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RESUMO

A displasia de trictspide (DT) e a estenose pulmonar (EP) sdo doencas cardiacas
congénitas (DCCs) associadas com morbidade e mortalidade em animais jovens. A EP é uma
DCC frequente em cdes, e se caracteriza por uma obstrucdo na via de saida do ventriculo direito,
normalmente causada por displasia de valva pulmonar. Cerca de 10-20% dos cdes com EP
apresentam a DT concomitante, onde se observa uma ma-formacéo na valva tricuspide, que a
torna insuficiente, geralmente com subdesenvolvimento das cordoalhas tendineas e dos
musculos papilares. Ambas as cardiopatias culminam com insuficiéncia cardiaca direita. O
presente trabalho, relata um caso de EP associado a DT, em um cdo macho, SRD, de 9 meses,
levado para atendimento clinico com histdrico de apatia e hiporexia. Ao exame clinico foi
detectado um sopro sistolico de ejecdo (grau IV/VI) e mucosas hipocoradas. Apds o
atendimento inicial e tratamento de suporte, foram realizados exames hematoldgicos os quais
apresentaram anemia e leucocitose, e uma ultrassonografia abdominal que evidenciou dilatagédo
da veia cava inferior e veias hepaticas, além de refluxo venoso hepatico, caracterizando uma
hepatopatia congestiva. Foi realizado um ecocardiograma, que revelou DT e EP moderada
(gradiente de pressdo de 59,3mmHg) associadas a um aumento importante no atrio direito e
insuficiéncia tricuspide moderada. Optou-se por tratamento clinico com benazepril (0,5mg/kg
SID), clopidrogrel (2,5mg/kg SID), espironolactona (2mg/kg SID) e furosemida (2mg/kg BID).
Apos 4 meses foi instituida a realizacdo de abdominocentese regularmente, de acordo com o
quadro clinico. Desde o diagnostico da cardiopatia, 0 animal vem sendo tratado, ha 18 meses,
com uma progressao da doenca e das suas repercussdes. Segundo a literatura, a associagdo
destas duas DCCs esta relacionada a um prognostico ruim. O presente trabalho reforca a
importancia do diagndstico diferencial das DCCs em cées jovens e a presenca de associacao de

defeitos.

Palavras-chave: displasia, valva atrioventricular direita, valva pulmonar, canino.



ABSTRACT:

The tricuspid dysplasia (TD) and the pulmonic stenosis (PS) are congenital heart
diseases (CHD) associated with morbidity and mortality rate in young animals. The PS is a
frequent CHD in dogs, is characterized by in an outflow obstruction in the right ventricular
tract, usually caused by a pulmonary valve dysplasia. 10-20% of dogs with PS may have current
tricuspid dysplasia, where we can observe a malformation at the tricuspid valve, which makes
it insufficient, generally along with underdevelopment of chordae tendineae and papillary
muscles. Both cardiopathies culminate with right-side undefined breed (UDB), 9 months, taken
to clinical care with a history of apathy and hyporexia. At clinical exam, a systolic ejection
murmur (grade 1V/VI) and pale mucous membranes were the findings. After clinical care and
support treatment, some hematological exams were performed, which showed anemia and
leukocytosis, and an abdominal ultrasound that revealed dilation of inferior vena cava and
hepatic veins, besides a hepatic venous reflux, characterizing a congestive hepatopathy. An
echocardiography was performed, which revealed TD and moderate PS (pressure gradient =
59,3mmHg) associated to right atrial dilation and moderate tricuspid insufficiency. The chosen
medical treatment was benazepril (0,5mg/kg SID), clopidrogrel (2,5mg/kg SID), spironolactone
(2mg/kg SID) and furosemide (2mg/kg BID). After 4 months was initiated abdominocentesis
regularly, according to clinical status of the patient. Since the cardiopathies diagnosis, the
animal has been treated for 18 months, with the disease progression and its repercussions.
According the literature, the association of these both CHD is related to a bad prognosis. This
case report reinforces the differential diagnosis of CHD importance in young dogs and the

presence of defects associations.

Keywords: dysplasia, right atrioventricular valve, pulmonary valve, canine.
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1. INTRODUCAO

As doencas cardiacas congénitas (DCCs) representam menos de 1% das doencas
diagnosticadas em cées e gatos, porém sdo causas importantes de morbidade e mortalidade em
pacientes jovens. (PATTERSON, 1968; PATTERSON, 1989; TILLEY; GOODWIN, 2001).

Existe grande variabilidade dos dados de prevaléncias das DCCs de acordo com o pais
ou regido, porém em sua grande maioria percebe-se que a Estenose Pulmonar esta entre uma
das mais prevalentes (BUCHANAN, 1992; TIDHOLM, 1997; TILLEY; GOODWIN, 2001,
GREGORI 2008; OLIVEIRA; DOMENECH et al., 2011).

A Estenose Pulmonar é uma DCC frequente em cées, estando muitas vezes presente em
associacdo com outras DCCs, ou isoladamente. Ela se caracteriza por uma obstrucéo na via de
saida do ventriculo direito, (JONES; HUNT; KING, 2000), normalmente causada por displasia
de valva pulmonar (LOCATELLI et al., 2013). A doenca pode variar em graus de obstrucéo e
localizagdo - valvar, subvalvar e supravalvar, gerando uma resisténcia ao fluxo ventricular
direito (LOCATELLI et al., 2013).

