (1972) propuseram que o final dessa via no atrio
esquerdo fosse uma por¢do de musculo atrial que termina cegamente dentro do ligamento ou
veia de Marshall (um remanescente da veia cava cranial esquerda). Julga-se que o feixe de
Bachmann (Sakamoto et al., 2005) e o fasciculo interatrial inferior sejam as vias preferenciais
para a conducao dos estimulos elétricos entre os atrios (Santilli et al., 2018), como representa
a figura 2. Existem ligacBes adicionais ao nivel do septo atrial craniodorsalmente, na
proximidade da fossa ovalis, e caudoventralmente, possivelmente por meio da banda
subepicardica que une o atrio esquerdo e a juncdo cavoatrial ventralmente (Sakamoto et al.,
2005; Ott et al., 2007).

Apesar de ndo ser ainda totalmente aceite a existéncia de vias preferenciais que ligam
0 NSA ao NAV, no cdo existe evidéncia anatomica e eletrofisiologica que apoia a presenca de
trés vias distintas no atrio direito, com células que possuem caracteristicas semelhantes as das
células de Purkinje: a via internodal anterior, a via internodal média e a via internodal posterior
(figuras 1 e 2). A via internodal anterior tem origem no nodulo sinusal e passa pela porcéao
cranial da veia cava cranial, onde se bifurca no feixe de Bachmann e num ramo que passa
ventralmente pelo septo interatrial cranial para se unir a porcdo cranial do NAV. A via
internodal média tem origem no nodulo sinusal e atravessa cranioventralmente a fossa oval, em
direcdo ao NAV. A via internodal posterior surge do nédulo sinusal, passa ao longo da crista
terminalis e ventralmente pela porcao caudal do septo interatrial, passa 0 OSC e une-se a por¢do
caudal do NAV (Holsinger et al., 1968).

A partir do NSA, a onda excitatéria é propagada para os musculos adjacentes e alcanca
a juncao atrioventricular. Esta estrutura localiza-se no septo interatrial, préximo a abertura do
seio coronario (Konig et al., 2016) no chdo do atrio direito, mais especificamente no tridngulo
de Koch (Ho et al., 1995). O OSC limita a base desse triangulo, cujo apex é formado pela jungéo
entre uma banda de tecido fibroso, que se estende desde o corpo fibroso até ao septo do seio
acima do OSC (tenddo de Todaro), e o folheto septal da valvula tricispide (Meijler & Janse,
1988).
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O NAYV ¢é uma estrutura de conducdo especializada semelhante ao NSA, contudo as
suas células ramificam-se e emitem projecGes citoplasmaticas em varias direcdes, formando
uma rede (Zorn, 2013). Representa o ponto Unico de ligacdo elétrica entre o miocérdio atrial e
0 miocérdio ventricular. Estas estruturas encontram-se eletricamente isoladas por um esqueleto
fibroso, de forma a garantir a contracdo coordenada dos atrios e dos ventriculos. Este esqueleto
fibroso é formado pelos quatro anéis valvulares e pelos trigonos fibrosos, fornecendo uma
insercéo para os folhetos das valvulas e para o proprio miocardio. E atravessado pelo NAV na
sua porcao central, designada por corpo fibroso central (Oliveira, 2018).

No cdo, o NAV tem uma forma alongada com a superficie concava virada para o corpo
fibroso central. Histologicamente, este nédulo pode ser dividido em trés partes (figura 2): a
regido atrionodal, formada por feixes atrionodais que convergem num feixe atrioventricular

proximal (FAP), o nédulo compacto e o feixe atrioventricular distal (FAD) (Racker, 2004).

VIA :
Feixe de Bachmann

- ; < Figura 2. Detalhe da anatomia do sistema de
0 \ condugdo atrial, juncional e ventricular no cdo. NSA:
(e ~ | FAS 3 nddulo sinusal; VCCd: veia cava caudal; VCCr: veia
- y ' cava cranial; OSC: 6stio do seio coronario; FO: fossa
A\~ ' 4 FII ovalis; Feixe de Bachmann; FlI: fasciculo interatrial
inferior; VIA: via internodal anterior; VIM: via

AP internodal média; VIP: via internodal posterior;
}— B : FAS: feixe atrionodal superior; FAM: feixe
FAL FAM - Trigosio Shroe atrionodal medial; FAL: feixe atrionodal lateral;
2C 3 _.\g.—}l,ﬁept°8‘§;t’gtgﬁngar FAP: feixe atrioventricular proximal; NC: nédulo

1y s, AR compacto; FAD: feixe atrioventricular distal; RDF:

Porgdo ndo penetrante 2, "~ REF ramo direito do feixe de His; REF: ramo esquerdo do

X' feixe de His; FA: fasciculo anterior; FP: fasciculo

FAD Egrrfz&‘e’e;e;??e NN posterior (Adaptado de Santilli et al., 2018).

\
\

Porga ificante
or¢do ramificante RDF FA FP

Apesar de ndo haver concordancia entre os investigadores sobre a existéncia de vias
preferenciais de conducgdo entre o0 nddulo sinusal e a juncdo atrioventricular, Racker e 0s seus
colaboradores descreveram minuciosamente, no cdo, trés feixes atrionodais distintos que se
julga serem a continuacdo das vias internodais: os feixes atrionodais superior, medial e lateral
(figura 2) (Racker, 1989; Racker, 2004). Estdo associados ao epicardio da parede medial do
atrio direito e a crista do septo ventricular, aproximadamente a 1 cm do anulus fibrosus (Racker,
2004). As células estdo organizadas em pequenos fasciculos de miofibras dispostas em paralelo,
envolvidas por colagénio sem ligacdo ao miocéardio atrial comum. O feixe atrionodal superior
esta localizado abaixo do epicérdio da por¢cdo dorsocranial da parede medial do atrio direito,

intimamente aposto a crista do septo interventricular. O feixe atrionodal medial localiza-se por
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baixo do epicardio na porcdo dorsocaudal da parede medial do atrio direito, oposto a porcao
medial do tenddo de Todaro, associado com a porcao dorsomedial do OSC. O feixe atrionodal
lateral encontra-se abaixo do epicardio na por¢ao caudoventral da parede medial do atrio direito,
subjacente a por¢éo lateral do OSC (Oliveira, 2018).

Os feixes atrionodais convergem no feixe atrioventricular proximal (FAP) continuo ao
nodulo compacto. Esta estrutura situa-se abaixo do epicardio da parede atrial direita medial,
cranialmente ao chdo do OSC, medialmente ao tenddo de Todaro e aproximadamente a 1 cm
do ponto de insercao do folheto da valvula tricispide no anulus fibrosus (Racker, 2004). A esse
nivel, as miofibras estdo firmemente enroladas em cadeias simples que formam fasciculos
dispostos em paralelo (Racker & Kadish, 2000).

O nddulo compacto localiza-se na porcdo atrial do corpo fibroso central. De caudal
para cranial, surge inicialmente como duas estruturas semi-ovais separadas pela artéria nodal
que se funde cranialmente. As células nodais sdo pequenas e encontram-se dispostas em
paralelo na porcdo caudal do nodulo, tal como se observa na porcdo proximal do feixe
atrioventricular distal (FAD) (Ho et al., 1995).

O FAD surge cranialmente, a partir do ndédulo compacto, aproximadamente a 3 mm
de um ponto de ramificacdo no limite cranial do folheto da valvula tricaspide (Racker, 2004).
Localiza-se na parte cranial do corpo fibroso central, onde penetra o septum fibrosum entre o0s
atrios e os ventriculos. Histologicamente, os midcitos sdo maiores e as miofibras e os fasciculos
dispdem-se em paralelo, como nos feixes atrionodais (Ho et al., 1995).

A partir do FAD, o NAV da origem ao tronco do fasciculo atrioventricular (truncus
fasciculi atrioventricularis) que se ramifica para ambos os ventriculos (Zorn, 2013). Alanis e
Benitez (1975) descreveram duas cadeias funcionais distintas dentro do tronco comum do feixe
de His canino: uma cadeia dorsal que vai desde a porcao dorsal do nédulo compacto e que se
continua ventralmente com o ramo direito; uma cadeia ventral desde a parte ventral do nddulo
compacto e que se continua com o ramo esquerdo. Estas estruturas sao eletrofisiologicamente
semelhantes, mas a velocidade de conduc¢édo parece ser maior na cadeia ventral. Para assegurar
que estas estruturas sdo ativadas em simultadneo, como uma Unica estrutura condutora, existem
pontes celulares transversais que as unem.

A porcdo penetrante do feixe atrioventricular distal, ou feixe de His, atravessa o
trigono fibroso direito na parte inferior do septo membranoso, e liga o sistema de condugao
especializado da juncdo atrioventricular ao sistema de conducdo especializado ventricular.

Atingindo os ventriculos, o FAD divide-se em dois ramos, a nivel da porgéo superior do septo
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interventricular por baixo dos folhetos ndo coronario e aortico direito (Hara, 1967): o ramo
esquerdo (crus sinister) e o ramo direito (crus dexter), que se situam proximos sob o endocardio
do septo interventricular (Konig et al., 2016), podendo existir varia¢@es individuais. O ramo
direito parte do FAD, a cerca de 2-3 mm da insercdo do folheto septal da valvula tricispide, e
cursa no subendocardio do lado direito do septo interventricular, até atingir o musculo papilar
anterior, onde se divide em trés ramos (Hara, 1967); o ramo esquerdo é mais difuso e ramifica-
se na parede externa do ventriculo esquerdo (Konig et al.,, 2016), subdividindo-se
posteriormente num fasciculo anterior e num fasciculo posterior, que conduz os impulsos
elétricos desde o septo interventricular ao 4pex cardiaco (figura 2) (Santilli et al., 2018).

As subdivisdes dos ramos do feixe de His ddo origem a numerosas pequenas estruturas
que se ramificam por todo o subendocardio dos dois ventriculos (Hara, 1967). Essas
ramificacBes sdo compostas por células de Purkinje e formam uma rede que liga o sistema de
conducdo ao miocéardio ventricular, razdo pela qual recebem o nome de ramos subendocardicos
ou fibras de Purkinje (Konig et al., 2016). Apés certo trajeto no tecido subendocéardico, os
ramos subdividem-se e penetram na espessura do ventriculo, tornando-se intramiocardicos.
Este arranjo permite que o estimulo penetre as camadas mais internas da musculatura do
ventriculo (Zorn, 2013). As células de Purkinje sdo mais abundantes por cima da base dos
musculos papilares e nas regides apicais do coracdo, apresentando uma distribui¢do semelhante
na parede livre de ambos os ventriculos. Contudo, apresentam-se em maior nimero no lado
esquerdo do septo interventricular, pela existéncia do grupo intermédio. Consequentemente, as
ramificacdes periféricas sdo mais densas no ventriculo esquerdo, o que condiz com a sua grande

dimensao e maior forca contratil (Oliveira, 2018).

1.2. Bradiarritmias e Desordens de Conducéo

O termo arritmia caracteriza uma alteracéo na frequéncia, na regularidade ou no local
de origem do impulso cardiaco e/ou um distarbio na conducdo do impulso que condiciona a
sequéncia normal de ativacdo dos atrios e dos ventriculos (Mandel, 1987). Bradicardia ou
bradiarritmia em cées define-se como uma frequéncia cardiaca inferior a 60 batimentos por
minuto (bpm) (Santilli et al., 2018). Em periodos de descanso, as bradiarritmias podem ser
fisiologicas, sendo denominadas bradicardias sinusais. Estas traduzem geralmente um ritmo
adequado e hemodinamicamente estavel. Contudo, na presenca de uma afe¢do primaria do
sistema de conducdo cardiaco ou de uma doenca sistémica, as bradiarritmias adquirem uma
etiologia patologica. Estas podem ser clinicamente relevantes, constituindo potenciais causas

de sincope, e requerer um tratamento médico ou cirdrgico (Willis, 2018). As bradiarritmias e
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as desordens de conducéo cardiaca poderdo ser secundérias a disfuncdo do nddulo sinusal, a
doenca do nodulo sinusal, a disfungdo do nédulo atrioventricular, a desordens de condugéo

intraventricular, a sincope reflexa e a standstill atrial persistente.

1.2.1. Disfuncdo do Nédulo Sinusal

Como referido anteriormente, em condi¢des normais, 0 NSA sobrepde-se aos outros
marca-passos subsidiarios por ter a frequéncia de despolarizacdo espontanea mais rapida do
coracdo (overdrive suppression). Quando ha disfun¢do do ndédulo sinusal, as outras partes do
sistema assumem o0 posto de marca-passo dominante, uma funcdo desempenhada
sequencialmente pelo noédulo atrioventricular ou pelos ramos subendocardicos (Kénig et al.,
2016). A disfuncdo do nddulo sinusal inclui pausas sinusais, blogueio sinoatrial (BSA) e
paragem sinusal (Willis, 2018).

Em cées, a pausa sinusal representa 27.58% das arritmias (Noszczyk-Nowak et al.,
2017). Consiste num atraso na geragdo de um impulso, sendo geralmente seguida de um
batimento sinusal, em vez de um batimento de escape. Estas pausas sdo frequentemente
observadas em tracados de eletrocardiografia durante periodos de arritmia e bradicardia sinusais
em repouso (Willis, 2018).

