DANNIEL RODRIGO DE SOUZA MELO

ALTERACOES CARDIACAS EM CAO SUGESTIVAS DE SINDROME
DO NO DOENTE - RELATO DE CASO

GARANHUNS - PE
2019



DANNIEL RODRIGO DE SOUZA MELO

ALTERACOES CARDIACAS EM CAO SUGESTIVAS DE SINDROME
DO NO DOENTE - RELATO DE CASO

Trabalho de Conclusdo de Curso apresentado ao
Curso de Medicina Veterindria da Unidade
Académica de Garanhuns, Universidade Federal Rural
de Pernambuco como parte dos requisitos exigidos
para obtencdo do titulo de graduacdo em Medicina

Veterinaria.

ORIENTADORA: Profé. Dra. LUCILENE SIMOES MATTOS

GARANHUNS - PE
2019



Dados I nternacionais de Catal ogacéo na Publicacio
Universidade Federal Rural de Pernambuco
Sistema Integrado de Bibliotecas
Gerada automaticamente, mediante os dados fornecidos pelo(a) autor(a)

M528a Melo, Danniel Rodrigo de Souza
AlteracGes cardiacas em cdo sugestivas de sindrome do n6 doente : Relato de caso / Danniel Rodrigo de Souza Melo. -

2019.
37f. il

Orientador: Lucilene Simdes Mattos.
Inclui referéncias.

Trabalho de Concluséo de Curso (Graduagdo) - Universidade Federal Rural de Pernambuco, Bacharelado em
Medicina Veterinaria, Garanhuns, 2019.

1. Sindrome do né doente. 2. Sincope. 3. Bradicardia. 4. Bloqueio atrioventricular. 5. Insuficiéncia cardiaca
congestiva. |. Mattos, Lucilene Simdes, orient. I1. Titulo

CDD 636.089




UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DE PERNAMBUCO
UNIDADE ACADEMICA DE GARANHUNS
CURSO DE MEDICINA VETERINARIA

ALTERACOES CAR[,)I'ACAS EM CAO SUGESTIVAS DE SINDROME
DO NO DOENTE - RELATO DE CASO

TRABALHO DE CONCLUSAO ELABORADO POR:

DANNIEL RODRIGO DE SOUZA MELO

APROVADO EM: 09/ 12 /2019

BANCA EXAMINADORA

ORIENTADOR: Prof.2 Dra. LUCILENE SIMOES MATTOS
Unidade Académica de Garanhuns — UFRPE

MV. Tacito Jer6nimo Ferreira
(Recanto do produtor - Garanhuns)

MV. José Ivaldo de Siqueira Silva Junior
(UNESP - Botucatu)



UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DE PERNAMBUCO
UNIDADE ACADEMICA DE GARANHUNS

FOLHA COM A IDENTIFICACAO DO ESO

I. ESTAGIARIO

NOME: Danniel Rodrigo de Souza Melo MATRICULA N° 200668376
CURSO: Medicina Veterinaria PERIODO LETIVO: 2019.2
ENDERECO PARA CONTATO: Av. Severiano Joseé Freire, 807, centro, Arcoverde-PE.
FONE: 87 99611-8019

ORIENTADOR: Lucilene Simdes Mattos

SUPERVISOR: Maria Clara Cavaltanti Brito Fonseca

FORMACAO: Medicina Veterinaria

1. EMPRESA/INSTITUIC;AO

NOME: Arcopet Clinica Veterinaria

ENDERECO: Rua Frei Caneca, 22, centro.

CIDADE: Arcoverde ESTADO: PE

CEP: 56505-370

FONE: (87) 3822 - 1539

I11. FREQUENCIA

INICIO E TERMINO DO ESTAGIO: 12/08/2019 a 23/10/2019
TOTAL DE HORAS ESTAGIADAS: 405 horas

SUPERVISOR: MV. Maria Clara Cavalcanti Brito Fonseca



Dedico este trabalho aos pesquisadores das instituices de ensino superior do Brasil

que seguem firmes na luta pela ciéncia apesar das adversidades destes tempos sombrios.

2019



AGRADECIMENTOS

Agradeco a Jeova, meu Deus, que sempre esta ao meu lado mostrando o caminho que
devo andar e agradeco a minha familia que sempre me apoiou de forma incondicional em
todos os momentos da minha vida, em especial aos meus pais, esposa e filha que fizeram os
maiores sacrificios para que eu pudesse realizar meu sonho. Incluo a Universidade Federal
Rural de Pernambuco, a Unidade Académica de Garanhuns e todo o corpo docente, técnicos e
funcionéarios nestes agradecimentos, em especial a minha orientadora que sempre me
incentivou e motivou a dar meu melhor. Agradeco também a Clinica Veterinaria Arcopet pelo
espaco e tempo dedicados a0 meu estagio e a todos os bons amigos que fiz durante a

graduacdo, os levarei por toda a vida.



“Confie em Jeova de todo o seu coracgéo;
N&o confie no seu proprio entendimento.
Lembre-se dele em todos os seus caminhos,
E ele endireitara as suas veredas.”

Provérbios. 3:5, 6.



RESUMO

A sindrome do né doente ou disfuncdo do nodo sinoatrial ¢ uma doenca especifica do tecido
de conducéo elétrica cardiaca e afeta 0 6rgdo como um todo causando paradas sinusais e
excitacdes supraventriculares e ventriculares. Pode ser de origem idiopatica, familiar ou como
consequéncia de doencas isquémicas e metastaticas, sendo a origem familiar mais observada
em algumas ragas de cdes como Schnauzer miniatura. Como consequéncia da disfuncdo na
conducéo elétrica do coracéo, os sinais clinicos caracteristicos sdo arritmias, principalmente
bradicardia, mas ha casos com taquicardia supraventricular, ventricular e ritmos de escape;
intolerdncia ao exercicio; fraqueza e alteracGes decorrentes da insuficiéncia cardiaca
congestiva e dilatacdo cardiaca como, por exemplo, ascite, hepatomegalia e sincope. O
objetivo deste trabalho é relatar um caso de uma cadela da raga Schnauzer miniatura de 8 anos
de idade que apresentou alteracfes cardiacas sugestivas da sindrome do n6 doente. O animal
foi levado ao servico veterinario por ter varios episodios de sincope, onde ela deitava e tinha
espasmos musculares, com mucosas cianoticas, salivacdo excessiva, olhar fixo e distante.
Durante o exame fisico, foram aferidos os seguintes pardmetros: temperatura de 38,2 °C;
tempo de preenchimento capilar (TPC) de 3 segundos; frequéncia cardiaca (FC) de 60 bpm;
frequéncia respiratoria (FR) igual a 120 rpm; pulso de 48 bpm, a pressao arterial ndo foi
aferida por que o animal estava agitado. A inspecdo, as mucosas estavam normocoradas e a
atitude do animal era ativa. Dados outros como toque de linfonodos e abdémen ndo
mostraram qualquer alteracdo. A auscultacio do coracdo pode-se notar anormalidade
caracterizada por bradicardia (60 bpm). Foram solicitados eletrocardiograma e radiografia
tordcica. O exame radiografico permitiu visibilizar uma dilatacdo cardiaca e no
eletrocardiograma puderam-se observar ondas P isoladas, 0 que caracteriza um bloqueio
atrioventricular de 2° grau intermitente, sugestivo de sobrecarga atrial esquerda, associado a
parada sinusal e sinais de hipoxia miocardica e/ou desequilibrio eletrolitico. Foi prescrito uma
combincacdo de Pimobendan na dose de 0,5 mg/Kg e Cloridrato de benazepril na dose de 1
mg/Kg (Fortekor™ DUO) divididos em duas doses diarias (1 comprimido de 12h/12h) por 30
dias. Um més ap06s o inicio do tratamento a tutora relatou que a paciente ndo teve mais casos