A Displasia de TricUspide, é uma alteracdo na valva tricuspide (atrioventricular direita),
gue a torna mais espessa focal ou difusamente. A DT causa um subdesenvolvimento das
cordoalhas tendineas e dos mdsculos papilares, separacdo incompleta dos componentes
valvares da parede ventricular, além de agenesia do tecido valvular; resultando em insuficiéncia
valvular ou, raramente, estenose (FAMULA et al.,2012).

Cerca de 10-20% dos cdes com EP apresentam DT concomitante, e, ambas as
cardiopatias culminam com insuficiéncia cardiaca direita. (FUENTES; JOHNSON; DENNIS,
2010). Dessa forma, conforme a progressdo e severidade da doenca é possivel notar sinais
caracteristicos da insuficiéncia cardiaca congestiva direita, como ascite, pulso jugular, entre
outros (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003).

Obijetiva-se, no presente trabalho, realizar uma revisdo bibliografia sobre EP e DT,
ambas as cardiopatias congénitas de grande importancia, e relatar o caso de um cdo, macho,
sem raca definida (SRD), que aos 9 meses de idade foi diagnosticado com ambas as anomalias
congénitas. O conhecimento da fisiopatologia das DCCs é de grande importancia, visto que o
diagndstico nem sempre é direto, sendo necessario unir informacgdes obtidas no exame clinico,
exames laboratoriais e de imagem (ANDERSON,1996).
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2.REVISAO BILIOGAFICA

2.1 Doencas Cardiacas Congénitas (DCCs)

As cardiopatias congénitas encontram-se entre as anomalias mais encontradas e
importantes em animais. Entre essas doencas, as anomalias mais graves podem ndo ser
compativeis com a vida fetal, enquanto outras — compativeis, tornam-se evidentes com a
mudanca da circulacéo fetal para a pds-natal. (JONES; HUNT; KING, 2000). Segundo Sisson
et al. (2004), os defeitos congénitos podem ser causados por fatores genéticos, toxicos,
nutricionais, infecciosos, ambientais e farmacoldgicos. Ou seja, esses defeitos ndo sdo apenas
herdados, eles podem ter ocorréncia espontanea ou podem ser originados por outras causas
teratogénicas. (PATTERSON, HARE et at. 1966; MACDONALD 2006).

As DCCs sao causa de significativa morbidade e mortalidade em animais, sendo as
alteracbes congénitas mais frequentemente encontradas em cées (PATTERSON, 1968;
PATTERSON, 1989). Ha relatos que a incidéncia das DCCs em cdes varie de 6,8 a 8,0 casos
para cada 1000 pacientes atendidos, ou seja, cerca de 0,69-1% (PATTERSON, 1989; TILLEY;
GOODWIN, 2001). Porém acredita-se que a incidéncia real seja mais elevada, devido as mortes
neonatais ndo relatadas. J& em gatos, a incidéncia relatada € significativamente menor quando
comparada a caninos, segundo a literatura, seria de 0,2 a 1,0 para cada 1.000 felinos atendidos.
(TYLLEY; GOODWIN, 2002).

As anomalias congénitas mais comuns em cdes incluem a persisténcia do ducto arterioso
(PDA), estenose pulmonar (EP), estenose adrtica, comunicacdo interventricular (CIV) e
tetralogia de Fallot. E as menos comuns, incluem a displasia de mitral (DM), defeitos do septo
atrial, displasia de trictspide (DT), cor triatriatum dexter e estenose mitral. J& nas raramente
encontradas, estdo a persisténcia de tronco arterial, estenose tricuspide, hipoplasia ventricular
direita, dupla abertura do ventriculo direito e transposicdo dos grandes vasos. Além disso,
constatou-se que existe predisposicdo racial e manifestacao hereditaria de determinadas DCCs,
como por exemplo a Estenose Pulmonar na raca beagle e PDA nos poodles. (TYLLEY;
GOODWIN, 2002). Apesar disso, ainda existe variacdo quanto a ocorréncia das cardiopatias
congénitas, de acordo com a regido em questdo, isso ocorre devido a variabilidade de racas
encontradas em determinadas regides. (OLIVEIRA et al., 2011). Segundo Buchanan, a
Estenose Pulmonar é a terceira cardiopatia mais frequente. JA em uma analise retrospectiva
realizada em 2011, em um centro referéncia cardioldgica em Mildo, a EP foi referida como a
DCC mais frequente (OLIVEIRA et al., 2011). Além disso, a EP pode ocorrer isoladamente, e
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em 10-20% dos casos, em associacdo a outra cardiopatia congénita como a Displasia de
Trictspide (FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010).

2.2 Estenose pulmonar:

A estenose pulmonar é uma das cardiopatias congénitas com maior frequéncia em
caninos, e ocasionalmente, acomete felinos também. E caracterizada por uma obstrugéo
dindmica ou fixa do trato de saida do ventriculo direito (VD), um estreitamento que pode ser
localizado em qualquer ponto desde o trato de saida do VD até a artéria pulmonar principal
(BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO,2003).