Num bloqueio sinoatrial (BSA), verifica-se a formacgdo de um impulso no NSA que
ndo se transmite ao miocardio funcional, resultando numa pausa na atividade atrial e ventricular
(Willis, 2018). O BSA pode ser intermitente ou permanente (Robinson et al., 1981) e classifica-
se em trés graus distintos.

No bloqueio sinoatrial de primeiro grau (1BSA), ocorre um atraso entre a geracéo de
impulsos e a sua transmissdo ao miocardio atrial. O bloqueio sinoatrial de segundo grau (2BSA)
tipo | (Wenckebach) caracteriza-se por um aumento progressivo do intervalo entre a formacéo
de um impulso no NSA e a sua transmissdo ao miocardio atrial, culminando na falha desse
processo. No 2BSA tipo 1, de forma intermitente, os impulsos gerados ndo séo transmitidos ao
miocardio atrial; contrariamente ao tipo I, verifica-se um intervalo constante entre a geracao
dos impulsos e a despolarizacdo atrial. No blogueio sinoatrial de terceiro grau (3BSA), nenhum
dos impulsos que partem do NSA é transmitido ao miocardio funcional (Willis, 2018).

A paragem sinusal consiste na falha da formagao dos impulsos no NSA devido a uma
depressdo na sua automaticidade (Tilley, 1992). Esta bradiarritmia tende a ser
hemodinamicamente mais significativa do que o BSA, uma vez que as pausas associadas sao
geralmente mais prolongadas (Willis, 2018). Algumas causas de bloqueios e de paragens

sinusais incluem: doenca do nodulo sinusal; disfuncdo do nodulo sinusal; farmacos, como
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amiodarona, digoxina e sotalol; desequilibrios eletroliticos; causa idiopatica ou vagal
(Buchanan, 1965); miocardite atrial (Robinson et al., 1981).

1.2.2. Doenga do Nodulo Sinusal

A semelhanca da disfuncdo do nddulo sinusal, a doenga do nédulo sinusal (DNS)
caracteriza a falha na geracdo dos impulsos, na sua saida do NSA ou na sua entrada no tecido
atrial adjacente. A auséncia da propagacdo do impulso ao miocardio atrial nem sempre é
acompanhada de um ritmo de escape, ocorrendo periodos de assistolia. O que distingue a DNS
da disfuncdo do nodulo sinusal é a existéncia de sinais clinicos de baixo débito cardiaco, tais
como sincope, ataxia, fraqueza e convulsdes por hipoxia. Raramente ocorre morte subita
(Willis, 2018). A insuficiéncia cardiaca congestiva é associada a doenca valvular progressiva e
ocorre sobretudo em cées com sindrome bradicardia-taquicardia (Ward et al., 2016).

Histologicamente, o tecido do NSA e a regido de transicdo entre o nodulo e o tecido
atrial de cdes com DNS apresentam uma deplecéo celular grave, com um consequente aumento
de tecido fibroso ou fibro-adiposo. Este tecido interrompe a contiguidade entre 0 NSA e o
miocardio atrial adjacente, condicionando a conducdo do impulso elétrico. Verificam-se
também alteracGes esclerdticas nas artérias coronarias intramurais que nutrem o NSA, com um
espessamento das paredes dos vasos e uma diminuicao do limen. As paredes atriais apresentam
fibrose miocéardica intersticial, com disrup¢do da arquitetura do feixe muscular, em graus
variados (Nakao et al., 2012).

A disfuncgdo do nddulo sinusal e a DNS s&o diagnosticados sobretudo em fémeas, com
uma idade média de 10+3.5 (Wess et al., 2006) ou 11+3 anos (Ward et al., 2016). Existe uma
maior predisposicdo racial em Schnauzers miniatura (Wess et al., 2006; Ward et al., 2016),
West Highland White Terriers (WHWTSs), Cocker Spaniels (Ward et al., 2016; Saunders, 2005),
American Cocker Spaniels (Wess et al., 2006), Pugs e Dachshunds (Saunders, 2005).

1.2.3. Disfuncéo do Nodulo Atrioventricular
O bloqueio atrioventricular (BAV) representa cerca de 23-24% das arritmias em caes
(Patterson et al., 1961; Noszczyk-Nowak et al., 2017). Consiste numa alteracao permanente ou
transitdria da condug@o de um impulso no nédulo atrioventricular e/ou no feixe de His e nas
fibras de Purkinje (Santilli et al., 2016). Dependendo da regido afetada do sistema de condugéo
cardiaco, a transmissdo dos impulsos atriais pode ser atrasada ou completamente bloqueada
(Olgin & Zipes, 2015). Estima-se que cerca de 13% dos cdes diagnosticados com bloqueio

atrioventricular apresentem uma forma transitoria (Santilli et al., 2016). A presenga de sinais

27



clinicos depende da gravidade do bloqueio, da frequéncia do ritmo de escape e da presenca de
doencgas concomitantes (Willis, 2018).

O BAYV subdivide-se em trés graus. O bloqueio atrioventricular de primeiro grau
(1BAV) consiste num atraso na transmissdo do impulso, ndo constituindo um bloqueio
verdadeiro. E normalmente observado em casos de elevado tonus vagal em descanso, durante
periodos de frequéncia cardiaca reduzida, e pode estar associado a arritmia sinusal e a
pacemaker errante — uma variante de arritmia sinusal comum em cées, que traduz uma alteracéo
do local de marca-passos primario dentro do NSA ou do NSA para o NAV (Tilley, 1992). Este
blogqueio é geralmente assintomatico, mas pode ser exacerbado por farmacos ou doencas que
alterem o ténus autondmico, tal como uma afecéo intracraniana (Willis, 2018).

No bloqueio atrioventricular de segundo grau (2BAV), alguns dos impulsos gerados
no NSA ndo sdo transmitidos aos ventriculos. Consoante as caracteristicas do tracado
eletrocardiogréafico, este blogueio é subclassificado em Mobitz tipos | e Il. Com base nos
achados clinicos, pode-se classificar este bloqueio em graus avancado e baixo (Willis, 2018).
Muitos cdes com 2BAYV de baixo grau sdo assintomaticos; no entanto, caes com 2BAV de grau
avancado demonstram frequentemente fraqueza, letargia, intolerancia ao exercicio e sincope, e
estdo em risco de morte subita. O bloqueio atrioventricular de grau avancado (BAVA)
subdivide-se em trés classes, consoante o racio de conducdo ventricular: o BAVA Classe |
indica um 2BAV com um récio de conducdo ventricular >3:1 sem atividade marca-passo
subsidiaria; o BAVA Classe Il denomina um 2BAV com atividade marca-passo subsidiaria; no
BAVA Classe 111, ndo ha conducdo de nenhum dos impulsos entre os atrios e os ventriculos,
pelo que a atividade ventricular € mantida pelos marca-passos subsidiarios. Esta Gltima classe
é também denominada bloqueio atrioventricular de terceiro grau (3BAV) ou blogueio cardiaco
completo (Schrope & Kelch, 2006). Cées com BAVA podem progredir para 3BBAV (Winter &
Bright, 2011).

Os bloqgueios atrioventriculares completos podem ser secundarios a uma doenca
cardiaca primaria ou secundaria que afete o sistema de conducdo atrioventricular,
nomeadamente, miocardite (Atwell & Sutton, 1990; Church et al., 2007; Kaneshige et al.,
2007), endocardite (Robertson & Giles, 1972; Sykes et al., 2006), miastenia gravis (Hackett et
al., 1995), lapus eritematoso sistémico (Malik et al., 2003), neoplasias (Gallay et al., 2011;
Stern et al., 2012) e traumatismo (Abbott & King, 1993; Nicholls & Watson, 1995). Outras
etiologias consistem em alteragfes congénitas ou funcionais, como hipercalémia, toxicidade a

farmacos antiarritmicos, elevado ténus vagal, hipertiroidismo (Santilli et al., 2018),
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hipoadrenocorticismo (Willis, 2018) e feocromocitoma (Gilson et al., 1994; Zelinka et al.,
2012; Mak & Allen, 2013). Mais raramente, os 3BAV sdo secundarios a borreliose (Levy &
Duray, 1988), bartonelose (Trafny et al., 2010), triquinose (Sleeper et al., 2006) e
tripanosomiase ou doenca de Chagas (Saunders et al., 2013).

No 3BAV, a baixa frequéncia cardiaca traduz-se na reducdo no debito cardiaco,
promovendo congestdo. Secundariamente a sobrecarga de volume, para manter o débito
cardiaco, o coracdo hipertrofia de forma excéntrica, aumentando a contratilidade para otimizar
o volume de ejecdo (Volders et al., 1998; Verduyn et al., 2001). Os sinais clinicos podem surgir
de forma aguda (Wess et al., 2006) e ser secundarios ao baixo débito cardiaco, a alteracdes no
timing atrioventricular e aos bloqueios de saida dos ritmos de escape (associados a bradicardia),
incluindo fraqueza, letargia, intolerancia ao exercicio e sincope (Schrope & Kelch, 2006), ou
em casos de insuficiéncia cardiaca congestiva, ascite ou edema pulmonar.

As racas mais predispostas a 2BAV de grau avancado ou a 3BAV sdo: Galgo Afegdo,
Céo Leopardo da Catahoula, Chow Chow, Cocker Spaniel, Drahthaar (Schrope & Kelch, 2006)
e Labrador Retriever (Schrope & Kelch, 2006; Johnson et al., 2007). Foram também descritos
casos em outras ragas, como Pastor Alemé&o, Bull Terriers, Beagles (Wess et al., 2006) e
Schnauzer miniatura, e em cdes sem raca definida (Oyama et al., 2001).

1.2.4. Desordens de Conducéo Intraventricular

Este tipo de desordens de conducédo representa um dano em uma ou mais estruturas
anatémicas do sistema de conducdo intraventricular cardiaco que compromete a transmissao do
impulso. Em vez de a onda de despolarizacdo ser transmitida aos ventriculos pelo sistema de
conducao rapido especializado, ocorre despolarizacdo lenta célula a célula através do tecido
miocardico ventricular. Com base na regido anatomica afetada, os bloqueios de conducéo
intraventriculares séo sub-classificados em monofascicular, bifascicular e trifascicular.

O bloqgueio de ramo direito (BRD) é um achado pouco frequente em cdes saudaveis
(Buchanan, 1965) e pode ser completo ou incompleto (Moore et al., 1971). O bloqueio pode
ser intermitente e dependente da frequéncia cardiaca (fendmeno de Ashman) (Tilley, 1992).
Pode ser ainda secundario a taquicardia sinusal (Moise, 1984, citado por Willis, 2018), a
neoplasia cardiaca, cardiomiopatia ou dirofilariose (Tilley, 1992), a defeito de septo
interventricular ou a um ritmo posterior a uma paragem cardiaca.

O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) ocorre raramente em cées saudaveis. Resulta de
um atraso de conducdo ou blogueio em ambos os fasciculos do ramo esquerdo (Buchanan,

1965). Este blogueio pode ser dependente do ritmo e estar associado a taquicardia sinusal
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(Rausch & Keene, 2002; Tou et al., 2011), ou ser secundario a estenose aortica congenita
(Patterson, 1976, citado por Willis, 2018), isquémia miocardica aguda (el-Sherif et al., 1974)
ou a toxicidade de farmacos como a doxorrubicina (Mauldin et al., 1992).

O bloqueio do fasciculo anterior do ramo esquerdo pode ser intermitente e ocorrer em
diferentes graus. Pode estar associado a um defeito de septo interventricular (Elizari et al.,
2007).

O bloqueio bifascicular do ramo direito com o fasciculo anterior esquerdo é raramente
descrito em cées e pode ser secundario a cardiomiopatia dilatada (Brownlie & Cobb, 1999). O
bloqueio concomitante do ramo direito com o fasciculo posterior esquerdo ndo foi ainda
descrito na pratica clinica, provavelmente por este fasciculo ser uma das estruturas do sistema
de condugdo interventricular menos suscetiveis a dano (Elizari et al., 2007).

Os bloqueios trifasciculares em cdes sdo raramente descritos na pratica clinica (Willis,
2018). Ocorrem quando a condugdo de ambos 0s ramos € interrompida por uma doenga
infranodal, ou quando um bloqueio bifascicular acompanha um bloqueio nodal com evidéncia

de uma desordem de conducdo atrioventricular (Toaldo et al., 2011).

1.2.5. Sincope Reflexa

A sincope reflexa ou neuromediada ocorre por uma resposta autonémica inapropriada
a um estimulo por dois mecanismos diferentes. A sincope vasodepressora é caracterizada por
uma descida abrupta do tonus simpatico, resultando em hipotenséo profunda. A sincope cardio-
inibitéria resulta de um aumento inapropriado do ténus vagal que cursa em bradicardia e
assistolia (Willis, 2018). A estimulagdo vagal pode inibir a geracdo do impulso no NSA,
ocorrendo bradicardia ou paragem sinusal, ou atrasar a conducao no NAV formando um BAV
(Hamlin & Smith, 1968). Esta bradiarritmia € comum em cdes jovens e saudaveis, sobretudo
de racas braquicéfalas, pelo elevado ténus vagal em repouso secundario a obstrucdo das vias
aereas superiores, mas também foi descrito em Dobermanns Pinschers (Calvert et al., 1996).