de sincope.

Palavras-chave: Bradicardia, sincope, bloqueio atrioventricular, insuficiéncia cardiaca

congestiva.
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CAPITULO | — DESCRICAO DO LOCAL DO ESO E ATIVIDADES
REALIZADAS

1 - LOCAL DO ESO E CARACTERISTICAS

O Estagio Supervisionado Obrigatorio (ESO) foi realizado no periodo de 12/08/2019 a
23/10/2019, com carga horaria de 405 horas, na Arcopet clinica veterinaria, sob supervisdo da
MV. Maria Clara Cavalcanti Brito Fonseca e orientacdo, na UAG/UFRPE, da prof®. Dr.
Lucilene Simdes Mattos.

O estabelecimento concedente do ESO fica situado no municipio de Arcoverde - PE.
As instalacdes da clinica sdo divididas em: recepg¢do, farmécia e consultorio no andar térreo.
No primeiro andar estdo a sala de cirurgia e setor de internamento e no segundo andar
encontra-se o laboratério de patologia clinica. A equipe que trabalha na clinica € composta
por uma recepcionista, trés médicos veterinarios, uma enfermeira e uma administradora. As
atividades veterinarias realizadas no estabelecimento sdo consultas médicas e cirurgias de
cdes e gatos, venda de medicamentos, vacinas, racdo, realizacdo de exames laboratoriais
(hemograma, bioquimico sérico, urinalise, parasitoldgico de pele e citologia otoldgica) e
exames de imagem (ultrassonografia e radiografia digital). O estabelecimento é uma

referéncia na regido e atende a clientes de varios municipios vizinhos.

2 - ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

As atividades desenvolvidas e acompanhadas envolveram os setores de clinica médica

e cirargica, de exames de imagem e de patologia clinica e estdo descritas nas tabelas a seguir:

Tabela 1. Atividades desenvolvidas e acompanhadas, por especialidade veterinaria, na Arcopet Clinica
Veterindria, no periodo de 12/08/2019 a 23/10/20109.

Especialidades Espécie animal Total
Caninos Felinos Silvestres

Clinica médica 166 47 1 214

Clinica cirurgica 47 13 60

Medicina vet. Preventiva 113 37 150

Métodos aux. Diagnostico 145 51 1 197

Total 471 148 2 621
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Tabela 2. Atividades desenvolvidas e acompanhadas, na especialidade clinica médica veterinaria, no
periodo de 12/08/2019 a 23/10/2019.

Atendimentos Espécie animal Total
Caninos Felinos Silvestres
Gastroenterites 27 8 35
Hemoparasitoses 35 35
Curativos em feridas 17 5 22
Verminoses 4 2 6
Dermatolégicos 36 4 40
Ortopédicos 7 2 1 10
Bronquite 3 3
Cinomose 5 5
DTUIF 7 7
Clamidiose 2 2
Intoxicagdo 1 1 2
Odontolodgicos 4 2 6
Oftalmoldgicos 5 2 7
Emergénciais 5 5
Piometra 2 2 4
Rinite 2 2
Pseudociese 1 1
Cardiolégicos 4 4
Inflamagé&o da 1 1
gl. Adanal
Fiv/Felv 6 6
Alergia 1 1
Neoplasias 3 2 5
Hérnias 2 1 3
Prolapso vaginal 1 1
Coprofagia 1 1
Total 166 47 1 214

Tabela 3. Atividades desenvolvidas e acompanhadas, na especialidade clinica cirdrgica veterinaria, na
Arcopet Clinica Veterinaria, no periodo de 12/08/2019 a 23/10/2018.

Atividades Caninos Felinos Total
Colocefalectomia 1 1
Ovariohisterectomia 37 12 49
Tartaectomia/extracdo dentaria 7 1 8
Excisdo de nédulos neoplasicos 2 2
e cistos
Total 47 13 60

Tabela 4. Atividades desenvolvidas e acompanhadas, na especialidade medicina veterinaria preventiva, na
Arcopet Clinica Veterinéaria, no periodo de 12/08/2019 a 23/10/2019.

Vacinagéo Caninos Felinos Total
V8/V10 63 63
Antirrébica 23 14 37
Leishmaniose 17 17
Vacinagdo para Giardiase 10 10
Vacinagdo V4/V5 23 23

Total 113 37 150
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Tabela 5. Atividades desenvolvidas e acompanhadas, na especialidade métodos auxiliares de diagnostico,
na Arcopet Clinica Veterindria, no periodo de 12/08/2019 a 23/10/2019.

Exames complementares Caninos Felinos Silvestres Total
Radiografia digital 13 4 1 18
Ultrassonografia 3 8 11
Hematologicos 93 35 128
Parasitologico de pele 21 4 25
Citologia otoldgica 15 15

Total 145 51 1 197
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CAPITULO Il — ALTERACOES CARDIACAS EM CAO SUGESTIVAS
DE SINDROME DO NO DOENTE — RELATO DE CASO

1 INTRODUCAO

A sindrome do né doente € uma disfuncdo no sistema de conducéo elétrico do coracao
e tem como caracteristica periodos em que apresenta bradicardia intercalados com periodos
de parada sinusal e taquicardia, extrassistoles ventriculares geralmente acontecem para evitar
assistolia prolongada. A sindrome néo fica restrita ao nodo sinusal, ela afeta todo o sistema
elétrico cardiaco e geralmente vem associada ao bloqueio atrioventricular de 1° ou de 2° grau
e excitabilidade ventricular ou supraventricular. E uma doenca comum em cées da raga
Schnauzer miniatura e tem como sinal clinico caracteristico sincope cardiogénica decorrente
de periodos de bradicardia e parada sinusal (MAGALHAES, 2013).