De acordo com a localizacdo da estenose, a cardiopatia pode ocorrer em 3 niveis:
valvular (espessamento localizado na valva pulmonar), subvalvular ou infundibular
(espessamento localizado logo abaixo da valva pulmonar, por um anel de tecido fibroso que
circunda o trato de escoamento do VD) e supravalvular, onde o espessamento é localizado
acima da valva pulmonar (DUNN, 2001). Em casos de estenose valvular, existem dois tipos:
um resultante da fusdo das comissuras das cuspides, caracterizado por um espessamento de leve
a moderado das mesmas; e um pelo espessamento das cuspides juntamente com uma hipoplasia
anular, sem a fusdo das comissuras. Sendo entre as trés formas, a valvular mais comum. Em
mais de 80% dos casos, a Estenose Pulmonar é causada por algum grau de displasia de
trictspide, ou seja, por valvas imdveis, hipoplasia anular e comissuras fusionadas ou livres
(BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO,2003).

Além da localizacdo da estenose, 0 que determina a gravidade da doenca é o gradiente
de pressdo causado pela obstrucdo gerada. Dessa forma, a estenose pulmonar é classificada
guanto ao grau de severidade em: estenose leve, estenose moderada e estenose grave/severa.
(DUNN, 2001; BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003).

As racas em que a doenca é observada com maior frequéncia sdo os buldogues ingleses
e franceses, Terriers (West Highland White, Scottish,Yorkshire), Boxer, Chihuahua, Cocker
spaniel, Schnauzers, Samoiedas e o Beagle — este ultimo, possuindo também um fator
hereditario poligénico. (ABBOTT, 2000; TYLLEY; GOODWIN, 2002). Ha relatos quanto a
predisposicéo sexual da doenca, estes referem que 0os machos possuem um risco 1.5 vezes maior
guando comparados a fémeas (OLIVEIRA et al. 2011).
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2.2.1 Embriologia do Tronco Pulmonar e Valvula Pulmonar

Durante o desenvolvimento embrionario, o coragéo se desenvolve de um tubo simples
uma estrutura tetra-camararia. Distinguem-se, portanto, 5 regides cardiacas primitivas: o
Truncus arteriosus, Bulbus cordis, Ventricule e Sinus venosus — conforme figura 1
(FLETCHER, 2009).

Figura 1: As 5 regides cardiacas primitivas

durante o desenvolvimento embrioldgico.

Truncus
Arteriosus

Bulbus
Cordas

Veantricle

Sinus Venosus

Coracao tubular

Fonte: Fletcher 2009 — Development Anatomy.

Nota: E — esquerdo e D - direita

A partir da separacdo do truncus arteriosus e parte do bulbus cordis adjacente, forma-
se 0 tronco pulmonar. Ja a valvula pulmonar, origina-se de trés relevos dentro do truncus
arteriosus, através de um processo de escavacgdo na direcdo proximal. E, no caso das valvulas
semilunares pulmonares, a origem ocorre a partir da erosdo seletiva da parede cardiaca/vascular.
Em casos de uma erosdo excessiva, surge a insuficiéncia pulmonar, ja em casos de erosao
deficiente/insuficiente, surge a estenose pulmonar. (KITTLESON, 1998; FLETCHER, 2009).

2.2.2 Fisiopatologia

Na EP, ocorre impedimento da passagem normal do fluxo de sangue pela via de saida
do ventriculo direito, gerando uma sobrecarga de pressdo no ventriculo direito (TOBIAS;
STAUTHAMMER, 2010). Ocorre uma hipertrofia concéntrica do ventriculo direito, que pode
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acarretar em isquemia do miocardio (FUJII et al., 2007), e insuficiéncia ventricular direita
secundaria a sobrecarga de presséo, conforme figura 2 (TYLLEY; GOODWIN, 2002). Com a
progressao da doenca, o atrio direito também pode ser afetado e sofrer dilatacdo, devido a alta
pressdo de enchimento do ventriculo direito, predispondo a insuficiéncia cardiaca congestiva
direita. (STRICKLAND; OYAMA, 2016). Além disso, a turbuléncia gerada pela maior
velocidade com que o sangue passa através da valva estenosada causa uma dilatagdo pos-
estendtica no tronco pulmonar principal (TYLLEY; GOODWIN, 2002).

Em termos hemodindmicos, portanto, a doenca vai acarretar um maior gradiente de
pressédo na valva estenosada, em decorréncia da resisténcia ao fluxo ventricular direito. As
consequéncias clinicas e fisiopatoldgicas geradas pela doenca estardo diretamente relacionadas
com o grau de obstrucdo e, consequentemente ao gradiente de pressdo (DUNN, 2001). Dessa
forma, a EP pode ser classificada como leve (gradiente de pressdo de 40 a 50mmHg), moderada
(gradiente de pressdo de 50 a 80 mmHQ) e severa (gradiente de pressdao maior que 80mmHg)
através de estimativas do gradiente de pressdo obtidos pelo método Doppler (STRICKLAND;
OYAMA, 2016).

Figura 2: Representacdo da fisiopatogenia da Estenose Pulmonar (EP)

Fonte: adaptado de FUENTES; JOHNSON; DENNIS (2010)
Nota: RA - right atrium (&trio direito), RV — right ventricle (ventriculo
(ventriculo direito), Ao — Aorta, PA — pulmonary artery (artéria pulmonar),

LA — left atrium (&trio esquerdo) LV — left ventricle (ventriculo esquerdo).
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2.2.3 Historico

Frequentemente, animais acometidos pela doenca iniciam a apresentar os sinais clinicos
a partir dos 6 meses de idade, embora ja possa ser observado um mal desenvolvimento antes
desse periodo. Entre os sinais clinicos mais prevalentes, se encontra a intolerancia ao exercicio,
e em casos mais severos € possivel observar a dispneia, episodios de sincope e até mesmo a
cianose (DUNN, 2001).