A maioria dos reflexos cardiovasculares ocorre pela interacdo entre os barorrecetores
e 0 ténus simpatico e parassimpatico em resposta a alteracBes na pressdo sanguinea. Os
barorrecetores respondem a uma diminuicdo na pressao sanguinea através do aumento do tonus
simpético e da inibicdo do tonus parassimpatico, para aumentar a frequéncia cardiaca e
promover a vasoconstricdo. Por oposicdo, perante um aumento da pressdo sanguinea, a
frequéncia cardiaca diminui pela redugdo do ténus simpatico e pelo aumento do tonus
parassimpatico. Existem trés reflexos cardiovasculares que podem causar sincope: a resposta

vasovagal, o reflexo Bezold-Jarisch e a resposta de Cushing.
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A resposta vasovagal ou situacional, associada a excitacdo extrema, exercicio, tosse,
miccao e stress emocional, pode levar a uma resposta vasovagal com bradicardia grave ou
pausas. O reflexo Bezold-Jarisch da-se pela ativagdo de sensores de pressdo no ventriculo
esquerdo, que detetam o estiramento e ativam as fibras C dos nervos aferentes, causando um
arco reflexo vagalmente mediado, com aumento da atividade parassimpatica e inibigcdo do ténus
simpatico. Estas alteracbes autondmicas levam a bradicardia, vasodilatacdo e hipotensdo
(McMillan et al., 2012). Cées com obstrugdo do trato de saida podem ser mais suscetiveis ao
reflexo Bezold-Jarisch. A resposta de Cushing ocorre devido a um aumento da presséo
intracraniana, que estimula o tonus simpatico a aumentar a pressdo sanguinea sistémica. Perante
0 aumento de pressao, os barorrecetores induzem o aumento do tonus vagal, que resulta em
bradicardia (Santilli et al., 2018).

1.2.6. Standstill Atrial Persistente

O standstill atrial persistente é uma doenca rara, descrita sobretudo em English
Springer Spaniels (Jeraj et al., 1980; Fonfara et al., 2010b; Cervenec et al., 2017) e Labrador
Retrievers (Cervenec et al., 2017). Caracteriza-se por uma falha na conducao do impulso gerado
no NSA a nivel dos atrios. Esta bradiarritmia esta associada a uma reducdo acentuada da
espessura das paredes atriais, que podem tornar-se quase translicidas. Outros achados
histopatolégicos incluem inflamacao linfocitica, fibrose, fibroelastose e esteatose num ou nos
dois atrios e no tecido de conducdo adjacente, podendo afetar os ventriculos (Jeraj et al., 1980;
Robinson et al., 1981). Esta desordem de ritmo podera ser secundaria a sindrome de distrofia
muscular hereditéria, com envolvéncia do musculo esquelético escapulo-umeral (MacPhail &
Fossum, 2019). Os caes afetados revelam bradiarritmias graves de aparecimento subito (Willis,
2018).

1.3. Abordagem Diagnostica a Bradiarritmias

A abordagem diagnostica perante uma bradiarritmia inicia-se com a histdria clinica e
o exame fisico, atendendo sobretudo a idade e a raca dos doentes. As manifestacdes clinicas
mais comuns sdo episodios de sincope ou colapso (52-78%), letargia e intolerancia ao exercicio
(14-65%), sinais gastrointestinais como inapeténcia, vomito e diarreia (11-21%), tosse (11-
12.5%), sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, tais como ascite e edema pulmonar (2-
15%), e episodios convulsivos (4-7%); 2-14% dos cdes sao assintomaticos (Sisson et al., 1991,
Oyama et al., 2001; Domenech et al., 2005; Wess et al., 2006; Johnson et al., 2007; Visser et
al., 2013).
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Distinguir sincope de convulsdo € crucial para estabelecer possiveis diagnosticos
diferenciais. A sincope define-se como uma paralisia flacida, com perda de consciéncia
transitoria e recuperacgdo rapida. Os episodios sdo geralmente despoletados por exercicio, stress,
tosse, engasgo, vomito, miccdo, defecacdo e dor. Em convulsées é comum haver desorientagdo
apos o evento, com uma recuperacao lenta da consciéncia (Kraus, 2016).

Episodios de sincope ou pré-sincope sem sinais prodrémicos e atividade tonica-clonica
exacerbada, e com recuperagdo rapida sugerem uma desordem de ritmo. Nesses casos, podera
também observar-se a extensdo rigida dos membros e miccao e defecacdo espontanea (Kraus,
2016). Por vezes, cdes com arritmias significativas poderdo experienciar eventos em repouso
com um despertar abrupto e vocalizacdo (Willis, 2018). A hipersialia € raramente associada a
sincope por desordens de ritmo (Kraus, 2016).

Apesar de as arritmias serem a causa mais comum de sincope (Kraus, 2016), devem-
se excluir outras etiologias cardiovasculares (malformacgdes congénitas, efusdo pericérdica),
pulmonares que induzam hipoxémia ou hipertensdo pulmonar, metabdlicas (hipoglicémia,
alteracdes eletroliticas, hipoadrenocorticismo), hematoldgicas (anemia), ou neuroldgicas (Coté
& Laste, 2000). Deve-se tambem descartar toxicidade por farmacos (Willis, 2018).

No exame fisico, ¢ fundamental a auscultacdo tordcica (de forma a determinar a
frequéncia cardiaca e se o ritmo é regular) e a avaliacdo da colora¢do das membranas mucosas
e da forca do pulso para detetar possiveis défices. Em casos assintomaticos, a detecdo de uma
arritmia e/ou uma bradicardia a auscultacdo pode ser a primeira suspeita para iniciar 0 processo
diagndstico.

Deveréa fazer-se um hemograma para detetar anemia, policitémia ou alteracdes nos
leucdcitos e um painel bioquimico para avaliar alteracdes eletroliticas, parametros de fungéo
renal e descartar hipoglicémia (Kraus, 2016). Sobretudo em cdes com 3BAV, a reducdo do
débito cardiaco pode incorrer em hipoperfusdo e disfungéo organica. Por esse motivo, é comum
haver uma ligeira azotémia e hipercalémia associada a hipoperfusdo renal e um pegueno
aumento das enzimas hepaticas (Jung & Jandrey, 2012).

E também importante avaliar a pressio arterial para despistar hipotens&o e hipertensio,
e realizar radiografias toracicas para pesquisar sinais de doenca do trato respiratorio inferior e
de insuficiéncia cardiaca congestiva (Willis, 2018).

A ecocardiografia permite detetar a presenca de alteragdes cardiacas estruturais que
possam comprometer o sistema de conducdo cardiaco, tais como endocardite valvular aortica

com extensdo da lesdo até ao septo (Robertson & Giles, 1972; Peddle et al., 2008). Em cées
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com standstill atrial € comum observar-se dilatacdo atrial direita marcada ou biatrial, que muitas
vezes progride para insuficiéncia ventricular sistdlica (Willis, 2018). Este exame imagiologico
também permite visualizar arritmias em tempo real; no entanto, o diagndstico das desordens de
ritmo é realizado por eletrocardiografia. O eletrocardiograma (ECG) de superficie permite
reconhecer sobretudo arritmias persistentes. Caso ndo se identifique nenhuma arritmia, devera
ser realizado um eletrocardiograma em 24h — exame de Holter — de forma a detetar a presenca

de arritmias intermitentes (Swift, 2018).

1.3.1. O Eletrocardiograma

O eletrocardiografo € como um galvanometro que regista alteracbes na atividade
elétrica cardiaca entre elétrodos positivos e negativos (Martin, 2015). Como esquematizado na
figura 3, o impulso parte do nddulo sinusal pouco tempo antes do inicio da onda P e é conduzido
rapidamente pelas vias internodais ao nddulo atrioventricular, enquanto a despolarizacao lenta
célula a célula dos midcitos atriais esta a ocorrer e a formar
a onda P no ECG. O impulso atinge o nddulo
atrioventricular ainda durante o inicio da onda P e continua
apos a onda P ter terminado. A linha isoelétrica seguinte
corresponde a pausa entre a contragdo dos atrios e dos

ventriculos. Durante o remanescente do intervalo PR, o

impulso € conduzido pelo feixe de His e pelos seus ramos,

2 e pelo sistema de Purkinje até ao miocardio ventricular,

5 1 formando o complexo QRS. A onda Q ou R representa a

Al ‘L - despolarizacdo do musculo ventricular e o fim do intervalo

T TQSTTT Uil YR PR. A onda T corresponde a repolarizacdo ventricular
Linha isoelétrica © (Willis, 2018).

Figura 3. Formac&o do tracado eletrocardiografico (Adaptado de Martinez & Dominguez, 2018).

1.3.1.1. Blogueio Sinoatrial
O bloqueio sinoatrial de primeiro grau (LBSA) ndo é aparente no ECG. O tracado
eletrocardiografico do bloqueio sinoatrial de segundo grau (2BSA) tipo I (Wenckebach) pode
ser facilmente confundido com uma arritmia sinusal. Verifica-se um encurtamento gradual do
intervalo PP, resultando no agrupamento dos complexos QRS. No final de cada grupo de
complexos P-QRS surge um impulso sinusal ndo conduzido, ocorrendo uma pausa na atividade

cardiaca.
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No 2BSA tipo Il, o ritmo subjacente dos complexos P-QRS ¢ regular. De forma
intermitente, verifica-se a auséncia desses complexos. A pausa resultante € um multiplo exato

do intervalo PP precedente (figura 4).

Figura 4. Bloqueio sinoatrial de segundo grau tipo Il num cdo Boxer macho castrado de 9 anos (derivagéo I,
50mm/s, 20mm/mV) (Willis, 2018).

O blogueio sinoatrial de terceiro grau (3BSA) caracteriza-se eletrocardiograficamente
pela completa auséncia de ondas P e por longas pausas sinusais (paragem sinusal) que podem
resultar em assistolia fatal. Essas pausas podem ser seguidas por um ritmo de escape juncional
ou ventricular (figura 5). Este tracado de ECG € idéntico ao de uma paragem sinusal, pela falha
na geracdo de impulsos. Para os distinguir deve-se avaliar a atividade do tecido do NSA por

eletrocardiografia intracardiaca (Willis, 2018).
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Figura 5. Blogueio sinoatrial de terceiro grau (derivagdo I, 50mm/s, 20mm/mV) (Martinez & Dominguez, 2018).

1.3.1.2. Paragem Sinusal
A eletrocardiografia permite distinguir uma pausa sinusal fisioldgica de uma paragem
sinusal patoldgica. As pausas sinusais fisioldgicas sdo normalmente observadas na fase R-R
longa da arritmia sinusal, durante periodos de repouso, em frequéncias cardiacas reduzidas. Por
sua vez, perante uma paragem sinusal, verifica-se uma alteracdo marcada e abrupta do ritmo
cardiaco (Willis, 2018) (figura 6). A falha na despolarizacdo do NSA pode cursar em sincope

ou morte sUbita por assistolia ventricular (Fox & Tilley, 1980).

Figura 6. Paragem sinusal numa Staffordshire Bull Terrier esterilizada de 11 anos (derivacdo I, 50mm/s,
10mm/mV) (Willis, 2018).

34



1.3.1.3. Doenca do Nodulo Sinusal
Como explicado anteriormente, a paragem sinusal podera ser uma manifestacao de
doenca do nddulo sinusal. As alteragdes observadas no ECG incluem arritmia sinusal
fisiologicamente inapropriada e bradicardia sinusal, periodos de paragem sinusal e/ou sindrome
bradicardia-taquicardia (Quagliarello & de Madron, 1990, citado por Willis, 2018), isto e,

taquicardia supraventricular paroxistica alternada com bradicardia (figura 7).
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TERVEURYSVIHRRRECT:

Figura7. Taqﬂrié'é{raia—bradicgfaia numa Jack Russell Terrier de 10 anos com dégnéé' do ﬁédﬂiaérihrdéélﬁ(aerivagao
I, 25 mm/s, 5 mm/mV) (Santilli et al., 2018).

1.3.1.4. Bloqueio Atrioventricular de Primeiro Grau (1BAV)
O 1BAV define-se como um aumento do intervalo PR >130ms em cdes, que traduz
um atraso anormal na conducéo do impulso, sobretudo no NAV ou no feixe de His (figura 8).
Consequentemente, verifica-se que o complexo QRS subsequente a cada onda P é normal,

desde que ndo haja nenhum blogueio de ramo pré-existente (Willis, 2018).
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Figura 8. Bloqueio atrioventricular de primeiro grau (derivagdo 11, 50 mm/s, 10 mm/mV) (Adaptado de Willis,
2018).

1.3.1.5. Blogueio Atrioventricular de Segundo Grau (2BAV)

O 2BAV caracteriza-se eletrocardiograficamente por ondas P intermitentes que néo
sdo acompanhadas por um complexo QRS. Apesar de ser um achado normal em registos de
exame de Holter de cdes em repouso uma onda P ndo conduzida, a presenca de consecutivas
ondas P isoladas pode indicar um processo patolégico. A semelhanca do 1BAV, os complexos
QRS séo normais, a menos que exista concomitantemente um bloqueio de ramo.