Alguns estudos realizados em humanos tentaram associar a sindrome do n6 doente as
alteracOes histoldgicas como fibrose e atrofia do né sinoatrial, que foram observadas em
pacientes que apresentaram os sinais clinicos da doenca, porém nos mesmos estudos foram
observados pacientes que apresentavam também fibrose e atrofia do n6 sinoatrial e ndo
apresentavam a doenca (CHOUDHURY, 2015).

Como consequéncia da disfuncdo na conducdo elétrica do coracdo ha o surgimento de
sinais clinicos caracteristicos como arritmias, principalmente bradicardia, mas a taquicardia
supraventricular e ritmos de escape também estdo presentes como mecanismos
compensatérios a bradicardia; intolerancia ao exercicio; fraqueza e alteracdes decorrentes da
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e dilatacdo cardiaca como, por exemplo, ascite,
hepatomegalia e sincope, esta acontece geralmente quando ha bradicardia e por isso ha
diminuicdo do fornecimento de glicose e hipoxia cerebral por conta da diminuicdo do fluxo
sanguineo no sistema nervoso central (CHOUDHURY, 2015; FREITAS et al., 2017).

Para o diagndstico correto da sindrome do n6 doente é fundamental obter o historico
detalhado do paciente, incluindo a quantidade de casos de sincope, idade, raca e sexo do
animal. Além disso, é importante que seja realizado um eletrocardiograma prolongado, 2-3
minutos, para identificar comorbidades associadas a disfuncdo sinusal (ALEIXO, 2017).
Parada sinusal ou assistolia, também podem ser observadas, além de taquicardia
supraventricular e extrassistoles ventriculares. Porém, em Schnauzer Miniatura, geralmente,
se observa apenas bradicardia. Exames de imagem como radiografia toréacica e
ecocardiograma sdo ferramentas Gteis para complementar o diagndstico porque possibilitam a
visibilizagdo de alteracdes estruturais e funcionais do coragcdo como aumento da silhueta
cardiaca e regurgitacdo mitral (MAGALHAES, 2013; ALEIXO, 2017). O tratamento de
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escolha para a resolugdo da arritmia causada pela disfuncdo do n6 sinusal é o implante
cirurgico de marca-passo. Quando a terapia cirargica ndo € possivel hd como opcdo o
tratamento medicamentoso que utiliza drogas antiarritmicas, atropina ou digoxina por
exemplo (GUERREIRO, 2009).

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de uma cadela da ragca Schnauzer miniatura

de 8 anos de idade que apresentou alteracdes cardiacas sugestivas da sindrome do né doente.



16

2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 ANATOMIA E FISIOLOGIA DO CORACAO

E relevante entender que o sistema cardiovascular tem uma importante participaco na
homeostase do organismo como um todo. Além do transporte de oxigénio e gas carbonico e
de nutrientes, esse sistema participa no transporte hormonal, de leucdcitos e plaquetas, e tem
fungéo no controle da temperatura corporal e mantém o liquido intersticial entre as células do
organismo, o que é fundamental para manter a homeostasia (REECE, 2017).

O sistema cardiovascular dos mamiferos foi descrito em 1628 por William Harvey,
identificando que é formado pelo coracdo e uma vasta rede de vasos de calibres e constituicdo
teciduais diferentes, estando o coracdo localizado no mediastino, separando as cavidades
pleurais esquerda e direita no térax. O coracdo ocupa o espaco entre a 3% e 62 costela, em caes
e gatos, sendo o eixo longitudinal da silhueta cardiaca mais obliquo em comparagéo com o de
equinos, que € vertical. A base do coracdo € a parte dorsal e fica voltada cranialmente onde
estdo localizados os atrios, direito e esquerdo e as veias e artérias, que sdo 0s principais vasos
do sistema circulatério e também promovem a estatica visceral do érgdo. O apice do coracdo
é a parte ventral e fica livre dentro do pericardio (REECE, 2017)

O coracédo funciona como uma bomba de pressdo e suc¢do e € formado basicamente
por musculo estriado especializado — o musculo estriado cardiaco. A camada externa é o
pericardio que, por sua vez, é formado por duas camadas: pericardio fibroso e pericardio
seroso. O pericardio fibroso fica localizado mais externamente e tem a funcdo de proteger o
coracdo por ser formado de tecido conectivo fibroso e, também, promove uma aderéncia
frouxa ao diafragma. O pericérdio seroso é dividido em duas camadas: camada visceral ou
epicardio e tem contato direto com o musculo cardiaco (miocardio); e a camada parietal, que
fica entre o epicardio e o pericardio fibroso. Entre as duas camadas do pericardio seroso ha
um liquido lubrificante que facilita a expansdo do coragdo durante seu enchimento e
esvaziamento. O miocardio é uma camada espessa de musculo responsavel pelos movimentos
de contragdo e relaxamento do 6rgdo e entre 0 miocérdio e as cAmaras cardiacas hd uma
membrana denominada endocérdio (COLVILLE, 2010). Na figura 1 ficam evidenciadas as

camadas que compdem o coragéo.
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Figura 1. Parede do coracdo e epicardio e suas estruturas Fonte: COLVILLE (2010)

Ao examinar o coracao externamente podemos identificar os atrios direito e esquerdo
e suas auriculas, que sdo as estruturas maiores dos atrios. As auriculas sdo estruturas que
repousam sobre os ventriculos correspondentes direito e esquerdo. E possivel observar os
ventriculos direito e esquerdo e suas bordas, identificadas pelos sulcos interventriculares.
Esses sulcos interventriculares contém gordura e vasos sanguineos da circulacdo coronariana.
Na base do coracdo € possivel observar também os grandes vasos que sdo responsaveis pela
saida e chegada do sangue no 6rgédo (COLVILLE, 2010).

Nas figuras 2 e 3 podemos observar as estruturas externas do coracao, visao ventral e
dorsal. As paredes dos atrios e suas auriculas sdo mais delgadas que as dos ventriculos porque
0 sangue que retorna ao coracgao estd com a pressao relativamente mais baixa e por isso ndo ha
necessidade de paredes tdo fortes nos atrios como sdo as dos ventriculos que bombeiam o
sangue para a circulacdo sistémica com pressdao de saida maior que a de chegada aos atrios.
Isso também explica a diferenca de espessura entre as veias e as artérias que sdo mais
espessas para resistir a pressdo maior de saida do sangue para a circulacdo sisttmica. Como as

veias estdo envolvidas no retorno do sangue para o coragéo, elas trabalham com presséo mais
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baixa que as artérias, tém entdo a parede mais fina. Sendo a diferenca de espessura da parede

uma das formas para diferenciar artérias de veias (COLVILLE, 2010).
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Figura 2. Visao ventral externa do coracdo. Fonte: COLVILLE (2010)
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Figura 3. Visdao dorsal externa do coragédo. Fonte: COLVILLE (2010)