Segundo Tylley e Goodwin (2002), o histérico esta relacionado com a gravidade da
doencga, ou seja, pelo gradiente de pressdo gerado. Em geral, animais com EP discreta ou
moderada, sem associacao de outras doencas, sdo assintomaticos, e muitos vivem sem maiores
complicacdes na idade adulta. J& animais com EP moderada a grave, podem desenvolver sinais
de insuficiéncia cardiaca congestiva direita (como ascite, pulso jugular, etc.), arritmias, sincope

induzida por esforco e até morte subita.

2.2.4 Exame fisico

Ausculta-se um sopro forte sistdlico de ejecdo, na base esquerda, que caso seja grave
pode ser irradiado para a por¢do mais cranial do térax (podendo ser audivel na entrada do torax).
Caso exista insuficiéncia pulmonar associada, é possivel auscultar um murmdrio diastolico
suave.Além disso, em casos de displasia trictspide associada, € possivel a ausculta de um sopro
holossistolico em foco trictspide (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003).

Quanto a palpacgdo, animais com o grau da doenga moderada a grave, apresentam
impulsos do VD facilmente palpaveis, além de vibracdo precordial no terceiro ou quarto espago
intercostal esquerdo inferior. Pode-se, também, constatar distensdo e pulso da veia jugular -
devido & insuficiéncia cardiaca congestiva direita (TYLLEY; GOODWIN, 2002).

2.2.5 Diagnostico

2.2.5.1 Radiologia

O exame radiografico fornece apoio ao diagndstico da anomalia, porém é uma técnica
inespecifica quanto a gravidade da condicdo, podendo estar normal ou apresentar algumas
alteracdes (KITTLESON, 1998). Em casos mais graves da doenca é possivel observar aumento
no atrio e ventriculo direito (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003), e dilatacdo da
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artéria pulmonar principal, abaulamento na regido do tronco pulmonar principal e aumento da
veia cava caudal, conforme figura 3 (KITTLESON, 1998; TILLEY; GOODWIN 2001;
ETTINGER, 2010). Quanto a vascularizacdo pulmonar, esta pode se encontrar normal ou
diminuida, quando o paciente tem a evolucdo da doenca e insuficiéncia cardica congestiva
direita, em decorréncia da reducao do volume sanguineo ejetado aos vasos pulmonares (BAHR,
2013).

Figura 3: Imagem radiogréfica ao térax de cdo com EP.

Fonte: adaptado de BAHR,2013
Legenda: Projecdo latero-lateral direita (A), onde nota-se hipertrofia do VD (maior contato esternal).
E na projecdo ventro-dorsal (B), onde também é possivel notar hipertrofia do VD - imagem de “D” invertido,

e dilatagdo da artéria pulmonar (seta).

2.2.5.2 Eletrocardiografia (ECG)

Em casos em que a doenca € leve, 0 ECG pode se mostrar sem alteracfes. Nos demais
casos, é possivel notar sinais de hipertrofia ou aumento no VD, bloqueio de ramo direito ou de
ambos (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). Verificam-se, ondas S profundas nas
derivacoes I, 1l e I11, além de desvio do eixo elétrico médio para a direita no plano frontal (120°)
(DUNN, 2001). Em casos de aumento de atrio direito, principalmente em casos de displasia de
trictspide associada, observam-se ondas P com maior amplitude (BELERENIAN; MUCHA;
CAMACHO, 2003).

Arritmias ventriculares podem ser comumente encontradas (DUNN ,2001), como

complexos ventriculares prematuros (FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010).
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2.2.5.3 Angiografia:

A angiografia € uma técnica que realiza o delineamento da obstrucéo valvular e permite
a visualizacdo das modificacdes secundarias no ventriculo e artéria pulmonar. Com o auxilio
desta técnica, € possivel a visualizacdo do estreitamento do orificio valvular, valvulas
pulmonares displéasicas, hipertrofia ventricular direita, obstru¢do dindmica secundaria a
hipertrofia no infundibulum ventricular direito, dilatacdo da artéria coronéria direita e dilatacdo
pos-estendtica da artéria pulmonar (FOX, 1999), conforme pode ser visualizada na figura 4. E

utilizada, principamente em casos de cirargicos (TRESEDER; JUNG, 2016).

Figura 4: Angiograma do ventriculo direito de um canino com EP.

Fonte: adaptado de FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010.
Legenda: Visualiza-se hipertrofia do VD, EP valvular (PS — pulmonic stenosis,

seta branca) e dilatacdo pos-estendtica (seta amarela). E visualizada a via

de saida do VD (RVOT - right ventricular outflow tract, seta branca).

2.2.5.4 Ecocardiograma

O ecocardiograma € um exame altamente sensivel no diagndstico e determinagdo da
gravidade da doenca, através da afericdo do gradiente de pressdo e repercussdes da estenose
causada, sendo o método de diagndstico de eleicdo na deteccdo da EP em animais (FOX;
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SISSON; MOISE, 1999; DOODWIN, 2001; TYLLEY; GOODWIN, 2002). Através do método
Doppler, € possivel, além da localizacdo da estenose, estimar o gradiente de pressdo
(BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). Ja com o modo bidimensional do exame, é
possivel avaliar as repercuss@es cardiacas causadas pela cardiopatia congénita em questdo, além

de avaliar, também, a localizacéo da estenose (BOON, 2005).