O 2BAV pode ser sub-classificado em Mobitz tipos I e 11 (figura 9). O 2BAV Mobitz
tipo | (ou bloqueio tipo Wenckebach) é caracterizado por um aumento progressivo do intervalo
PR até ao momento em que o impulso é bloqueado no NAV e a onda P deixa de ser seguida por
um complexo QRS. No 2BAV Mobitz tipo 11, o intervalo PR é constante (Willis, 2018).
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Figura 9. Bloqueios atrioventriculares de segundo grau Mobitz | e Il (derivacdo Il, 50 mm/s, 20 mm/mV)
(Adaptado de Willis, 2018).

Com base nos achados clinicos, 0 2BAV pode ser classificado em graus baixo e
avancado. O 2BAYV de baixo grau, normalmente observado em cées em repouso, caracteriza-se
eletrocardiograficamente por uma ou duas ondas P consecutivas ndo conduzidas, durante
periodos de frequéncia cardiaca reduzida. Este ritmo pode ser bem tolerado sem sinais clinicos,
uma vez que a pausa resultante na atividade ventricular é relativamente breve.

Por outro lado, no 2BAV de grau avangado observam-se varias ondas P isoladas
consecutivas, com um racio de conducdo atrioventricular de 3:1 (i.e., duas ondas P ndo
conduzidas, seguidas de uma onda P para cada complexo QRS) ou superior. O ritmo atrial €
igual ou inferior a 200 bpm (Schrope & Kelch, 2006). Nestes casos, as pausas na atividade

ventricular sdo maiores, pelo que este bloqueio é frequentemente associado a sinais clinicos.

1.3.1.6. Blogueio Atrioventricular de Terceiro Grau (3BAV)

No blogueio atrioventricular de terceiro grau (3BAV), os ritmos atrial e ventricular
encontram-se  dissociados. As despolarizacbes atriais sdo blogueadas no ndédulo
atrioventricular, pelo que a despolarizagéo ventricular ocorre por um ritmo de escape juncional
(50-60 bpm) ou ventricular (30-40 bpm) (Willis, 2018). No ECG observa-se a auséncia de
conducéo das ondas P no nodulo atrioventricular. O intervalo entre a onda P e o complexo QRS
é varidvel, uma vez que as ondas P ndo estdo relacionadas com os complexos de escape

ventriculares. Os complexos QRS podem ser uniformes ou multiformes (figura 10).

Figura 10. Blogueio atrioventricular de terceiro grau (derivacao I, 50 mm/s, 10 mm/mV) (Adaptado de Willis,
2018).
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1.3.1.7. Blogueios de Ramo Direito e Esquerdo (BRD e BRE)

Atualmente é controverso se 0 ECG permite determinar a origem do bloqueio com
precisdo em cdes e gatos (Spodick, 1992 citado por Willis, 2018). O local exato do bloqueio é
variavel e isso pode justificar a variacdo da morfologia dos complexos QRS resultantes; quanto
mais proximal for a area do bloqueio, mais marcadas séo alteragdes no ECG. O complexo QRS
tem uma duracdo > 80 ms em cdes. Se 0s bloqueios forem intermitentes, observam-se
complexos QRS com morfologia de BRD ou BRE, intercalados entre batimentos sinusais (Tou
etal., 2011).

1.3.1.8. Blogueio Monofascicular
No bloqueio do fasciculo anterior do ramo esquerdo, o complexo QRS tem uma
duracdo normal ou ligeiramente prolongada (até 20 ms). Observam-se ondas Q pequenas com
ondas R altas (complexos gR) nas derivacOes | e aVL. Nas derivagdes II, 1l e aVF, as ondas R
sdo pequenas com ondas S profundas (complexos rS). No célculo do eixo elétrico cardiaco,

obtém-se um desvio a esquerda (entre —45 e —90°) (Elizari et al., 2007).

1.3.1.9. Blogueio Bifascicular
O ECG de um céo com bloqueio do fasciculo anterior do ramo esquerdo com o ramo
direito apresenta um aumento da duragdo do complexo QRS > 80 ms. Na derivacdo I, as ondas
S sdo pequenas ou ausentes. Na derivacdo aVL, observa-se gR e na derivacao VI visualiza-se

r’ ou R’. O eixo elétrico cardiaco encontra-se desviado a esquerda (—60 a —90°) (Okuma, 1976).

1.3.1.10. Bloqueio Trifascicular

O bloqueio de ramo esquerdo associado a um 2BAV podera sugerir a presenca de um
bloqueio trifascicular, pois implica o comprometimento concomitante ou intermitente dos trés
fasciculos (Toaldo et al., 2011). Eletrocardiograficamente, verificam-se complexos QRS > 80
ms, com um possivel aumento ligeiro do intervalo QT e um eixo elétrico cardiaco dentro dos
valores de referéncia. Nas derivacGes precordiais esquerdas e nas derivacoes II, 11l e aVF,
observam-se ondas R altas e atrasadas. Na derivacdo precordial V1, visualizam-se
configuragdes tipo rS. A presenca de ondas Q na derivacao | sugere uma despolariza¢do normal
do septo interventricular proximal e que o bloqueio se situa mais distalmente (bloqueio pos-
divisional). A auséncia de ondas Q na mesma derivacdo indica que a area do bloqueio é mais

proximal (blogueio de ramo divisional ou troncular) (Willis, 2018).
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1.3.1.11. Alteracdes Eletrocardiograficas em Sincope Reflexa

O ECG de superficie realizado durante a consulta geralmente ndo apresenta alteracdes.
No entanto, o exame de Holter podera registar o evento eletrocardiograficamente: antes da
sincope, observa-se normalmente um ritmo sinusal ou uma taquicardia sinusal seguida de uma
diminuicdo abrupta na frequéncia cardiaca (Moya et al., 2009). A bradicardia pode ser absoluta
(< 60 bpm) ou relativa com uma reducéo da frequéncia cardiaca > 30% por um curto periodo
(Willis, 2018). Por vezes, ap6s o episddio, podera ocorrer fibrilhagdo atrial (Vazquez et al.,
2016). Antes da restauracdo do ritmo sinusal, podem-se observar pausas sinusais, 2BAV,
assistolia ventricular seguida de batimentos de escape e bradicardia sinusal (Moya et al., 2009).
Caso o0 exame de Holter ndo registe o episddio sincopal, outros achados poderdo sugerir um
tonus vagal elevado em repouso, tais como uma frequéncia cardiaca média no limite inferior (<
65 bpm) e alteracGes inesperadas na frequéncia e no ritmo cardiaco ndo associadas a um evento

em particular.

1.3.1.12. Standstill Atrial Persistente
As caracteristicas eletrocardiograficas do standstill atrial incluem a auséncia de ondas
P ou a presenca ocasional de ondas P de baixa amplitude, se a lesdo apenas afetar o atrio
esquerdo. Os complexos QRS terdo uma morfologia normal se resultarem de um ritmo de
escape juncional, ou serdo aberrantes se tiverem uma origem ventricular. Os intervalos RR sdo
regulares (Santilli et al., 2018). No ECG apresentado na figura 11, observa-se a auséncia de

ondas P, sendo o débito cardiaco mantido por um ritmo de escape ventricular (Willis, 2018).

. SHEEEE

Figura 11. Standstill atrial numa Labradora Retriever de 13 anos (derivagdo 11, 50 mm/s, 10 mm/mV) (Santilli et
al., 2018).

1.3.2. Testes Complementares Diagnosticos Adicionais
O teste de resposta a atropina é por vezes utilizado em casos de suspeita de disfungéo
do nédulo sinusal, DNS e 3BAV. A atropina é um farmaco anticolinérgico que, ao inibir o
sistema nervoso parassimpatico, permite avaliar a presenca de uma influéncia vagal na
bradiarritmia. Alguns exemplos de doengas concomitantes que poderdo alterar o tonus
autonomico sdo afecdes gastrointestinais, intracranianas, respiratdrias, oculares e endocrinas,

como o hipotiroidismo (Willis, 2018). Considera-se um resultado positivo se, ap6s a
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administracdo de atropina, se verificar um aumento da frequéncia cardiaca > 20% em relacdo a
frequéncia em repouso. Em casos de 2BAV, uma resposta positiva a este farmaco € interpretada
como um melhoramento no racio de conducéo atrioventricular em, pelo menos, dois graus (por
exemplo, de 5:1 para 3:1); em 3BAV, a resposta positiva podera ser a conversdo para 2BAV
(Schrope & Kelch, 2006). E importante ter em consideracdo que uma resposta positiva nao
permite excluir que ndo haja uma disfunc@o do nodulo sinusal (Willis, 2018).

Em cées com disfungdo do nodulo sinusal ou DNS, a resposta a este teste sera tanto
menor quanto mais frequentes forem os episodios de sincope. Apesar de se julgar que a resposta
a atropina prediz a resposta a terapéutica médica (Ward et al., 2016), as conclus6es do estudo
publicado em 2001 por Moneva-Jordan e seus colaboradores contradizem essa afirmacdo e
indicam que as respostas a este teste sdo variaveis. Em cdes com 3BAV a localiza¢do do
bloqueio pode ser relevante, uma vez que o NAV e a porcao proximal do feixe de His estdo
predominantemente sujeitos ao controlo parassimpatico, isto &, respondem mais facilmente a
atropina do que as regides mais distais do feixe de His (Willis, 2018).

Como foi anteriormente referido, o0 3BAV pode estar associado a miocardite. Para
além do miocérdio, o processo inflamatério afeta o sistema de conducao, podendo ser util medir
a concentracao sérica de troponinas cardiacas (cTnl) — um marcador de dano miocéardico —, de
forma a avaliar a gravidade e a duracdo da lesdo (Trafny et al., 2010). Valores muito elevados
deste biomarcador poderdo sugerir miocardite aguda (Church et al., 2007; Trafny et al., 2010;
Fonfara et al., 2010a). Contudo, em cées com bradiarritmias significativas, esse aumento pode
ser também em parte secundario aos fenémenos de remodelagem cardiaca associados a reducao
do débito cardiaco e a presenca de insuficiéncia cardiaca. A diminuicdo da perfusdo arterial
coronaria e a isquémia miocardica podem também explicar 0 aumento subsequente dos niveis
da cTnl (Willis, 2018).

1.4. Abordagem Terapéutica

A terapéutica médica deve ser sempre complementada com o tratamento adequado de
doencas concomitantes que possam estar a exacerbar a desordem de ritmo. Contudo, esta
abordagem podera apenas ser temporariamente benéfica, havendo a necessidade de implantar
um pacemaker permanente para assegurar o sucesso terapéutico a longo prazo (Petrie, 2005).

Os casos assintomaticos de paragem sinusal ou de bloqueio sinoatrial geralmente ndo
requerem tratamento. Contudo, na presenca de sinais clinicos, deverd iniciar-se a administracéo
de atropina, glicopirrolato ou isoproterenol. Em casos crénicos e em casos refratarios a

medicag&o, e indicada a colocagdo de um pacemaker cardiaco (Tilley, 1992).
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O tratamento médico de DNS inclui farmacos cronotropicos, nomeadamente teofilina,
propantelina, hiosciamina e terbutalina. Os cdes que respondem adequadamente a
administracdo parenteral de atropina podem ser medicados com anticolinérgicos por via oral,
como o sulfato de hiosciamina. Caso a monoterapia falhe, deve-se adicionar um outro agente
anticolinérgico, como a teofilina. Se ainda assim ndo houver uma resposta terapéutica, devera
ser recomendada a colocacdo de um pacemaker (Thomason et al., 2008), que é eficaz na
reducdo da sintomatologia, nomeadamente em sincopes (Ward et al., 2016).

Em casos de 2BAV de baixo grau durante periodos de descanso, ndo h& necessidade
de tratamento. Em 2BAV de grau avancado, a administracdo de simpaticomiméticos
(terbutalina) ou metilxantinas (teofilina) pode ser parcialmente eficaz. Em alternativa, poderéao
administrar-se vagoliticos como o propantileno (Willis, 2018). Sem tratamento ou apenas com
tratamento médico, o risco de morte subita em cdes com BAVA ou 3BAV nos primeiros seis
meses ap0s o diagndstico € elevado (Schrope & Kelch, 2006). O pacemaker deve ser a primeira
escolha no tratamento de cdes com 2BAV e 3BAYV (Santilli et al., 2016).

O bloqueio trifascicular, ainda que raro, pode ser hemodinamicamente significativo,
sendo indicada a colocagao de um pacemaker (Toaldo et al., 2011).

Apesar de a sincope reflexa poder ser benigna, a recorréncia dos episddios sincopais
pode afetar a qualidade de vida. Se a maioria dos eventos for situacional, devem evitar-se certas
atividades; se provocados por tosse, 0s simpaticomiméticos poderdo ser eficazes por atuarem
nas vias aéreas inferiores (Willis, 2018). O pacemaker artificial permite eliminar ou reduzir os
sinais clinicos em cdes com sincopes vasovagais frequentes (Johnson et al., 2007).