O ventriculo esquerdo possui paredes musculares mais espessas que o direito ao ser
examinado externamente e a por¢cdo mais baixa do ventriculo esquerdo forma o apice do
coragdo. O ventriculo direito tem as paredes mais finas e amplas e este ventriculo ndo chega
ao apice do coragdo. Os vasos que emergem dos ventriculos sempre saem da base do coracéo,
préximo as auriculas. A artéria pulmonar emerge do atrio direito como tronco pulmonar e se
divide em artéria pulmonar direita e esquerda, cada artéria pulmonar irriga um pulmao
respectivamente. A aorta emerge do ventriculo esquerdo ao arco aortico e € desviada no
sentido caudal, alguns vasos se ramificam a partir da aorta para irrigar a parte cranial do
corpo, sdo eles: o tronco braquiocefalico e a artéria subclavia esquerda (COLVILLE, 2010)
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Internamente o coracdo € organizado para que o sangue siga sempre 0 mesmo fluxo. O
sangue que chega da circulacdo sistémica através das veias cava cranial e caudal e desemboca
no atrio direito e s passa para o ventriculo direito quando a valva atrioventricular direita ou
valva tricispide permite a passagem, em seguida o sangue flui do ventriculo direito para a
circulacdo pulmonar, tendo a sua passagem controlada pela valva pulmonar; apos realizar as
trocas gasosas nos pulmdes, o sangue retorna ao coracao pela veia pulmonar que desemboca
no atrio esquerdo e tem sua passagem controlada para o ventriculo esquerdo pela valva
atrioventricular esquerda ou valva mitral; para seguir do ventriculo esquerdo para a circulagéo
sistémica e artérias coronarias, 0 sangue € bombeado do ventriculo esquerdo para aorta
através da valva adrtica (COLVILLE, 2010).

Figura 4. Estrutura interna do coracdo. Fonte: COLVILLE (2010)

E denominado de ciclo cardiaco as fases de contragdo e relaxamento completo do
coracdo, essas duas fases sdo denominadas sistole e diastole, respectivamente. Na sistole ha a
contracdo do miocardio e essa contracdo conduz o sangue dos atrios para os ventriculos e dos
ventriculos para a circulagcdo pulmonar (ventriculo direito) e sistémica (ventriculo esquerdo).
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Na diastole, ha o relaxamento do musculo cardiaco para que as camaras cardiacas sejam
preenchidas por sangue (COLVILLE, 2010).

O ciclo cardiaco é controlado por estruturas formadas por miocitos especializados em
gerar impulsos elétricos automaticamente. Essas estruturas sdo denominadas de nodo
sinoatrial, nodo atrioventricular, feixe de His e fibras de Purkinje (COLVILLE, 2010). O nodo
sinoatrial fica localizado no atrio direito e de 1a exerce a sua funcdo de marca-passo cardiaco;
o0 nodo atrioventricular se localiza na parede septal do atrio direito, proximo ao 6stio do seio
coronario e sob o endocérdio; o feixe de His é formado por dois ramos, direito e esquerdo — 0
ramo esquerdo se bifurca em dois ramos: anterior e posterior — que acompanham a parte
membranosa do septo interventricular, também sob o endocéardio até atingir as paredes dos
ventriculos direito e esquerdo em direcdo ao apice cardiaco, também entram em contato com
as trabéculas septomarginais e os musculos papilares; as fibras de Purkinje sdo ramificacdes
dos ramos do feixe de His e formam uma rede dispersa de fibras que propagam o estimulo
elétrico por toda a parede interna dos ventriculos para estimular a contragcdo das células
cardiacas (GUERREIRO, 2009).

Nodo SA
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e T B - _ FexedeHs
. Ramocs do
feixe de His
Fibras de Purkinj2
Ventricules

Figura 5. Sistema de conducéo elétrica cardiaco. Fonte: GUERREIRO (2009)

Existe uma particularidade do mdusculo estriado cardiaco que é extremamente
importante para o funcionamento do oOrgdo: as ceélulas cardiacas estdo interligadas e
transmitem o potencial de agdo entre elas através das jungdes gap, presentes nos discos

intercalares. Desta forma, quando estimuladas pelo sistema de conducéo elétrica do coragéo,
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elas se contraem ao mesmo tempo, 0 que ndo acontece no musculo estriado esquelético
(GUERREIRO, 2009).

A membrana dos midcitos cardiacos possui, além dos canais de sodio (Na*) e potassio
(K"), canais de célcio (Ca*") e isso influencia o prolongamento do potencial de ag4o nesse tipo
celular, associado ao maior tempo de abertura e de fechamento dos canais de Na* e K.
Quando a célula estd em repouso, o Ca®* fica retido no reticulo sarcoplasmético, como nas
células do musculo esquelético. Ao receber o estimulo, os canais de célcio se abrem e o
reticulo sarcoplasmatico libera o Ca’* armazenado e uma parte se liga a troponina para
realizar a contragdo muscular. O que torna a contracdo mais longa nas células musculares
cardiacas € que durante o potencial de acdo os canais de célcio continuam abertos permitindo
assim a passagem do ion do meio extracelular para o meio intracelular. Durante o periodo de
repouso os canais de Na* e Ca?* ficam fechados, apenas os canais de K* ficam abertos e por
isso h& a saida desse cétion para o meio extracelular, gerando assim uma polarizacdo da
membrana que fica em torno de -80mV no ambiente intracelular (GUERREIRO, 2009).

Quando acontece o estimulo elétrico na membrana da célula em repouso hd uma
despolarizacdo que a deixa menos negativa ou até mesmo positiva. Essa despolarizacéo é
dividida em fases, a fase 0 € quando os canais de Na* se abrem e a carga interna da membrana
comegca a ficar menos negativa ap6s a entrada de grande quantidade deste cation. Na fase 1, 0s
canais de Na* se fecham e ha uma repolarizacio da membrana celular. Na fase 2, ha um plato
de despolarizagio prolongado que acontece quando os canais de K se fecham e deixam os
cations no interior celular tornando o ambiente mais positivo. Ao mesmo tempo, 0s canais de
Ca®* se abrem para permitir a entrada do cation no meio intracelular e mantém a célula
despolarizada por um periodo bem mais longo. Na fase 3, os canais de Ca®* se fecham e os
canais de K" se abrem favorecendo a saida desse cation do interior da célula, resultando na
repolarizacdo da célula. No intervalo de tempo entre a fase 0 e a fase 3 os cardiomidcitos ndo
respondem a outros estimulos, sendo esse intervalo denominado periodo refratario. A fase 4
do ciclo é quando a célula atinge a repolarizacao inicial, com carga negativa e estavel,
mantendo o potencial de repouso e encerrando o ciclo (GUERREIRO, 2009).