2.2.5.4.1 Modo-B ou bidimensional:

Para visualizacdo das valvulas pulmonares e da artéria pulmonar, no modo B ou
bidimensional, sdo utilizadas quatro vistas diferentes, uma vista de eixo longo (eixo longo
cranial esquerdo), e as outras trés vistas de eixo curto: vista paraesternal direita transversa e
obliqua, e a vista transversa da artéria pulmonar (BOON, 2011).

A visualizagdo do local estenosado: em nivel valvar, demonstrara folhetos fundidos
(curvados) efou displasicos estando mais espessos e rigidos, conforme mostra a figura 5
(BOON, 2005). Nos casos supravalvulares e subvalvulares, também é possivel a visualizacdo
das lesbes (estenose). Além disso, é possivel a visualizacdo de um componente muscular da
estenose, logo abaixo da valvula estenosada que pode contribuir para uma obstrucdo dinamica.
(ABBOTT, 2000). O anulo pode se encontrar hipoplésico, ou ndo apresentar anormalidades.
(BOON, 2005). E possivel também notar uma dilatacio pos-estenética do segmento da artéria
pulmonar principal (TILLEY; GOODWIN, 2002).

Entre os achados mais caracteristicos nesse modo, estdo a dilatagdo e a hipertrofia
concéntrica da parede ventricular e septo ventricular direito (TYLLEY; GOODWIN, 2002),
conforme é possivel visualizar na figura 6. Em casos mais severos com sobrecarga de volume
(insuficiéncia tricispide ou pulmonar associadas), € observado achatamento do septo
interventricular ou movimento paradoxal do mesmo (BOON, 2005) em decorréncia da maior
pressdo causada pela dificuldade de ejecdo sanguinea pela via de saida do ventriculo direito
(DUNN, 2001). Em casos moderados a severos da doenca, o lado esquerdo do coracdo
apresenta diminuicdo de diametro (atrio e ventriculo) em decorréncia do baixo débito
ventricular direito (BOON, 2005). Dessa forma, a diminuicdo da pré-carga gerada e falta de
forca das fibras musculares geram um padrdo de hipertrofia concéntrica septal e ventricular
esquerda associadas a diminuicdo da cdmara do VE, uma pseudo-hipertrofia (BOON, 2011). A
severidade da estenose pode ser inferida através do grau de hipertrofia do ventriculo direito,
porém para a graduacéo de severidade definitiva, é necessario o uso da ecodopplercardiografia.

(ABBOTT, 2000).
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Além desses achados, é importante nesse modo, a identificagdo da artéria coronaria
esquerda e a visualizacdo do seu local de saida da artéria aorta, uma vez que sua detec¢do ser

confundida com o espaco entre auricula e o ventriculo direito (BOON, 2011).

Figura 5: Imagem transversal da base cardiaca.

Fonte: adaptado de BOON, 2005.

Legenda: € possivel a visualizacdo das valvas pulmonares fundidas (seta)
além de dilatacdo pos-estendtica na artéria pulmonar.

Nota : AD — atrio direito, AO — Aorta, VD — ventriculo direito,

AP — artéria pulmonar, APPD — artéria pulmonar principal direita,

APPE — artéria pulmonar principal esquerda.
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Figura 6: Imagem quatro camaras do coracéo pela janela paraesternal direita.

Fonte: adaptado de BOON, 2005.
Legenda: E possivel a visualizagdo de hipertrofia concéntrica ventricular

direita (seta) secundariamente a uma sobrecarga de pressao criada pela obstrucéo da
via de saida do VD.
Nota: VE — ventriculo esquerdo, AD — &trio direito, AE — atrio esquerdo.

2.2.5.4.2 Método Doppler:

O método Doppler é um grande auxiliar no ecocardiograma, através dos quatro tipos de
utilizados (pulsétil, continuo, colorido e imagem tecidual) é possivel a deteccdo e analise das
células sanguineas e do miocardio. Também, obtém-se informacgdes hemodindmicas quanto a
direcdo, velocidade, caracteristicas e tempo do fluxo sanguineo. Portanto, as informacGes
obtidas pelo Doppler permitem o diagnéstico definitivo em diversas afeccdes cardiacas
(BOON, 2011).

O método Doppler, tanto o pulsatil quanto o espectral possibilitam a determinacdo da
gravidade da doenca e localizacdo da éarea estenosada (MADRON; CHETBOUL,;
BUSSADORI, 2015).

Com o Doppler pulsatil/em cores, é possivel a visualizagdo do local estenosado, aferir a
extensdo da obstrucdo e também verificar a presenca de insuficiéncia nas valvas pulmonar e
tricispide (MADRON; CHETBOUL; BUSSADORI, 2015), conforme pode ser observado na
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figura 7. Sua associacdo e alinhamento com o Doppler espectral € de grande utilidade (BOON,
2011).

Ja com o Doppler continuo ou espectral é possivel a afericdo da velocidade do sangue
ejetado (m/s) no local estenosado, fornecendo uma estimativa do gradiente de pressdo na
estenose (GP), j& que estes mantém uma relagdo constante, definida pela equacéo de Bernoulli
modificada, em que GP = 4v2. Através desse calculo estimar a gravidade da anomalia em
questio (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). E possivel, portanto, classificar o
grau de severidade da doenca em:

1 — Estenose leve: velocidade < 3,5 m/s, ou gradiente de presséo de 40 -50 mmHg;

2 — Estenose moderada: velocidade entre 3,5 - 4,5 m/s ou gradiente de pressao entre 50
— 80 mmHg;

3 — Estenose grave: velocidade > 4,5 m/s ou gradiente de pressdo > 80 mmHg.