1.4.1. Implantacdo de Pacemaker
Desde 1967 (Buchanan, 2003), a implantacdo de pacemakers cardiacos artificiais é o
tratamento de elei¢do de bradiarritmias sintomaticas em cdes. De acordo com Santilli e seus
colaboradores (2019), os estudos realizados em Medicina Veterinaria demonstram que as
indicacdes deste tratamento em cées sdo 0 3BAV (53-64%), a DNS (14,8-29%), o0 2BAV (3,8-
9%), o standstill atrial persistente (3,2-5,5%) e a sincope neurocardiogénica (3,8%).

O pacemaker é um dispositivo que contém um gerador de pulso ou uma bateria e um
circuito que gera e transmite impulsos elétricos diretamente ao coragdo, através de um
eletrocatéter, promovendo a sua despolarizagdo e consequente contracdo. Esse eletrocatéter
também deteta e monitoriza a atividade elétrica do miocérdio, transmitindo as despolarizagdes

espontaneas ao gerador de pulso (Petrie, 2005).
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Os pacemakers utilizados em Medicina Veterinaria sdo codificados por um sistema de
quatro letras, adaptado da Medicina Humana. A primeira e a segunda letras correspondem,
respetivamente, as camaras cardiacas estimulada (pacing) e sentida (sensing): a letra O significa
que nenhuma camara esté a ser usada; A indica o atrio; V o ventriculo; a letra D (duplo) refere-
se as duas camaras. A terceira letra indica a resposta ao sensing, isto €, como o0 pacemaker se
comporta perante o batimento intrinseco detetado. A auséncia de resposta (O) significa que o
sistema estd em modo assincrono e que o estimulo ocorre independentemente da presenca de
batimentos intrinsecos. No modo triggered (T), o pacing ocorre se for detetado um batimento
intrinseco. Este modo € usado em sistemas de camara dupla ou em sistemas de detecdo atrial
em que a atividade intrinseca ativa a despolarizacdo ventricular (e.g. em casos de 3BAV). O
modo mais usado é o inibitdrio (1), no qual a atividade cardiaca intrinseca detetada inibe o
pacing. A quarta letra indica se a adaptacdo em frequéncia esta ativa (R — rate modulation) ou
ndo (O). Isto refere-se a capacidade de o pacemaker aumentar a frequéncia perante o exercicio
(Bernstein et al., 2002). A histerese é a capacidade de o pacemaker aumentar o tempo de
transmissdo de um novo impulso, apds detetar um complexo intrinseco. Os pacemakers usados
em cées sdo geralmente formatados inicialmente no modo VVI, que depois é alterado para
VVIR, apbés o eletrocatéter estar totalmente interiorizado no miocéardio. Contudo, esta
modalidade promove uma dessincronia na contracdo atrial e ventricular, e entre os dois
ventriculos. Por oposicdo, o pacing em camara dupla possibilita uma contracdo mais fisioldgica,

mas o sistema do dispositivo é mais complexo e a sua implantacdo tem um nivel de dificuldade

Eletrocatéter unipolar superior (Hildebrandt et al., 2009).
/'—\ Os eletrocatéteres podem ser endocardicos

fe (transvenosos) ou epicardicos: 0s primeiros sdo bipolares
- ( Serador 1 ou unipolares; os epicardicos sdo unipolares. Os
unipolares usam o gerador como um anodo (positivo) e a
extremidade do eletrocatéter como um catodo (negativo).
Os bipolares criam um circuito elétrico, com a porcao

proximal a servir de anodo e a distal a servir de catodo, e

Eletrocatéter bipolar

sd0 menos sujeitos a interferéncias (figura 12). A fixacéo

Floxg Fi_e__e!‘?g’es \ pode ser ativa, através de um parafuso na extremidade, ou
s e, passiva com o eletrocatéter ancorado nas trabéculas do
Ancdo i ~ ) _
}f } ventriculo (Petrie, 2005).
L )

. Figura 12. Esquema de propagacéo do fluxo de eletrdes em eletrocatéteres
Menor distincia

unipolares e bipolares. Adaptado de Rawshani, 2020.

41



Na literatura estdo descritos inUmeros protocolos anestésicos para a implantacao de
pacemakers, mas o principal objetivo € manter o ritmo cardiaco intrinseco até o pacemaker ser
ativado. A selecdo dos anestésicos deveréd considerar farmacos cujo efeito na conducao e na
frequéncia cardiacas seja minimo ou controlavel. Animais com frequéncias cardiacas
extremamente baixas geralmente tém um baixo débito cardiaco e uma distribuicdo prolongada,
logo a administracdo devera ser lenta. Os opioides sdo geralmente usados na sedacdo e na
analgesia antes da implantacdo do pacemaker. Apesar de o seu efeito na contratilidade
miocéardica ser minimo, em doses elevadas podem aumentar o tonus vagal e gerar BAV. Os
anticolinérgicos conseguem minimizar esse efeito; contudo, o seu uso devera ser ponderado
com base na arritmia subjacente, na resposta expectavel e na preferéncia do cardiologista. Os
a2-agonistas ndo sao geralmente recomendados (Bulmer, 2017). Durante a anestesia € essencial
monitorizar o pulsioximetro, a pressdo arterial e 0 ECG que permitird avaliar o sucesso do
pacing (Coté & Laste, 2000; Petrie, 2005).

O pacing temporario pode ser Gtil em doentes hemodinamicamente instaveis, em
contexto de emergéncia, e na implantacdo do pacemaker permanente, antes e durante a
anestesia geral (Coté & Laste, 2000). A sua colocacdo dependera da estabilizacdo do doente,
da experiéncia do cirurgido e da disponibilidade do equipamento (Petrie, 2005). Os métodos
mais usados sdo o0 pacing externo e o eletrocatéter transvenoso temporario (Swift, 2018).

O pacing externo € um método ndo invasivo, pratico e facil de executar, e esta menos
associado a complica¢cdes quando comparado a técnicas mais invasivas (Lee et al., 2010).
Utiliza elétrodos de pacing adesivos transcutaneos aplicados na parede toracica bilateralmente,
por cima do coracdo. Estes sdo ligados a um gerador de pacing externo, que deteta 0 ECG. O
operador define o limite minimo de frequéncia cardiaca a partir do qual o pacing é ativado e o
valor minimo de energia a transmitir. Esse valor podera ser aumentado mediante a visualizagdo
do fendmeno de captura no ECG, isto &, a presenca de um complexo QRS apds uma estimulacéo
de pacing. Como a contracdo muscular generalizada podera complicar a cirurgia, aconselha-se
0 bloqueio anestésico sob anestesia geral e ventilagdo mecanica. No final deverd ser
administrada analgesia, pois este procedimento poderéa ser doloroso.

Outra op¢do de pacing temporario consiste na introducdo de um eletrocatéter no
ventriculo direito, guiada por fluoroscopia. Para isso utiliza-se um vaso sanguineo periférico,
nomeadamente a veia safena direita ou a veia jugular esquerda. O operador manipula a

frequéncia, a sensibilidade e a energia do pacing num programador externo (Swift, 2018).
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Para a implantacdo do pacemaker permanente, deve posicionar-se 0 animal em
decubito lateral esquerdo para abordar a veia jugular direita, evitando possiveis complicacGes
associadas a persisténcia da veia cava cranial esquerda. A veia jugular é exteriorizada e
estabilizada com ligaduras, para se proceder a venectomia e a introdugéo do eletrocatéter com
uma guia. Visualizado por fluoroscopia, o eletrocatéter é direcionado para o atrio direito. A
guia é removida e curvada, para permitir que o eletrocatéter passe ventralmente pela valvula
tricuspide no ventriculo direito. Uma vez no sitio, a guia curvada € substituida por um cabo
reto, para que o eletrocatéter possa ser empurrado contra 0 miocérdio ventricular, enquanto o
parafuso é implantado (eletrocatéteres ativos) ou o eletrocatéter é empurrado contra o apex do
ventriculo direito com uma guia reta (eletrocatéteres passivos). A posicao ideal é no apex do
ventriculo direito, direcionado para o diafragma (Swift, 2018).

Para aferir o correto posicionamento do eletrocatéter, recorre-se a um programador
externo para testar a sensibilidade e a impedancia e definir o limiar do pacing. O primeiro
parametro indica se o eletrocatéter identifica corretamente os complexos intrinsecos e é
avaliado pela altura da onda R, que devera ser de, pelo menos, 10mV. A impedancia é a
resisténcia total ao fluxo de corrente e da informagdo sobre a integridade do sistema. No
momento da implantacdo, esse valor deverd ser entre 500 e 1000 Q. Por Gltimo, o limiar consiste
no estimulo elétrico minimo necessario a contracdo muscular cardiaca (Estrada, 2015).
Geralmente, o programador calcula automaticamente esse valor, diminuindo progressivamente
a energia do pacemaker até a perda da captura. Aquando da implantacdo, este parametro situa-
se entre 0.5-0.75V, mas podera aumentar nos meses seguintes devido ao bloqueio de saida
resultante da fibrose em torno da extremidade do eletrocatéter (Swift, 2018). Para garantir que
ocorre captura/contracdo, devera programar-se esse parametro para o dobro ou o triplo do valor
obtido (Estrada, 2015).

Posteriormente, deve visualizar-se todo o sistema por fluoroscopia, para garantir que
hd margem suficiente no eletrocatéter para permitir os movimentos naturais da cabeca. O
remanescente do eletrocatéter é finalmente fixado a veia jugular sacrificada, com fios de sutura
ndo absorviveis. O gerador é colocado numa bolsa subcutanea na regido cervical dorsal ou na
parede torécica lateral, caudal a escapula. Deve depois cobrir-se a regido da bolsa subcutanea
com um penso, para reduzir o risco de formagdo de seroma e proteger o gerador. No final
recorre-se a radiografia, com incidéncias lateral e dorsoventral, para verificar se 0 pacemaker
ficou bem colocado (Swift, 2018). A implantacdo do pacemaker epicardico é indicada quando

a abordagem transvenosa nao € possivel, sobretudo em animais pequenos, com infecdes pré-
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existentes, com risco de tromboembolismo ou que vao ser submetidos a cirurgia toracica ou
abdominal. Nesse caso, 0 acesso é transdiafragmatico ou por toracotomia e o gerador é inserido
entre a musculatura abdominal (Orton, 2019).

Os doentes séo internados nas primeiras 24 a 48 horas, devendo sedar-se os animais
mais agitados. A antibioterapia intravenosa € recomendada nas primeiras 24h, podendo ser
prolongada por dez a catorze dias, por via oral, apesar de ndo haver evidéncia de que isso reduza
o risco de infecdo (Coté & Laste, 2000). O penso deve ser mudado a cada dois a quatro dias.
No momento de remover 0s pontos, caso haja seroma, ndo se deve drena-lo; deve-se fazer um
NOVO Penso e restringir o exercicio ateé resolver. Apds a alta, o repouso é essencial durante, pelo
menos, quatro semanas; 0 retorno ao exercicio devera ser gradual nas duas a trés semanas
seguintes. E contraindicado usar uma coleira e uma trela e, caso seja necessario realizar
flebotomias, ndo se deve usar a veia jugular sacrificada (Petrie, 2005). A reavaliagdo do animal
e do pacemaker devera ocorrer entre as quatro e as seis semanas, aos trés e aos seis meses e
depois anualmente. A interrogacao do pacemaker é feita de forma ndo invasiva e permite avaliar
os parametros de funcéo e o estado da bateria (Estrada, 2015).

A probabilidade de ocorréncia de complicacBes associadas a implantacdo de
pacemakers tendencialmente reduz a medida que os cardiologistas veterinarios e 0s residentes
por eles treinados adquirem experiéncia (Ward et al., 2015). As complicacGes serdo maiores,
se ameacarem a vida do doente ou requererem a recolocacdo do dispositivo, ou poderdo ser
menores (Oyama et al., 2001; Wess et al., 2006; Johnson et al., 2007).

As complicages maiores ocorrem em 13% (Wess et al., 2006) a 33% dos doentes.
Incluem o deslocamento do eletrocatéter, o mau funcionamento do dispositivo, a infecdo
associada ao implante, a hemorragia grave, a fibrilhacdo ventricular durante a implantacédo e a
perfuracdo cardiaca (Oyama et al., 2001). A migracdo do eletrocatéter pode ocorrer no periodo
pos-cirlrgico ou meses a anos apés a implantacao, por incumprimento da restricdo de exercicio,
traumatismo ou ma técnica cirdrgica (Swift, 2018). Esta complicacdo esta associada a diferentes
sindromes, tais como a sindrome de Twiddler (Sisson et al. 1991). Pode ainda ocorrer pacing
assincrénico inapropriado, sendo recomendado o tratamento médico concomitante das
taquiarritmias (Swift, 2018). A falha ou mau funcionamento do pacemaker podera causar défice
de debito, auséncia de despolarizacdo miocardica e arritmias, como taquicardia mediada pelo
pacemaker e pacemaker runaway (Prosek et al., 2004). S&o também complicacgdes relevantes a
formacéo de um trombo em torno do eletrocatéter, a estenose da valvula tricispide (Connolly

et al., 2007) e a sindrome da veia cava cranial (Van De Wiele et al., 2008) ou da veia cava
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caudal (Stauthammer et al., 2009). As complicacdes menores ocorrem em 11% (Wess et al.,
2006) a 31% dos casos e incluem a formacdo de seroma, espasmos musculares, arritmias e
problemas de sensibilidade inofensivos (Oyama et al., 2001).