E preciso destacar ainda uma particularidade entre os cardiomidcitos atriais e os
cardiomidcitos ventriculares relacionada aos canais de Ca** e de K*. Nas células atriais os
canais de Ca** ficam abertos e os canais de K* fechados por um periodo mais curto que as
células ventriculares, tém por isso o periodo refratario e o platd de potencial de acdo menor.
Essas caracteristicas conferem a capacidade de gerar mais potenciais de acdo por minuto que
as ceélulas ventriculares. Isso demonstra que qualquer midcito cardiaco pode iniciar o

batimento do cora¢do, mas normalmente estas células se mantém estaveis e a funcdo de
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estimular a contracdo cardiaca fica com o sistema de conducdo elétrica do coracdo a partir do

nodo sinoatrial que tem a capacidade de despolarizacdo espontanea (GUERREIRO, 2009).
2.2 SINDROME DO NO DOENTE
2.2.1 ETIOPATOGENIA

A sindrome do né doente ou disfun¢do do nodo sinoatrial € uma doenga especifica do
tecido de conducdo elétrica e afeta o coracdo como um todo causando paradas sinusais e
excitacdes supraventricular e ventricular. Pode ser de origem idiopatica, familiar ou como
consequéncia de doengas isquémicas ou metastaticas, sendo a origem familiar mais observada
em algumas racas de cdes (GUERREIRO, 2009).

Alguns estudos realizados em humanos tentaram associar a sindrome do n6 doente as
alteracdes histoldgicas como fibrose e atrofia do nd sinoatrial, que foram observadas em
pacientes que apresentaram os sinais clinicos da doenca, porém nos mesmos estudos foram
observados pacientes que apresentavam também fibrose e atrofia do nd sinoatrial e néo
apresentavam a doenca. Em outros casos a disfuncdo do né sinusal foi diagnosticada em
pacientes que apresentavam o nd sinoatrial com histologia normal, entdo com base nesses
estudos a hipdtese de que a fibrose do tecido sinoatrial é a causa da sindrome ndo se mantém
porque pode ser o resultado do processo de envelhecimento do individuo (CHOUDHURY,
2015).

Em estudos realizados com camundongos e porquinhos-da-india pdde-se observar a
auséncia de canais idnicos no tecido sinoatrial em animais idosos quando comparados a
animais jovens. Canais de Na* Nav1.5, que estdo presentes na periferia do no sinoatrial e tem
funcdo na conducéo elétrica para o atrio direito, em animais idosos observou-se a redugdo
desses canais e consequentemente o risco de ter a conducdo elétrica comprometida entre essas
células. Foi demonstrado também que o envelhecimento diminui a quantidade de juncdes gap
tipo Cx43, no no sinoatrial essa juncdo ndo estd presente, mas é a mais abundante no coracao
de mamiferos e tem funcéo de realizar o acoplamento entre as células para a conducao elétrica
no miocardio, sendo que essa diminuicdo da jungdo Cx43 que ocorre no envelhecimento tem
relacdo com a desaceleragdo da conducdo elétrica (RODRIGUES, 2005; CHOUDHURY,
2015). Com base nos experimentos realizados em ratos, comparando jovens e idosos quanto a
caracteristicas funcionais e moleculares percebeu-se que os idosos apresentaram bradicardia,
aumento no tempo de conducéo sinoatrial (SACT) e diminuigdo acentuada da expressdao de
canais iénicos tais como HCN1, HCN4, Navl.5, K* e Ca®" e por isso estabeleceu-se que o

envelhecimento resulta em alteracbes morfologicas e funcionais no sistema de conducao
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elétrica cardiaco, mas que a causa da sindrome do n6 doente é mais complexa e diversa para
associa-la apenas ao envelhecimento (CHOUDHURY, 2015).

Como consequéncia da disfuncdo na conducéo elétrica do coracdo ha o surgimento de
sinais clinicos caracteristicos como arritmias, principalmente bradicardia, mas a taquicardia
supraventricular e ritmos de escape também estdo presentes como mecanismos
compensatdrios a bradicardia; intolerancia ao exercicio; fraqueza e alteracdes decorrentes da
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e dilatacdo cardiaca como, por exemplo, ascite,
hepatomegalia e sincope, esta acontece geralmente quando ha bradicardia e por isso ha
diminuicdo do fornecimento de glicose e hipoxia cerebral por conta da diminuicdo do fluxo
sanguineo no sistema nervoso central (FREITAS et al., 2017). Segundo MAGALHAES
(2013) a cardiomiopatia dilatada acontece em funcdo da diminuicdo da contratilidade
sistolica, de forma progressiva o miocardio perde a sua forca contratil e associado a isso ha
diminuicdo do débito cardiaco, fazendo com que o sistema renina-angiotensina-aldosterona e
noradrenalina seja ativado para corrigir o débito cardiaco. O problema nesse caso € que com 0
estimulo elétrico diminuido ha diminuicdo da frequéncia cardiaca e da forca de contracdo do
miocardio de forma crénica, entdo o controle neuro-hormonal para corrigir o deébito cardiaco
fica ativado por muito tempo causando o remodelamento dos vasos sanguineos e do coragdo
causando uma sobrecarga de pressao e volume que culmina com faléncia cardiaca sistolica
(FEITOSA, 2000). Uma das consequéncias da cardiomiopatia dilatada é que durante a sistole
nem todo o sangue presente no ventriculo esquerdo é ejetado, entdo esse acumulo de sangue
no ventriculo causa aumento da pressdo pulmonar e aumento da pressdo venosa sistémica.
Essa congestdo esquerda influencia uma congestdo no ventriculo direito e consequentemente
atrapalha a circulacdo coronaria, o que pode causar isquemia tecidual cardiaca e ap6s o dano
histolégico had o surgimento de arritmias, principalmente bradicardia por causa da
insuficiéncia cardiaca congestiva que predispde arritmia atrial que tem como evolucdo a
diminuicdo do débito cardiaco e contribui para descompensacdo aguda do organismo
(MAGALHAES, 2013).

2.2.2 EPIDEMIOLOGIA

A disfuncdo do no sinusal € uma sindrome que ainda ndo foi possivel definir
especificamente qual € a sua causa, mas até 0 momento sabe-se que acomete majoritariamente
caes, sendo a maioria dos casos em fémeas da ragca Schnauzer Miniatura, porém existem
relatos de que as racas Cocker Spaniel, Pug, Dachshund, West Highland White Terrier,
Teckel e cdes sem raga definida também foram diagnosticados com a doenga (GUERREIRO,

2009). E importante ressaltar que é uma enfermidade que acomete animais com idade igual ou
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superior a 6 anos, por isso alguns autores defendem que a provavel causa esta relacionada ao
envelhecimento do sistema de condugao elétrica do coracdo (MAGALHAES, 2013; JERICO,
2015).