Nesse modo, para afericdo da velocidade, as vistas utilizadas sdo a do eixo longo
modificada do VE e artéria pulmonar, afim de obter um alinhamento paralelo com o fluxo
sanguineo (BOON, 2011). E possivel obter uma imagem obliqua, quase tangencial do trato de
saida do VD, através do eixo curto da vista paraesternal direita. Porém em muitos casos cujas
lesGes valvulares e supravalvulares s&o proximais, nessa vista, se observa apenas a hipertrofia
da parede ventricular direita. Nesses casos, a vista de eixo curto paraesternal esquerdo cranial
é uma alternativa (BUSSADORI; AMBERGER et al., 2000).

Em casos de insuficiéncia tricuspide, deve-se investigar o jato regurgitante da valva
trictspide, afim da confirmacdo do GP pulmonar obtido, e em casos de dificuldade na
determinacédo da velocidade do fluxo pulmonar, pode-se utilizar o GP obtido da regurgitacdo
tricuspide (BOON, 2011).
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Figura 7: Vista paraesternal direita curta em um cdo com EP — método Doppler.

Fonte: adaptado de FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010.
Legenda: Mapeamento do fluxo com o Doppler em cores durante sistole, fluxo laminar
(azul) proximo a estenose e fluxo turbulento (mosaico colorido) distal a estenose.

Nota: RV - right ventriculum (VD), PV — pulmonic valve (valva pulmonar).

2.2.5.4.3 Ecocardiografia transesofagica:

Essa técnica é utilizada ndo apenas para fins diagndsticos, mas também para
monitorizacdo de procedimentos invasivos ou cirargicos. Ela permite a visualizacdo cardiaca
através do eso6fago, com o auxilio de uma sonda montada em um endoscépio modificado.
Devido maior proximidade e menos estruturas interpostas, imagens das estruturas cardiacas
com maior definicdo e detalhes sdo obtidas. Obtém-se achados de alteracdes similares aos
encontrados por ecocardiografia transtordcica (DOMENECH; OLIVEIRA, 2013).

2.2.6 Diagnostico diferencial

A estenose pulmonar deve ser diferenciada dos defeitos de septo atrial, em que um shunt
cardiaco da esquerda-para-direita causa uma sobrecarga de volume no VD, resultando em sopro

sistolico de ejecdo na valva pulmonar, normalmente mais brando que o decorrente da EP
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(TILLEY; GOODWIN, 2002). Também deve ser diferenciado da estenose subaortica, onde ha
também um sopro sistolico de ejecdo, mais audivel na base do coracdo (KIENLE et al, 1994);
da hipoplasia pulmonar, Tetralogia de Fallot e sopros inocentes/fisioldgicos (mais discretos e
que desaparecem até os seis meses de idade) (TILLEY; GOODWIN, 2002; BELERENIAN;
MUCHA; CAMACHO, 2003).

2.2.7 Tratamento:

As variaveis que influenciam no tratamento e tempo de sobrevida dos animais
acometidos pela EP sdo: manifestacdo de sinais clinicos, gradiente de pressdo, idade e a
existéncia de insuficiéncia tricuspide associada (FRANCIS et al., 2011; LOCATELLI et al.,
2013).

Existe a opcao de tratamento medicamentoso (com uso de digitalicos e diuréticos, por
exemplo), tratamento cirdrgico (varia de acordo com o tipo de estenose e de sua gravidade), e
a associacdo do medicamentoso e cirurgico (TILLEY; GOODWIN, 2002; BELERENIAN;
MUCHA; CAMACHO, 2003).

Cées com estenose leve a moderada, assintomaticos, muitas vezes vivem por muito
tempo sem tratamento (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003), requerendo apenas
acompanhamento clinico ao longo de suas vidas, através de exames ecocardiograficos
periddicos afim de avaliar a progressdo da doenca (ORTON, 2012; OYAMA et al., 2013).
Porém, animais sintomaticos e com estenose moderada a grave, necessitam de tratamento, e a
terapéutica ideal seria aquela com custos acessiveis ao tutor, bom controle de dor no pds-
operatorio, além de ser corretiva ao invés de paliativa. Porém ndo ha procedimento que atinja
todos esses critérios, sendo de responsabilidade do veterinario clinico juntamente com o0s
tutores a andlise de risco, custo e beneficio, para a tomada de decisdo terapéutica,
individualmente (BROCKMAN, 2012). Animais que apresentam associacdo de defeitos
cardiacos, podem apresentar sinais clinicos da doenca agravados, comprometendo 0 sucesso
cirurgico, além de causar um maior risco anestésico e pior prognostico a longo prazo

(SCHROPE, 2005).

2.2.7.1 Tratamento medicamentoso

E realizado tratamento medicamentoso para os sinais de insuficiéncia cardiaca

congestiva direita. Recomenda-se 0 uso de diuréticos como a furosemida e hidroclorotiazida
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associados a espironolactona. Além disso, em casos de fibrilacdo atrial, a digoxina é
recomendada (FOX, 1999).