A implantagdo transvenosa de pacemakers cardiacos € minimamente invasiva e
geralmente associada a menos complica¢fes, comparada com outras abordagens cirdrgicas
(Darke et al., 1989). Esta técnica é altamente eficaz na resolucéo de bradiarritmias e julga-se
que o progndstico a longo prazo seja mais afetado por outras doengas cardiacas ou sistémicas
concomitantes, como neoplasias ou insuficiéncia renal. Mais de 94% dos cées sobrevivem a
cirurgia e 70 a 86% mantém-se vivos no ano seguinte (Oyama et al., 2001; Johnson et al., 2007).
O tempo de sobrevivéncia € de dois anos em 57% dos cdes, trés anos em 45 (Oyama et al.,
2001) a 65% dos casos, e de cinco anos em 39% (Johnson et al., 2007). A principal limitacdo é
a necessidade de equipamento especifico, como o fluoroscopio (C6té & Laste, 2000), podendo
tornar esta técnica dispendiosa e por vezes limitada a uma determinada &rea geografica. O custo
depende ainda do tempo de hospitalizacdo e da ocorréncia de complicac6es. Apesar disso, cerca

de 80% dos tutores ficam satisfeitos (Oyama et al., 2001).
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1.5. Objetivos

Este estudo retrospetivo teve como objetivo descrever e caracterizar a populacdo de
13 cdes submetidos a implantacdo de pacemaker no Hospital Veterinario do Porto entre abril
de 2015 e maio de 2021. Objetivou-se analisar as indicagcfes para a colocacao do dispositivo, a
presenca de complicacgdes e o sucesso do procedimento cirdrgico, de forma a comparar os dados

epidemioldgicos com os publicados em estudos de outros paises.
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2. Material e Métodos

Recolheram-se os registos clinicos dos cdes que receberam um pacemaker cardiaco
artificial entre abril de 2015 e maio de 2021, no HVP. A implantacdo do pacemaker foi realizada
com a mesma técnica cirdrgica em todos os cdes. A informagao de cada caso foi obtida através
das fichas clinicas, das analises laboratoriais, dos relatorios de exame de Holter, de
ecocardiografia e dos procedimentos de implantacéo, e dos controlos de pacemaker.

Como no estudo de Oyama et al. (2001), as complicacGes foram categorizadas em
maiores e menores. As primeiras referiram-se a eventos que ameacassem a vida, passiveis de
perda repentina de pacing ou que requeressem a recolocacgdo ou substitui¢do do dispositivo.

Quando foi possivel obter o registo do seguimento, recolheram-se os dados relativos a
presenca de manifestacOes clinicas ap6s o procedimento, ao estado vital até & data de concluséo
do estudo e a causa de morte, quando identificada. A andlise de sobrevivéncia apos a
implantacdo do pacemaker foi feita a partir do método de Kaplan-Meier, com recurso ao
programa IBM® SPSS® Statistics. Os cdes que permaneceram Vvivos apos a data de concluséo
do estudo foram considerados observacgdes censuradas. O sucesso do procedimento foi avaliado

com base na resolucéo das manifestac@es clinicas e na analise de sobrevivéncia.

2.1. Descricdo da Amostra
Este estudo retrospetivo analisou a casuistica de cdes submetidos a implantacdo de
pacemaker cardiaco artificial no HVP, entre abril de 2015 e maio de 2021. Esses foram 0s

Unicos critérios de inclusdo.

2.2. Recolha de Dados

Formulou-se uma base de dados a partir do programa Microsoft® Excel (Microsoft
Corporation©, USA). Nela foram introduzidos os dados relativos a resenha (raca, idade, género
e peso), as manifestacfes clinicas, a presenca de comorbidades e respetivo tratamento, ao
diagndstico eletrocardiografico, a alteracGes nas analises pré-anestésicas, as especificidades do
pacemaker colocado e a técnica cirargica utilizada, a duracdo do internamento, a administracéo
de antibioterapia profilatica, a presenca de complicacbes e ao tempo decorrido desde o
procedimento cirargico, a necessidade de reimplantagdo do dispositivo, a presenca de
manifestacdes clinicas apds o procedimento, ao tempo de sobrevivéncia desde a implantacao

do pacemaker e a causa de morte.
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3. Resultados
3.1. Caracterizacdo da Amostra
No periodo de 6 anos, 13 cédes foram submetidos a implantacdo de um pacemaker
cardiaco artificial (Apéndice I): 9 fémeas e 4 machos. A média de idades e de peso a data da
intervencdo cirurgica foi de 8,94 anos (1,7-14,5) e de 22,59 kg (2,6-43,9), respetivamente.
Como representado no grafico 7, a sincope constituiu a manifestacdo clinica mais
frequente (31%), seguida de colapso (26%), intolerancia ao exercicio (22%), pré-sincope (17%)
e bradicardia (4%).

e = Sincope
= Colapso

Intolerancia ao exercicio
22% Pré-sincope

= Bradicardia

Gréfico 7. ManifestacOes clinicas reportadas antes da implantacdo do pacemaker cardiaco artificial.

O diagnostico eletrocardiografico mais comum foi o 3BAV em seis cdes (um
Weimaraner, um Husky Siberiano, um Rottweiler, um Rafeiro Alentejano, um West Highland
White Terrier e um Drahthaar), seguido de 2BAV avancado em quatro cdes (um Basset Grifon,
um Rottweiler e dois cées sem raca definida [SRD]), 2BAV avanc¢ado e 3BAV intermitente
num Yorkshire Terrier, Standstill atrial num Labrador Retriever e DNS num Buldogue Francés.

Estes resultados sdo possiveis de visualizar no gréafico 8.

7
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5
4
3 -
2
1
0 _ I . | I
3BAV 2BAV avangado 2BAV avangado e Standstill atrial DNS
3BAV intermitente
W Weimaraner M Basset Grifon Husky Siberiano
Rottweiler M Labrador Retriever M Rafeiro Alentejano
B Yorkshire Terrier B Buldogue Francés B West Highland White Terrier
B Drahthaar H SRD

Gréfico 8. Diagnosticos eletrocardiograficos obtidos por raga.
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Sete cdes apresentavam comorbidades cardiacas no momento do diagndstico da
bradiarritmia, dos quais seis tinham doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral
(DDMVM): um ACVIM B1, quatro ACVIM B2 e um ACVIM C2. Entre esses, um apresentava
mucdémetra e tinha suspeita de fibrose pulmonar. O sétimo céo tinha sofrido um acidente de
viacdo e apresentava um defeito de septo interventricular (sem significado hemodinadmico).

Os cées diagnosticados com DDMVM tomavam pimobendan. Um dos assintomaticos
tomava furosemida por um diagnostico radiografico incorreto de edema pulmonar. O cdo em
estddio ACVIM C2 apresentava também siringomielia, pelo que Ihe era administrado

topiramato, além da terapia quadrupla (pimobendan, IECA, furosemida e espironolactona).

3.2. Intervencao Cirurgica

As andlises pré-anestésicas incluiram o hemograma, as andlises bioguimicas, o
ionograma e a medic¢do dos tempos de coagulacdo. Dos 13 cdes, foi possivel obter esse registo
em 9: 6 cdes tinham um aumento ligeiro a moderado das transaminases hepaticas, dos quais 1
apresentava azotémia moderada. Além disso, em dois desses obteve-se o resultado da cTnl, que
estava ligeiramente aumentada. Os restantes trés cdes ndo revelavam alteracGes analiticas
significativas. Nenhum cdo apresentava sinais radiograficos de congestao no dia da cirurgia.

A implantacéo do pacemaker foi realizada com a mesma técnica cirdrgica em todos 0s
cdes, por via transvenosa, com acesso pela veia jugular direita. Foram implantados os
dispositivos OTO SR® (MicroPort™ CRM) e ESPRIT SR® (SORIN GROUP), programados
no modo VVIR, com um eletrocatéter bipolar por fixacdo ativa no apex do ventriculo direito.

A programacdo dos valores médios das frequéncias base e maxima e da histerese
variou consoante o0 caso e a necessidade especifica de cada cdo. O gerador foi colocado numa

bolsa subcutanea na regiao cervical (figura 13).

Figura 13. Radiografia toracica de uma West Highland White Terrier ap6s a implantacdo de um pacemaker
transvenoso: (a) projecdo lateral direita; (b) projecdo ventro-dorsal. Imagens gentilmente cedidas pelo HVP.
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O periodo de internamento médio foi de 1,43 dias (1-3 dias). Na alta foi prescrita a
administracao de antibioterapia profilatica com Cefalexina ou Cefazolina, por via oral, durante
5-6 dias.

3.3. Complicagdes
Ocorreram no total 10 complicagdes, das quais 50% foram consideradas maiores e

50% constituiram complicacGes menores (Tabela 3).

Tabela 3. ComplicacGes maiores e menores: nimero de casos e tempo decorrido desde a implantacdo

do pacemaker.

Enfarte no local de insergéo do _
) 1 92 dias
@ eletrocatéter
S
-% Deslocamento do eletrocatéter 1 9 dias
S .
0 Deslocamento do eletrocateter com ]
o 3 _ 1 22 dias
%3” perfuracdo ventricular
'T;:. Fibrilhacao ventricular 1 0 dias
S Formacao de um trombo em torno do .
) 1 279 dias
eletrocatéter
B Problemas de sensibilidade inofensivos 2 7-8 dias
18 8
© . .
%’_ 2 Formagao de seroma 2 6-7 dias
(5]
€ E
S Espasmos musculares 1 2-3 dias

N — NUmero de casos.

A ocorréncia de complicagbes maiores verificou-se em cinco cdes, tendo sido

necessaria a recolocacao do dispositivo em dois casos; apenas num caso a complicacéo foi fatal.

Um cdo sofreu de enfarte no local de inser¢do do
eletrocatéter 92 dias ap0s a cirurgia, o que resultou na morte subita
do animal. Na necropsia observaram-se zonas hemorragicas e de
necrose, apesar de o eletrocatéter estar bem implantado, e a
histopatologia confirmou o diagnéstico de necrose de coagulagéo,
compativel com enfarte do miocérdio.

Em dois cdes observou-se a migracdo do eletrocatéter,

o num deles com perfuracdo ventricular (figura 14). No caso em que

Figura 14, Radiografia toracica de uma Buldogue Francesa com deslocamento do eletrocatéter e perfuragdo
ventricular. Imagem gentilmente cedida pelo HVP. 50



apenas houve deslocamento do eletrocatéter, a complicacao
ocorreu 9 dias apds a cirurgia, tendo o dispositivo sido
recolocado 20 dias depois. No caso em que houve perfuracéo
ventricular, a complicacdo decorreu 22 dias apds a cirurgia.
Ao 35° dia, o cdo foi submetido a toracotomia, para
reimplantar o eletrocatéter transvenoso no apex direito e
suturar o miocardio (figura 15).

Figura 15. Reimplantacdo do eletrocatéter transvenoso de pacemaker no
apex do ventriculo direito e sutura do miocardio por toracotomia. Imagem
gentilmente cedida pelo HVP.

Num cdao ocorreu fibrilhacdo ventricular durante o cateterismo. Tendo sido possivel

converter o ritmo com recurso a desfibrilhador, esta complicacéo ndo resultou em 6bito.

Outra das complicagbes maiores foi a
formagao de um trombo em torno do eletrocatéter
(figura 16), aproximadamente 9 meses (279 dias)
apos a intervencao cirurgica, tendo sido iniciado
um tratamento com clopidogrel.

Figura 16. Ecocardiografia em modo-B (bidimensional)
de uma Basset Grifon — vista paraesternal direita em eixo
longo. Observa-se a presencga de um trombo (seta) aderido

ao eletrocatéter de pacemaker, a nivel do atrio direito.
Imagem gentilmente cedida pelo HVP.

As complicagbes menores ocorreram em cinco cées. Dois deles apresentaram
problemas de sensibilidade inofensivos (figura 17) 7 a 8 dias ap0s a cirurgia, que se resolveram
com repouso. Em outros dois, observou-se a formacdo de seroma ao 6° e ao 7° dias. Um dos

caes demonstrou espasmos musculares 2 a 3 dias ap06s a intervencgdo, que foram autolimitantes.
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Figura 17. Perda de sensing por deslocamento do eletrocatéter. Visualizam-se artefactos de estimulos de
pacemaker (spikes) independentes do ritmo cardiaco subjacente e que ndo despoletam a despolarizagdo ventricular

(derivagdo 11, 50 mm/s, 10 mm/mV). Imagens gentilmente cedidas pelo HVP.

3.4. Seguimento

Apos a implantagédo do pacemaker, 9 dos 13 cdes permaneceram assintomaticos.
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Um céo apresentou intolerancia ao exercicio, que respondeu a reprogramacdo dos
valores da resposta em frequéncia e do pacing, para além do aumento do limiar, de forma a
corresponder hemodinamicamente as necessidades fisicas diarias.