2.2.3 SINAIS CLINICOS

Um dos sinais clinicos caracteristicos da disfuncdo do né sinusal € a sincope, que é de
origem cardiogénica e acontece por diminui¢do do fluxo sanguineo e da perfusdo cerebral
como consequéncia da arritmia causada pela doenca. A sincope inspira maiores cuidados por
apresentar maior risco de morte subita. As causas mais comuns de sincope de origem
cardiogénica em decorréncia de bradicardia sdo sindrome do ndé doente e bloqueio
atrioventricular (GUERREIRO, 2009).

Quando associada a bradicardia, h& taquicardia supraventricular ou ventricular, o
débito cardiaco fica comprometido porque o tempo para o enchimento ventricular fica
diminuido e isso resulta em sincope por causa da diminuicdo do fluxo sanguineo no cérebro.
As doencas que podem estar envolvidas nos episodios de taquicardia e sincope de origem
cardiogénica séo a cardiomiopatia dilatada e a doenca valvar cronica, sendo esta comumente
observada em animais diagnosticados com sindrome do né doente e a insuficiéncia cardiaca
congestiva também ¢é frequente nesses pacientes. Outros sinais observados em animais que
apresentam a disfuncdo do né sinusal sdo vertigem posicional, fraqueza, e ainda podem se
apresentar assintomaticos (MAGALHAES, 2013).

2.2.4 DIAGNOSTICO

Para o diagndstico correto da sindrome do n6 doente é fundamental obter o historico
detalhado do paciente, incluindo a quantidade de casos de sincope, idade, raca e sexo do
animal. Deve-se, durante o exame fisico, pesquisar se h& realmente alteracdo cardiaca
sugestiva da disfuncéo sinusal. A auscultaco, é possivel observar bradicardia e pausa sinusal,
também pode ser auscultado sopro cardiaco quando ha espessamento valvar. Porém, para um
diagnostico confirmatorio sdo necessarios exames complementares (GUERREIRO, 2009).

E importante que seja realizado um eletrocardiograma prolongado, 2-3 minutos, para
identificar as alteragdes caracteristicas da sindrome como bloqueio sinusal, com ou sem
bloqueio atrioventricular. Parada sinusal ou assistolia, também pode ser observada taquicardia
supraventricular e extrassistoles ventriculares, como observamos nas figuras 6 e 7, porém, em
Schnauzer Miniatura geralmente se observa apenas bradicardia. Exames laboratoriais como
hemograma e bioquimico sérico ndo sdo usados para o diagnostico, mas sdo importantes para

avaliar se ha infeccdo, anemia, hipoglicemia e alteracdes eletroliticas. E preciso realizar
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exames de imagem, radiografia toracica e ecografia, para avaliar se existem alteracGes
estruturais e funcionais no coragcdo, como por exemplo, na radiografia é possivel observar
abaulamento e aumento da silhueta cardiaca, que € indicio de aumento de camaras ou
cardiomegalia e observar se ha alteracGes caracteristicas nos pulmdes, como edema pulmonar;
no exame ecocardiografico ha a possibilidade de visibilizar tanto o aumento de cdmaras
cardiacas como também a estrutura das valvulas e se ha regurgitamento sanguineo de uma
camara para outra como podemos ver na figura 8 (MAGALHAES, 2013; ALEIXO, 2017).

O diagndstico definitivo é obtido pelo teste de resposta a atropina na dose de 0,04
mg/kg por via intramuscular. A auséncia de resposta ou resposta exacerbada de taquicardia
confirma a sindrome, sendo que o eletrocardiograma € utilizado como exame de triagem,
determinando pacientes bradicardicos (HEATER et al., 2012).

Figura 6. Tracado eletrocardiografico (cdo: fémea, schnauzer) 3 dias antes do implante de
marcapasso. (seta verde indica extrassistole ventricular), (seta laranja indica escape
supraventricular) e (seta preta indica parada sinusal). ECG: velocidade de 50 mm / s
sensibilidade 1 cm =1 mV; Il chumbo. Servigo de Cardiologia Veterinaria - FMVZ-Botucatu,
SP, Brasil. Fonte: ALEIXO (2017).

Figura 7. Extrassistole ventricular (seta Iaranja) e pausa sinusal (sefa verde), em ambulatério
de 24 horas. Servico de Cardiologia Veterindria - FMVZ- Botucatu, SP, Brasil. Fonte:
ALEIXO (2017).
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Figura 8. Imagem ecocardiografica do Doppler colorido (cdo: fémea, schnauzer) mostrando
regurgitacao tricuspide (seta verde). A visdo apical esquerda de quatro cAmaras (posi¢do em
pé). Servico de Cardiologia Veterinaria - FMVZ-Botucatu, SP, Brasil. Fonte: ALEIXO
(2017).

2.2.5 TRATAMENTO

Apbs o diagnostico da sindrome do nd doente, devem-se classificar os pacientes como
sintoméaticos ou assintomaticos, apesar de que dificilmente o paciente assintomatico é
diagnosticado com a disfuncdo sinusal. O tratamento dos pacientes assintomaticos ndo é
recomendado, visto que eles mantém a qualidade de vida mesmo com a sindrome. Os
pacientes sintomaticos devem ser classificados em dois subgrupos, um onde 0s animais
apresentam bradicardia sinusal, pausa sinusal e bloqueio sinoatrial, no segundo grupo sao
colocados os pacientes que apresentam taquicardia supraventricular e pausa sinusal em
seguida (GUERREIRO, 2009).

O tratamento de escolha para a resolucdo da arritmia causada pela disfuncdo do no
sinusal € o implante cirdrgico de marca-passo. Existem varios modelos de marca-passo que
podem ser utilizados, e as técnicas cirurgicas também variam de acordo com o modelo
escolhido. Aleixo (2017) relatou o uso de marca-passo com eletrodo endocardico, e a técnica
utilizada foi pelo isolamento da veia jugular direita e foi conduzido até o apice do ventriculo
direito, sob orientacdo fluoroscépica no apice do ventriculo citado, como observado na figura
9.
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Figura 9. Eletrodo endocardico implantado no ventriculo direito (seta). Fonte: Aleixo (2017).

Abreu et al. (2016) relatam o implante de um eletrodo de rosqueamento para marca-
passo, na parede do ventriculo esquerdo, o acesso cirdrgico foi realizado através de uma
incisdo no quinto espaco intercostal esquerdo e em seguida a realizacdo de pericardiotomia
para a implantacdo do eletrodo. E uma técnica mais invasiva que a demonstrada por Aleixo
(2017), mas que ambas foram eficazes em controlar a arritmia cardiaca dos pacientes e
garantir-lhe melhor qualidade de vida.