O uso de beta-bloqueadores é recomendado com intuito de reduzir ocorréncia dos sinais
clinicos em casos de: arritmias ventriculares, hipertrofia infundibular secundéria, sincopes e
prevencdo de morte stbita (ESTRADA, 2009). Esses medicamentos reduzem a necessidade do
miocardio por oxigénio e melhoram a perfusdo coronaria, em decorréncia dos efeitos
inotropicos e cronotropicos negativos (JOHNSON; MARTIN, 2004).

E indicado atenolol na prevencdo da morte slbita originada da evolucdo de uma
taquicardia ventricular para fibrilacdo ventricular, embora seu uso seria empirico, ndo havendo
evidencias de beneficio (FOX, 1999; KITTLESON, 2011). O atenolol também ¢é indicado em
casos de hipertrofia infundibular grave e obstrucdo subvalvular, como uma forma de atenuar a
obstrucdo dindmica existente (GREEN; BONAGURA, 2006).

2.2.7.2 Tratamento Cirdrgico

Muitas sdo as técnicas existentes para o tratamento de EP (SISSON, MACCOQY, 1988;
TILLEY; GOODWIN, 2002; BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). As técnicas
cirtrgicas empregadas vao depender da gravidade da EP — avaliados pela existéncia de sinais
clinicos, grau de hipertrofia ventricular direita e magnitude do gradiente de pressao; localizacdo
da obstrucdo, tipo morfologico da mesma, presenca de doenca sistémica concomitante e
existéncia de associacdo de defeitos cardiacos congénitos. (FOX; SISSON; MOISE, 1999;
TILLEY; GOODWIN, 2002; ETTINGER; FELDMAN, 2004).

O tratamento cirdrgico é indicado em casos de EP grave, ou seja, com gradiente de
pressdo > 80mmHg, ou cdes com doenca sintomatica (SCHROPE, 2005). Tem-se como cut-off
animais com gradiente de pressdo acima de 100-125 mmHg (atraves da deteccdo por Doppler),
animais sintomaticos (mesmo abaixo desta margem), regurgitacao significativa de tricispide
ou ainda sinais de agravamento do GP ou hipertrofia ventricular direita, ao longo do tempo
(ETTINGER, 2004; SCHROPE, 2005). Pontos bastante salientados por autores, afim da
consideracdo do procedimento cirdrgico, é quanto a presenca de associacdo de outras doencas
cardiacas congénitas concomitantes (como por exemplo , a insuficiéncia tricispide por displasia
tricuspide), presenca de anormalidades coronérias (como ocorre no Boxer , Poodles e
Buldogues em que a Artéria Coronaria principal esquerda anormal contribui para o
desenvolvimento da EP em nivel valvular) , doengas sistémicas e insuficiéncia ventricular

direita — com sindrome ascética (ABBOTT, 2000; BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO,
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2003; SCHROPE, 2005). Além disso, recomenda-se a realizacéo da cirurgia em idade precoce,
afim de evitar ou retardar o agravamento da progressédo da doenga (BELERENIAN; MUCHA,
CAMACHO, 2003).

As técnicas que vem sendo mais utilizadas incluem a valvuloplastia por baldo (dilatacdo
da valvula pulmonar por baldo — através de cateterizacdo cardiaca) ou métodos cirdrgicos —
valvuloplastia por enxerto ou “patch graft” (utilizada principalmente em animais jovens com
EP valvular, para reparo da incisao vascular). Porém, estas sdo técnicas consideradas paliativas,
e nao corretivas. (ORTON, 2012). A valvuloplastia por balao, por exemplo, causa uma reducao
de > 50% no gradiente de pressao e possui uma taxa de sucesso de 85%. Ou seja, ndo é uma
técnica curativa, porém gera uma melhora na qualidade de vida dos animais tratados — resulta
em uma maior expectativa de vida e tolerancia ao exercicio (ABBOTT, 2000).

Para EP supraventricular, pode-se adaptar um tubo no local (TILLEY; GOODWIN,
2002). Também conhecida como o método de conduits, ou implantacdo de um conduto
ventriculo-arterial (com ou sem valva), onde se realiza uma anastomose com o ventriculo
direito, diminuindo assim a fibrose miocardica e hipertrofia da intima (SAIDA et al., 2009).

Além dessas, ha também a técnica de bisturi ou a técnica de Brock (ou ainda Brock
modificada), utilizadas para casos de EP valvular ou subvalvular, em que ha a remog&o do anel
fibromuscular através de multiplos cortes. Ambas as ténicas possuem como desvantagem a falta
de visibilidade do tecido que vai ser excisado (TILLEY; GOODWIN, 2002). H&a também, em
casos de EP valvular, a técnica de dilatacdo valvular, que segue os principios da valvuloplastia
por balonamento, porém ¢ uma técnica “aberta” ou seja, € necessario o acesso por toracotomia,
néo possuindo a fluoroscopia como guia (KITTLESON, 1998).

E, em casos de EP subvalvulares ou supravalvulares, existe também o método de
arteriotomia pulmonar, onde se remove as obstrucdes e se repara ou excisa a valvula pulmonar.
Existe a possibilidade de visualizacdo direta da anomalia, porém ela deve ser realizada em
menos de 4 minutos (KITTLESON, 1998).