Num dos cées que apresentaram complicacfes menores (problemas de sensibilidade
inofensivos) ocorreu um episddio de pré-sincope; em dois dos cédes que sofreram complicagdes
maiores, observaram-se episodios sincopais (deslocamento do eletrocatéter) e de estimulacdo
extracardiaca (deslocamento do eletrocatéter com perfuracéo ventricular). Em dois destes trés
animais, as complica¢des decorreram do incumprimento do periodo de repouso recomendado
na alta médica.

Até a data de conclusdo do estudo, faleceram seis cées. Desses, apenas um Obito teve
relagdo com a implantacdo do dispositivo, secundario a uma complicagdo maior; as mortes dos
restantes cinco cdes deveram-se a insuficiéncia cardiaca congestiva secundaria a DDMVM, a
insuficiéncia respiratoria por fibrose pulmonar, a torcdo géastrica, a linfoma e a causa
desconhecida.

A média e a mediana do tempo de sobrevivéncia para todos os cées ap0os a implantacao
do pacemaker foi de 1096 dias e 1009 dias, respetivamente. Ao fim de 6 meses (180 dias), cerca
de 85% (84,6%) dos cdes estavam vivos (gréafico 9).

Fungdo de sobrevivéncia
Funcdo de sobrevivéncia
10 Censurado
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Graéfico 9. Curva de Kaplan-Meier considerando o

0.2

tempo de sobrevivéncia para todos os cdes apds a

00— _ _ implantacdo do pacemaker (em dias). Os casos
0 500 1000 1500 2000 2500

Tempo ap6s aimplantagio do pacesnaker (dins) censurados estdo sinalizados com uma cruz.

Considerando o fator género, verificou-se que o tempo médio de sobrevivéncia dos

machos (1525 dias) foi superior ao das fémeas (851 dias) (tabela 4).

Tabela 4. Médias e medianas para o tempo de sobrevivéncia considerando o género (em dias).

Média* Mediana
Intervalo de confianca de 95% Intervalo de confianca de 95%
Limite Uimite Limite Limite
Género Estimativa  Erro Erro inferior superior Estimativa  Erro Erro inferior superior
 macho  1525,000 364,867 809,860  2240,140 1009,000 . , .
fémea 851,639 201,438 456,821 1246,457 979,000 402,345 190,405 1767,595
,,9‘:",‘,', 1096,167 217,800 669,279 1523,054 1009,000 38,253 934,024 1083,976

a. A estimacdo estard limitada ao maior tempo de sobrevivéncia se for censurada.
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Observou-se uma diferenca de 22,2% na sobrevivéncia cumulativa de machos (100%)

em relacdo a das fémeas (77,8%) ao fim de 6 meses (grafico 10).

Sobrevivéncia cumulativa
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Graéfico 10. Curva de Kaplan-Meier considerando
0 tempo de sobrevivéncia apds a colocacdo do
pacemaker (em dias) e 0 género (macho e fémea).
Os casos censurados estdo sinalizados com uma

1] 500 1000 1500 2000 2500

cruz.

Tempo apos a implantacao do pacemaker (dias)

Tendo a faixa etaria como fator, para além dos dias de sobrevivéncia, observou-se que

os cdes com idade inferior ou igual a 10 anos viveram, em média, mais 1015 dias que os cdes

com idade superior a 10 anos (tabela 5).

Tabela 5. Médias e medianas para o tempo de sobrevivéncia considerando a faixa etéaria (em dias).
“1,00” corresponde a “idade < 10 anos”; “2,00” indica “idade > 10 anos”.

Média® Mediana
Intervalo de confianca de 95% Intervalo de confianga de 95%
Limite Limite Limite Limite
Faixa etdria Estimativa Erro Erro inferior superior Estimativa  Erro Erro inferior superior
1,00 1413,400 212,766 996,378 1830,422 1345,000 267,396 820,903 1869,097
2,00 398,800 134,980 134,239 663,361 600,000 ,000 - .
Geral 1096,167 217,800 669,279 1523,054 1009,000 38,253 934,024 1083,976

a. A estimagdo estard limitada ao maior tempo de sobrevivéncia se for censurada.

No gréfico 11 € possivel verificar uma diferenca de 40% na sobrevivéncia cumulativa,

ao fim de 6 meses, de cdes com idade inferior ou igual a 10 anos (100%), comparativamente a

cdes com mais de 10 anos de idade (60%).
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Gréfico 11. Curva de Kaplan-Meier considerando
0 tempo de sobrevivéncia apds a colocacdo do
pacemaker (em dias) e a faixa etaria (“1,00”

corresponde a “idade < 10 anos”; “2,00” indica

“idade > 10 anos”). Os casos censurados estéo
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4. Discusséo

A distribuicdo de géneros, com maior representacdo de fémeas (9 em 13), e a média
de idades (8,94 anos) vao ao encontro dos resultados de estudos anteriormente publicados
(Sisson et al., 1991; Oyama et al., 2001; Wess et al., 2006; Johnson et al., 2007). Este ultimo
parametro pode, no entanto, estar ligeiramente subvalorizado pelo impacto relativo de um caso
de um cdo com 1,7 anos, huma amostra reduzida. Esse cdo tinha um bloqueio atrioventricular
completo, diagnosticado ap6s um acidente de via¢do, 0 que sugere uma etiologia traumatica,
como descrito por Nicholls e Watson (1995).

A apresentacdo clinica e a percentagem relativa das manifestacdes clinicas sao
compativeis com as de outros estudos (Darke et al., 1989; Sisson et al., 1991; Oyama et al.,
2001; Domenech et al. 2005; Wess et al., 2006; Johnson et al., 2007), com a sincope a assumir
a maior percentagem dos casos (31%), como representado no gréfico 7.

Apesar de ndo ter havido uma sobre representacdo de uma raca particular, a média de
pesos (22,59 kg) podera refletir uma maior prevaléncia de racas de grande porte. A relacéo das
racas com os diagnosticos eletrocardiograficos (grafico 8) ndo € concordante com a obtida
noutros estudos. Isto pode ser reflexo de um viés de amostra, uma vez que os casos foram
referidos com a intencdo de implantar pacemaker. Outra explicacdo possivel € a diferenca da
prevaléncia racial canina em Portugal em relacdo a dos paises em que foram realizados 0s
estudos (Reino Unido, Estados Unidos da América, Italia e Polonia). Contudo, as indicacdes
médicas para este tratamento (gréafico 8) sdo concordantes (Darke et al., 1989; Sisson et al.,
1991; Oyama et al., 2001; Domenech et al., 2005; Wess et al., 2006; Johnson et al., 2007;
Noszczyk-Nowak et al., 2019), sendo que 0 3BAV constituiu a principal indicacdo, em 6 de 13
cdes (aproximadamente, 46%).

As alteracOes nas andlises bioquimicas pré-anestésicas verificadas em seis de nove
caes poderdo ser atribuidas a um comprometimento hemodinamico decorrente da bradicardia
ou a doencas concomitantes com manifestacdo sistémica, uma vez que a populacdo era
maioritariamente geriatrica e apresentava comorbidades, sobretudo cardiovasculares. O valor
da cTnl foi apenas obtido em dois cdes, antes da implantacdo do pacemaker, e encontrava-se
ligeiramente aumentado. Estudos publicados anteriormente concluem que a concentracgao sérica
das troponinas cardiacas é geralmente elevada antes da implantagdo do pacemaker e reduz
significativamente apds o procedimento (Trafny et al., 2010; Fonfara et al., 2010b).
Infelizmente, nédo foi possivel obter os registos da cTnl apds a implantacdo do pacemaker, ndo

sendo tambem por isso possivel correlacionar esses valores com 0s dos parametros
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ecocardiograficos. No entanto, tendo em conta que os dois casos apresentavam 0 aumento
concomitante das transaminases hepaticas, 0 aumento deste marcador de dano miocardico
podera refletir os efeitos da bradicardia cronica e/ou da DDMVM, que era uma comorbidade
comum aos dois casos considerados.

As 10 complicacgdes reportadas incluiram 5 complicagdes maiores e 5 menores (Tabela
3). Mais uma vez, a reduzida amostragem influenciou o impacto relativo de cada complicacéo
e sobrestimou-o, razdo pela qual as percentagens obtidas séo significativamente superiores as
dos restantes estudos (Sisson et al., 1991; Oyama et al., 2001; Domenech et al., 2005; Wess et
al., 2006; Johnson et al., 2007; Ward et al., 2015; Noszczyk-Nowak et al., 2019). A taxa de
complicacdes maiores (50%) é apenas concordante com o estudo de Sisson et al. (1991), que
obteve 22 complicacdes maiores em 40 cées (55%). Contudo, esse valor ndo reflete a realidade
dos estudos mais recentes.

O enfarte miocéardico provocado pelo eletrocatéter ndo é uma complicagdo maior
relatada por outros estudos retrospetivos de implantacdo de pacemakers em cdes. O caso
descrito ocorreu cerca de trés meses ap0s a cirurgia e resultou na Unica morte associada ao
dispositivo. A auséncia de dados sobre o controlo ecocardiografico e de pacemaker podera
sugerir que estes ndo foram realizados, o que pode justificar a imprevisibilidade desta
ocorréncia, que resultou em morte subita.

A complicacdo maior mais frequente foi a migracao do eletrocatéter, que ocorreu em
dois casos (40%), um dos quais acompanhado de perfuragdo ventricular. Isto corrobora os
resultados de estudos anteriores (Darke et al., 1989; Sisson et al., 1991; Oyama et al., 2001;
Domenech et al., 2005; Wess et al., 2006; Johnson et al., 2007; Ward et al., 2015; Noszczyk-
Nowak et al., 2019). A migracdo do eletrocatéter desenvolveu-se nove dias apés a cirurgia e foi
evidenciada pela recorréncia dos episodios sincopais. Esta complicacdo foi associada ao
incumprimento do periodo de repouso recomendado na alta médica. A segunda ocorréncia
decorreu ao 22° dia, resultando em episddios de estimulacdo extracardiaca. Estes foram os
Unicos casos que requereram a reimplantacdo do dispositivo.

Julga-se que os eletrocatéteres endocéardicos se desloquem mais facilmente em cées
devido a falta de estrutura trabecular no ventriculo direito ou devido a atividade fisica excessiva
(Darke et al., 1989; Sisson et al., 1991). Logo, a restricdo do exercicio € recomendada
principalmente para evitar esta complicacdo, sobretudo em cédes mais ativos (Coté & Laste,

2000; Domenech et al., 2005). O deslocamento do eletrocatéter ocorre mais frequentemente nas
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primeiras 24 a 48 horas (Petrie, 2005), até 2 semanas (Petrie, 2005; Domenech et al., 2005),
podendo chegar aos 3,5 meses (Oyama et al., 2001) apos a implantacdo do pacemaker.

O caso de deslocamento do eletrocatéter com perfuracdo ventricular foi diagnosticado
22 dias ap6s a implantacdo do pacemaker. Os episodios de estimulacdo extracardiaca, as
imagens radiograficas e fluoroscopicas e a perda de captura ventricular sugeriram o
deslocamento do eletrocatéter, com possivel perfuragdo do miocardio. Contudo, na
ecocardiografia, a imagem e a auséncia de efusdo pericardica ndo permitiram concluir de forma
inequivoca que houvesse rutura. O diagnostico definitivo foi obtido mais tarde e 13 dias depois
(a0 35° dia apds a primeira cirurgia) o eletrocatéter endocardico foi recolocado e fixado
novamente no apex ventricular direito e o miocardio foi suturado, por toracotomia, colocando-
se 0 gerador de pulso numa bolsa subcutanea a nivel abdominal. Num case report de um céo
com perfuracdo ventricular por um eletrocatéter de fixacdo passiva (Achen et al., 2008), o
processo diagnostico foi semelhante ao descrito. Os autores justificaram que,
ecocardiograficamente, o eletrocatéter é dificil de visualizar num dnico plano, podendo
aparentar estar bem implantado no ventriculo direito. Para além disso, as alteracGes
identificadas no ECG de superficie ndo tém capacidade diagndstica de perfuracdo cardiaca.

Apesar de o modo de fixagdo do eletrocatéter ndo estar relacionado com a sua
deslocacdo (Coté & Laste, 2000; Oyama et al., 2001; Wess et al., 2006), os eletrocatéteres de
fixacdo ativa sdo mais predispostos a perfuracdo cardiaca do que os eletrocatéteres de fixagédo
passiva (Ramirez et al., 2007). Os fatores de risco para esta complicagdo foram descritos por
Mahapatra et al. (2005) e incluem o uso de pacemaker transvenoso temporario, a administracdo
de corticosteroides sete dias antes da cirurgia e o uso de um eletrocatéter de fixacao ativa. Destes
fatores, apenas o ultimo se aplica ao caso em questdo. Para além disso, 0 cdo apresentava
concomitantemente DDMVM em estadio ACVIM C2, pelo que a reducdo da espessura das
paredes miocérdicas podera ter também influenciado a ocorréncia desta complicacéo.