Quando a terapia cirurgica ndo é possivel hd como opgdo o tratamento medicamentoso
que utiliza drogas antiarritmicas como atropina, teofilina e terbutalina para os pacientes do
subgrupo que apresentam bradicardia; e para 0s pacientes do subgrupo que apresentam
taquicardia supraventricular é prescrito digoxina ou atenolol (GUERREIRO, 2009). Aleixo
(2017) relata que a terapia medicamentosa instituida acabou com os casos de sincope e a
paciente apresentou na segunda semana apenas sinais de pré-sincope, o protocolo adotado foi
aminofilina 20 mg/kg TID, maleato de enalapril 0,5 mg/kg BID, espironolactona 1 mg/kg SID
e furosemida 2 mg/kg BID.

Digoxina é um farmaco da classe dos digitalicos, que sdo drogas produzidas a partir de
plantas Digitalis sp. e tem efeito inotrépico positivo, antiarritmico supraventricular,
vasodilatador, aumenta a excrecdo de sédio e causa estimulo vagal (VIDAL, 2016). Os

digitalicos tém como mecanismo de acdo a inibicdo da enzima Na-K ATPase, isso faz com
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gue mais sodio fique disponivel interagir com o célcio extracelular, promovendo a entrada de
calcio para o meio intracelular onde se ligara as proteinas contrateis para produzir o efeito
inotropico positivo (VIDAL, 2016). O uso deste farmaco deve ser avaliado com cautela
porque a dose terapéutica é muito proxima da dose toxica, por isso ndo é uma droga de
escolha para o tratamento de ICC, sendo indicado para pacientes que apresentem insuficiéncia
do miocardio e disfuncéo sistolica (VIDAL, 2016).
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3 RELATO DE CASO

No dia 12/08/2019 foi trazida para consulta na Clinica Arcopet, Mel, uma cadela
Schnauzer miniatura, 8 anos de idade, pesando 8,6 Kg castrada. A tutora relatou que o animal
deitava e ficava enrijecida, ciandtica, salivacdo excessiva, olhar fixo e distante e que, no
ultimo sabado (10/08/19), teve trés episodios como relatado. A cadela ja havia apresentado
dois outros episddios de sincope no més 06/19 quando foi diagnosticada com erliquiose e,
apos o tratamento, foi confirmada a cura clinica por exames hematologicos (hemograma +
bioquimico sérico) e teste rapido 4DX IDEXX SNAP® ELISA o mesmo método foi utilizado
no diagndstico, quando do retorno para avaliacao clinica no dia 11/07/2019. Antes de vir para
a consulta do dia 12/08/2019, Mel teve um episédio como o descrito acima e foi atendida por
outro veterinario e que a auscultacdo, notou bradicardia. Diante disso, foi prescrito maleato de
enalapril 0,25mg/Kg a cada 12h e furosemida 1mg/Kg cada 12h, ambos por via oral.

Ao dar entrada nesta unidade, durante o exame fisico, foram aferidos os seguintes
parametros: temperatura de 38,2 °C; tempo de preenchimento capilar (TPC) de 3 segundos;
frequéncia cardiaca (FC) de 60 bpm; frequéncia respiratdria (FR) igual a 120 rpm; pulso de 48
bpm, a pressdo arterial (PA) ndo foi aferida porque o animal estava agitado. A inspecdo, as
mucosas estavam normocoradas e a atitude do animal era ativa. Dados outros como toque de
linfonodos e abdémen ndo mostraram qualquer alteracdo. A auscultacdo do coracdo pode-se
notar anormalidade caracterizada por bradicardia. Com base nisso, foram solicitados, como
exames complementares, eletrocardiograma e radiografia toracica (projecdes dorsoventral e
laterolateral direita e esquerda), para avaliar melhor as condi¢cdes morfofisiolégicas cardiacas
da paciente.

O exame radiografico permitiu visibilizar uma dilatacdo cardiaca com aumento da
silhueta cardiaca de caracteristica globosa (Figura 10) com desvio dorsal da traqueia (Figura
11) e maior contato com o esterno e infiltracdo intersticial caracteristica de edema pulmonar.
J4, no eletrocardiograma podem-se observar ondas P isoladas, na derivacdo Il (Figura 13) o
que caracteriza um bloqueio atrioventricular de 2° grau intermitente, sugestivo de sobrecarga
atrial esquerda, associado a parada sinusal e sinais de hipoxia miocardica e/ou desequilibrio

eletrolitico.
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Figura 10. Visivel aumento da silhueta cardiaca (seta verde) e edema pulmonar (setas laranja)
percebidos na radiografia pela projecao ventrodorsal.

Figura 11. Maior contato do coracdo com o esterno (seta verde), deslocamento dorsal da
traquéia (seta laranja). Projecdo laterolateral direita.
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DADOS DO ANIMAL

ldade: B anc(sha 0 més(es) Espécie: canina
Peso: 8 kg & 800 gramajs) Raga: Schnauzer minlatura
Sexo: F Pelagem: cinza

CONDIGOES DD EXAME

Hora: 15:05:44 - 15:09:01

Medicamente: enalaprl, Furosemida

PARAMETROS OBSERVADOS

Ritmo: SA ndrome do MA® Doants

F.C.: 154 bpm
SEGMENTOS
Onda P: 56 ms PR: 128 ms BT: ms
QRS 56 ms aT: 218 ms QTe: 484
AMPLITUDE
P 018 mW R: 2.08 mV T: 0.34 mV
aQ: mi S 0.28 my

MEDIDAS DE ANGULOS

SAP: graus SAQRS: + 40 graus graus

RESPOMNSAVEL

COMENTARIOS

Allarndncia de FC (taguicardiabradicardia) associado & parada sinusal - caractaristica da Sindrome do N Doente. Presenga de
complexas nodais.

Ondas P koladas, carsctarizando blogueio dtrio-vantricular de segundo grau intermitenta. Sugere sobrecarga atrial esquerda.
Sinals de higdxla mikcadndica elou dasegquilbrio eletrolitico.

A lze elinico, ndica-ze avallaglo por Holter 24h,

Azsinado eletronicaments por Kalelzu Rosa, DS3e.

Médico Vateringrio CRMV - SP 9054

Figura 12. Laudo do eletrocardiograma contendo informacdes sobre alteragcdes nos impulsos
elétricos do coracdo que sugerem caracteristicas compativeis da Sindrome do N6 Doente e
indicando pesquisa avaliativa por Holter 24h para sua confirmacéo.
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Figura 14. Pausa sinusal precedida por dois batimentos normais, tendo o ritmo resgatado
também por um batimento normal.

Os resultados dos exames radiograficos associados aos do eletrocardiograma foram

sugestivos de Sindrome do no doente e, para confirmacdo, o cardiologista indicou uma

avaliagdo por Holter 24h e um novo eletrocardiograma. Nesta avaliagdo, institui-se o uso de
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atropina intramuscular e a realizacdo do exame 15 minutos ap6s a administracdo do farmaco
para avaliar se a frequéncia cardiaca aumenta acima dos niveis fisiologicos. Caso apresente
esta alteracdo, € um forte indicativo da tal sindrome.