As complicacdes maiores incluiram também um caso de fibrilhacdo ventricular
durante o cateterismo. Nesse caso foi possivel converter o ritmo com recurso a desfibrilhador,
ndo tendo ocorrido 6bito. De acordo com Domenech et al. (2005), o risco de paragem cardiaca
peri-anestésica antes da implantacdo do eletrocatéter de pacemaker pela veia jugular é
consistente, especialmente em animais com uma frequéncia cardiaca muito reduzida, e pode ser
minimizado usando um pacing temporario. Neste estudo, ndo foi possivel obter informacéo do
uso de pacing temporario em todos os cdes durante o procedimento cirargico, pelo que a causa

desta complicacdo ndo podera ser confirmada, apesar de ser altamente sugestiva.
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A formacdo do trombo em torno do eletrocatéter verificou-se numa cadela,
aproximadamente 9 meses (279 dias) depois da intervencdo cirdrgica. Apés a implantacéo de
um dispositivo intracardiaco, o processo de cicatrizagdo inicia-se com a condensacdo de fibrina
e uma intensa reacao inflamatdria, seguidas da formacao de tecido fibroso que lentamente cobre
o dispositivo. A duracdo deste processo € variavel e, caso seja tardia ou incompleta, pode levar
a formacdo de trombos, deslocamento do dispositivo ou estenose. Em modelos animais, o
processo de cicatrizagdo ocorreu entre 28 e 90 dias, mas pode ser muito superior, até 2 anos
apos a implantacdo (Perdreau et al., 2019). Neste caso, a cadela permaneceu assintomatica e
sem alteracdes eletrocardiograficas nem dos parametros de pacemaker avaliados no controlo.
Assim, iniciou-se um tratamento com clopidogrel para prevenir a formacgédo de novos trombos.

As complicagcbes menores incluiram dois casos de problemas de sensibilidade
inofensivos, que se resolveram com repouso. Uma destas complica¢des foi acompanhada de
um episodio de pré-sincope, associado a atividade fisica. Uma vez que as imagens radiograficas
e fluoroscdpicas revelaram a correta posicao do eletrocatéter, este fendmeno pode ser explicado
pelo bloqueio do estimulo de pacing secundario a reacdo inflamatdria tissular e a fibrose na
extremidade do eletrocatéter (Sisson et al., 1991), durante a cicatrizag&o.

A formacdo de seroma verificou-se em dois cées, tendo sido uma das complicagcfes
menores mais frequentes (a par dos problemas de sensibilidade inofensivos, previamente
discutidos). Oyama et al. (2001) acreditam que esta complicacdo é precipitada pelo excesso de
desbridamento dos tecidos durante a criacdo da bolsa subcutanea para alojar o gerador. Wess et
al. (2006) julgam que esta complicacdo possa ser minimizada pela colocagdo do gerador de
pulso na regido toracica em vez da cervical.

A ocorréncia de espasmos musculares é uma complicacdo comum em sistemas
unipolares (Oyama et al., 2001), pois o fluxo de eletrdes que parte do eletrocatéter (catodo) é
recebido no gerador de pulso (&nodo), passando por estruturas extracardiacas. Os eletrocatéteres
bipolares sdo menos suscetiveis a interferéncia eletromecanica (Swift, 2018), uma vez que o
fluxo de eletrdes se transmite entre os dois polos, no eletrocatéter (figura 12). No caso descrito,
esta complicagdo menor foi associada a um sistema bipolar e foi autolimitante. O grau de
estimulacdo muscular diminui a medida que o eletrocatéter € envolvido por uma capsula fibrosa,
mas pode ser por vezes necessario reduzir a voltagem do pacemaker (Petrie, 2005). Nos casos
em que tal ndo seja possivel, 0 musculo esquelético acaba por se tornar refratario ao estimulo

de pacing (Oyama et al., 2001). Isto justifica o facto de este fendmeno ter sido autolimitante.
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Neste estudo, ndo foram reportados casos de infecdo associada ao dispositivo. Isto
podera refletir as boas praticas durante o procedimento cirdrgico, para além do uso sistematico
de antibioterapia profilatica, nomeadamente de Cefalexina e Cefazolina. Como esta relacdo nao
foi ainda comprovada (C6té & Laste, 2000), pode-se justificar este resultado pelo cuidado na
execucdo da técnica e por a duracao do procedimento cirdrgico ndo ter sido muito demorada
(Mounsey et al., 1994).

O sucesso do procedimento pode ser avaliado sobretudo com base na resolugédo das
manifestagdes clinicas e na anélise de sobrevivéncia. A implantacéo do pacemaker tornou nove
cdes assintomaticos; nos restantes quatro, as manifestacoes clinicas (cuja causa foi rapidamente
identificada) foram autolimitantes ou de facil resolucéo, restabelecendo-se a qualidade de vida.
No final do estudo, sete cdes estavam vivos. Dos seis Gbitos apenas um teve relacdo com a
implantacdo do dispositivo, secundario a uma complicagdo maior. As mortes dos restantes cinco
cées deveram-se a doengas concomitantes e maioritariamente de origem néo cardiaca.

O tempo médio de sobrevivéncia para todos os cédes ap6s a implantacao do pacemaker
foi de 1096 dias, isto €, aproximadamente 36 meses. Apesar de a populacdo deste estudo ser
maioritariamente geriatrica, este resultado foi superior aos dos estudos publicados, que definem
um tempo médio de sobrevivéncia variavel entre 17,9 e 33,6 meses (Sisson, et al., 1991;
Domenech et al., 2005; Wess et al., 2006; Hildebrandt et al., 2009; Lichtenberger et al., 2015;
Ward et al., 2015). Isto podera refletir o impacto relativo de um céo jovem (1,7 anos) numa
amostra reduzida, que permaneceu vivo até a data de conclusdo do estudo (2041 dias em
estudo). Verificou-se um maior tempo de sobrevivéncia nos machos (1525 dias) em relacdo as
fémeas (851 dias). Isto pode ser justificado pelo facto de a amostra ser maioritariamente
constituida por cadelas, sobrevalorizando o nimero de mortes associadas a este género. A
analise de sobrevivéncia permitiu ainda concluir que os cdes com idade inferior ou igual a 10
anos viveram, em média, mais tempo (1413 dias) do que os cdes com idade superior a 10 anos
(398 dias). Este resultado é expectavel, uma vez que a idade avancada, geralmente associada a
comorbidades, condiciona a esperanca de vida.

A principal limitacdo deste estudo foi o tamanho reduzido da amostra, que
sobrevalorizou as taxas de complicacdes maiores e menores e a mortalidade. Isto podera ser
justificado pelo facto de que a necessidade de implantagdo de pacemakers artificiais ocorre
sobretudo numa faixa etaria envelhecida, com comorbidades que influenciam a qualidade de
vida e limitam a longevidade. Apesar de este tratamento estar associado a uma taxa de sucesso

elevada na resolucéo das manifestacdes clinicas, 0 aumento do tempo de sobrevivéncia muitas
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vezes € limitado e condicionado por outros fatores. Para além disso, em Portugal, o Hospital
Veterinario do Porto é o Unico centro de referéncia para a realizacdo deste procedimento
terapéutico, o que, por sua vez, também limita em termos geograficos e monetarios a quantidade
de animais referenciados.

Outra grande limitacdo € a natureza do estudo. Os dados clinicos obtidos
retrospetivamente condicionam a analise de varidveis que seria interessante comparar com
estudos realizados noutros paises. N&o obstante, este é o primeiro estudo publicado em Portugal
sobre a implantacdo de pacemakers artificiais em cées.

5. Concluséo

Os resultados deste estudo corroboram os dos restantes, no que diz respeito ao sucesso
da implantacdo de pacemakers artificiais na resolu¢do das manifestacdes clinicas em cdes. O
tempo de sobrevivéncia depende sobretudo da idade e da presenca de comorbidades. Uma vez
que a maioria dos cdes referidos para este tratamento séo geriatricos, a longevidade é limitada
e sobretudo influenciada por outras doencas, que acabam por constituir a causa de morte na
maioria dos casos.

Os resultados deste estudo foram muito condicionados pela reduzida amostra e pela
natureza retrospetiva. Assim, deveria ser elaborado um estudo prospetivo para adquirir dados
mais representativos, que permitam comparar outras variaveis de interesse, analisadas em
estudos de outros paises, como a relacdo da concentracdo sérica de troponinas com os achados
ecocardiograficos antes e depois da implantagdo do pacemaker, determinando a utilidade deste

biomarcador como fator prognéstico.
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Apéndice | — Tabela resumo da caracterizagdo da populacédo de caes, das indica¢des para a colocacdo do pacemaker, da presenca de

complicacdes e de manifestacgdes clinicas, do estado vital até a data de conclusé@o do estudo e do tempo em estudo desde o procedimento.

Cao

Género Feminino Feminino Masculino
Raca Weimaraner Basset Grifon _umdﬂm_i
Alentejano
Idade (anos) 8,5 12,1 1,7
29 17 40,5
Peso (Kg)
Sincope, Sincope, colapso, Colapso,
Manifestacoes colapso, pré-sincope intolerancia ao

clinicas intolerancia ao exercicio

exercicio

DDMVM ACVIM | Defeito de septo

: B2 v
Comorbidades
Medicagéo Pimobendan
Ligeiro aumento Sem alteracdes
Alteracoes das transaminases
analiticas hepéticas

Diagnostico 2BAV avangado
eletrocardiografico

Formagé&o de

Complicagdo maior trombo em torno
do eletrocatéter

Problemas de

Complicacao menor bl
inofensivos

Assintomatico Assintomatico

Manifestacdes Assintomatico
clinicas apo6s o
procedimento

Estado vital Morto

Morto

Linfoma Insuficiéncia
Causa de morte cardiaca congestiva
por DDMVM
Tempo em estudo 1345 600 2041

(dias)




Cao

Feminino Masculino Feminino

Género

Raca Husky Siberiano Rottweiler Rottweiler
Idade (anos) 13,5 7,4 7
14 43,9 34

Peso (Kg)

Sincope Sincope Colapso

Manifestacoes
clinicas

Comorbidades

Medicacéo

Alteracoes
analiticas

Diagnostico 2BAV avangado
eletrocardiografico

Enfarte no local de

Complicacao maior JUSEzs
eletrocatéter

- Formacdo de
Complicacéo seroma

menor

Manifestacdes Assintomatico Assintomético | Assintomatico
clinicas apés o

procedimento

Estado vital Morto Morto Morto

Complicacdo maior | Desconhecida Torcgdo gastrica

Causa de morte

Tempo em estudo 92 1009 979
(dias)




Cao

Género Feminino

Masculino

Feminino

Labrador Retriever

Raca

Yorkshire Terrier

Buldogue Francés

Idade (anos) 2,1

Peso (Kg)

Manifestacoes
clinicas

Comorbidades

Medicacéo

Sem alteragGes
Alteracoes
analiticas

6 9
wh._w N_m “_.o
Sincope, colapso Sincope Colapso,
pré-sincope
DDMVM ACVIM

Ligeiro aumento
das transaminases
hepaticas

C2, siringomielia

Terapia quadrupla,
topiramato

Ligeiro aumento
das transaminases
hepéticas + cTnl

Diagnostico Standstill atrial

eletrocardiografico

Complicacdo maior

- Formagéo de
Complicacao seroma

menor

Intolerancia ao
exercicio

Manifestacoes
clinicas apés o
procedimento

2BAV avancado e
3BAYV intermitente

Assintomatico

DNS

Deslocamento do
eletrocatéter com
perfuracao
ventricular

Estimulagéo
extracardiaca

Estado vital Vivo

Causa de morte

Tempo em estudo
(dias)

Vivo




Cao

Género Feminino

Feminino

Feminino

Raca SRD SRD <<mm.ﬁ Highland White
Terrier
Idade (anos) 9,7 13,7 14,5
16,7 13,7 8,2
Peso (Kg)
Colapso, Sincope, Intolerancia ao
Manifestagoes pré-sincope bradicardia exercicio
clinicas
DDMVM DDMVM DDMVM ACVIM B2,
C bidad ACVIM B2 ACVIM B2 mucoOmetra, suspeita
QIICESIGECES de fibrose pulmonar
Medicacéo Pimobendan Pimobendan Pimobendan,
furosemida

Ligeiro aumento
Alteracoes das transaminases
analiticas hepaticas + cTnl

Ligeiro aumento
das transaminases
hepéticas

Sem alteracBes

Diagndstico 2BAV avancado

eletrocardiografico

Complicagado maior

menor inofensivos

2BAV avangado

Fibrilhacdo
ventricular
durante o

cateterismo

- Problemas de
Complicagao sensibilidade

Espasmos
musculares

Manifestacdes Pré-sincope
clinicas apo6s o
procedimento

Assintomatico

3BAV

Assintomatico

Estado vital

Causa de morte

Tempo em estudo
(dias)

Morto

Insuficiéncia
respiratoria por fibrose
pulmonar
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Cao

a Masculino
Genero

Raca Drahthaar
Idade (anos) 11
29,8
Peso (KQ)
Sincope, pré-
Manifestagoes sincope, intolerancia
clinicas ao exercicio

DDMVM ACVIM

Comorbidades Bl

Medicagéo Pimobendan

Ligeiro aumento das
Alteracoes transaminases
analiticas hepéticas, azotémia
moderada

Diagnostico 3BAV
eletrocardiografico

Deslocamento do
Complicacao maior ials=Ety

Complicagao
menor

Manifestacdes Sincope
clinicas apo6s o
procedimento

Estado vital

Causa de morte

Tempo em estudo
(dias)

— Impossibilidade de obtengéo de dados.
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