Como tratamento inicial foi prescrito pelo clinico que acompanha a paciente, uma
combincacdo de Pimobendan na dose de 0,5 mg/Kg e Cloridrato de benazepril na dose de 1
mg/Kg (Fortekor™ DUOQO) divididos em duas doses diarias (1 comprimido de 12h/12h) por 30
dias e o retorno para avaliacdo do animal ficou marcado para 15 dias apds o inicio do
tratamento. Até o presente momento, final do ESO, a proprietdria ndo retornou para
reavaliagdo, tampouco realizou os exames solicitados e descritos acima, em contato com a
veterinaria que a acompanha, relata que ap6s o uso da medicacdo a mesma nao apresentou

mais qualquer alteracdo comportamental e/ou clinica.
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4 Discussao

No bojo da sindrome do n6 doente, uma das causas primordiais que determina a busca
de assisténcia médica veterinaria por parte dos tutores é o aparecimento de um sintoma subito,
transitorio e de curta duracdo de perda da consciéncia e recuperacao espontanea, a sincope. O
animal do caso em tela, apresentou varios episddios de sincope sendo este o motivo da
consulta médica veterinaria. Isso reforca o que Lamas (2002) menciona que, em casos desta
sindrome, o sintoma mais dramatico é a sincope.

Ao exame clinico, nos dois estabelecimentos procurados, sem qualquer evidéncia
caracteristica por inspec¢do fisica de alteracdes cardiacas, a abordagem cardiaca foi realizada
por auscultacdo o que evidenciou, primariamente, bradicardia. Os exames complementares
solicitados tais como eletrocardiograma e radiografia tordcica evidenciaram alteracdes
cardiacas e pulmonares compativeis com quadro de cardiopatia. Juntados a isso, os dados
epidemioldgicos como raca (Schnauzer miniatura) idade (superior a 6 anos) e sexo (fémea)
sdo fatores associados a esta sindrome por alguns autores (GUERREIRO, 2009;
MAGALHAES, 2013; JERICO, 2015) e, por isso, também foram os motivos que
corroboraram com a suspeita cardiopatica de sindrome do né doente. Além disso, os achados
eletrocardiograficos referentes as ondas P isoladas e paradas sinusais verificadas no caso séo
algumas das alteraces importantes citadas por MAGALHAES (2013) e ALEIXO (2017) o
que, por sua vez, corroboram com a suspeita para a referida sindrome.

Em consequéncia da patogenia desta arritmia, ndo ha davidas de que esta sindrome
possa acarretar um remodelamento cardiaco e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC). Isso
porque, ha um mecanismo paralelo compensatorio realizado sistematicamente pelo sistema
renina-angiotensina-aldosterona e noradrenalina (MAGALHAES, 2013) com objetivo de
aumentar o debito cardiaco. O remodelamento cardiaco pode ser claramente visibilizado nas
radiografias realizadas no animal do caso aqui relatado nas quais o0 coragdo mostrou-se
globoso, repousado por sobre o esterno e causando deslocamento dorsal da traqueia. Além
disso, ha também um aumento da pressdo venosa pulmonar, culminando em ICC como citado
por Lamas (2002).

Porém, apesar da suspeita, para que haja um diagndéstico definitivo de sindrome do no
doente, Heater (2012) afirma que € possivel obté-lo ap6s um exame eletrocardiografico com
prévia aplicacdo de atropina (0,04mg/kg/IM). Este autor explica que, durante o exame, caso
haja auséncia de alteracdo no tracado ou taquicardia exacerbada, ambas alteracfes confirmam
ser a sindrome do no doente. Desta forma, a orientacdo médica ao tutor era o de realizar tal

procedimento, porém por conta da terapia medicamentosa paliativa ter cessado 0s episodios
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de sincope ela ndo retornou mais ao servico veterinario, ficando impossivel obter um
diagnostico conclusivo.

Sabe-se que o tratamento de escolha é o cirdrgico através da implantacdo de marca-
passo. ABREU (2016) e ALEIXO (2017) demonstraram éxito na corre¢do da arritmia
cardiaca apos implante do eletrodo de marca-passo parietal no ventriculo esquerdo e
endocardico no ventriculo direito, respectivamente. Porém a realizacdo desse tipo de cirurgia
ainda ndo é rotina nas clinicas veterinarias da regido, ficando restritas a alguns centros
especializados. No caso de impossibilidade do tratamento cirtrgico hd a possibilidade de
recorrer a terapia medicamentosa antiarritmica taquicardica e/ou bradicéardica baseada em
varios farmacos tais como atropina, teofilina ou terbutalina, digoxina, atenol, entre outros
(GUERREIRO, 2009). O protocolo terapéutico prescrito tem se mostrado, pelo menos até o
final do ESO, eficaz no controle da bradicardia a ponto de a tutora relatar que né&o
aconteceram mais casos de sincope e ela mantém-se bem com o tratamento adotado. Foi
prescrito uma combincacdo de Pimobendan na dose de 0,5 mg/Kg e Cloridrato de benazepril
na dose de 1 mg/Kg (Fortekor™ DUO) divididos em duas doses diarias (1 comprimido
12h/12h) por 30 dias. O Pimobendan é um inodilatador utilizado no tratamento de
insuficiéncia cardiaca congestiva e cardiomiopatia dilatada e age inibindo a Fosfodiesterase
Il e por isso aumenta a concentracdo do AMP. e promove efeito inotrépico positivo, ele
também sensibiliza o célcio intracelular e isso resulta numa maior intera¢do entre a troponina
C e as proteinas contrateis para aumentar o efeito inotrépico; o Benazepril € um farmaco
inibidor da enzima conversora de angiotensina Il (IECA) e age promovendo vasodilatacdo e
inibe a reabsorcdo de sbédio e agua promovida pela secrecdo de aldosterona, isso €
fundamental para o tratamento porque diminui o remodelamento ventricular, da pré e pés
carga, modulando a acdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona e promovendo maior
expectativa de vida para pacientes com insuficiéncia cardiaca (PEREIRA,2005). O protocolo
para o tratamento de insuficiéncia cardiaca que foi adotado se mostrou eficaz para o

tratamento da arritmia causada pela provavel sindrome do no6 doente.

5 Conclusao

Com base nas informagdes obtidas em pesquisas bibliogréficas e cruzadas com as
informacdes clinicas da paciente, o presente relato trata-se de um caso sugestivo de sindrome
do no doente e que a terapia medicamentosa pode ser uma boa op¢éo para manter a qualidade

de vida do paciente em casos onde o implante de marca-passo nao seja possivel.
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