2.2.7.2.1 Valvuloplastia por baldo (VB)

A valvuloplastia por baldo é uma técnica que reduz a severidade da estenose. Possibilita
uma reducéo de 40-60% do gradiente de pressdo de animais acometidos e, segundo relatos, sua
eficiéncia é maior quando a valva se encontra mais fina e fundida, com auséncia de hipoplasia
do anel valvular (TILLEY; GOODWIN, 2002).
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Considerada por autores como uma alternativa ndo cirurgica para corre¢do da anomalia,
a técnica vem se tornando o tratamento de elei¢do para a maioria dos animais acometidos pela
forma valvular da doenca, em situacBes em que se possua as instalacdes necessarias e uma
equipe especializada em cateterizacdo cardiaca (SCHROPE, 2005; ESTRADA, 2009;
FOSSUM et al., 2013).

E recomendada para animais sintomaticos com estenose pulmonar moderada a grave,
além dos casos de hipertrofia ventricular direita (FONFARA et al., 2010). Indicada para
animais com estenose valvular, e gradiente de pressao maior que 60mmHg (FRANCIS et al.,
2011), esta técnica ndo tem recomendacdo para EP supravalvular ou presenca de artéria
coronérias aberrantes além de possuir limitacdo em casos de displasia valvular
importante,hipoplasia anular , hipertrofia infundibular greve,estenose subvalvular isolada e
obstrucdo dinamica (BUSSADORI et al., 2000; FOSSUM et al., 2013; TANAKA et al., 2009).

Essa técnica é realizada sob anestesia geral , animal posicionado em decubito direito, e
sob controle fluoroscopico (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003), se introduz um
dilatador vascular de 8-12Fr e cateter cardiaco em uma veia periférica do animal — veia femoral
direita ou jugular (sendo a jugular a mais utilizada devido ao seu calibre e trajeto mais direto
através da cava cranial até o trato de via de saida do ventriculo direito) ou se realiza a introducao
do mesmo por via transcutanea — afim de evitar traumatismos vasculares (SCHROPE, 2005;
ESTRADA, 2009; FONFARA et al., 2010). Um arame-guia é avancado pelo dilatador até o
plano valvular e se remove, entdo dilatador e se insere o cateter baldo/cardiaco sobre o arame-
guia, finalmente se remove o arame-guia (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003).
Quando localizado o cateter na artéria pulmonar se obtém as medi¢Ges hemodindmicas do
gradiente de pressdao (FONFARA et al., 2010). O tamanho do bal&o utilizado, varia entre 1,2 a
1,5 vezes o tamanho do anel valvular —em que se mede o comprimento do mesmo, previamente
através da ecocardiografia ou angiografia (JOHNSON; MARTIN, 2004; ESTRADA, 2009).
Ap0s posicionamento, é feita a insuflacdo do baldo, afim de alargar a abertura da valvula
estenosada (se utiliza solugéo salina misturada com meio contraste, com injetor manual), dessa
forma mantem-se a pressdo durante alguns segundos, e repete-se 0 movimento (insuflacéo e
desinsuflagdo) algumas vezes até se obter um grau desejado de dilatacdo valvular. Na primeira
insuflagéo, surge uma deformacdo no baldo na zona estreita da valvula — cintura, quando ha
perda dessa cintura durante a insuflagédo, diz-se que a dilatagdo foi bem-sucedida, conforme

pode-se notar com o exemplo da figura 8. Apds, é medido o gradiente de pressdo, em caso da
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sua reducdo ndo ter sido satisfatoria, utiliza-se um baldo de calibre superior ao anterior e se
repete o processo (ESTRADA, 2009; FONFARA et al., 2010).

Conforme mencionado, é uma técnica com altas taxas de sucesso (THOMAS, 1995) e
com significativa reducao do gradiente de pressao dos acometidos (ABBOTT, 2000; GREEN;
BONAGURA, 2006; ESTRADA, 2009). Porém, devido a maioria dos acometidos ja
apresentarem certo grau de displasia valvular, ndo ha possibilidade de resolu¢do completa do
gradiente transvalvular, pois sempre havera algum grau de obstrucdo (ESTRADA, 2009;
ORTON, 2012). Além disso, animais com certo grau de hipertrofia infundibular submetidos a
técnica, podem apresetar estenose recorrente e aumento de GP (BUSSADORI et al., 2004;
ESTRADA, 2009).

Quanto as complicacBes da técnica, raramente ocorrem complicacBes graves, sendo
elas: arritmias graves, perfuracdo cardiaca ou vascular, lesdes na valvula, tromboembolismo e
injecdo de contraste no miocardio (SCHROPE, 2005; ESTRADA, 2009 e outros). Além disso,
segundo a literatura, a taxa de mortalidade — com excecdo dos animais em estado critico —
quando realizada por técnicos experientes, é significativamente baixa (inferior e 5%) (GREEN;
BONAGURA, 2006).

Em relacdo as dificuldades da técnica, alguns autores relatam ser mais facil realiza-la
em cées de porte grande, devido dificuldade de posicionar o baldo no segmento estenosado da
valvular de animais com ventriculos pequenos ou com diametro muito estreito da lesdo,
portanto, estes dao preferéncia em tratar cdes pequenos com outras técnicas — como por

exemplo a valvuloplastia por enxerto. (TANAKA et al., 2009).

Figura 8: Imagens fluoroscdpicas obtidas durante valvuloplastia por baldo.

Fonte: adaptado de Treseder J.R., Jung SW., 2016

Legenda: (A) Angiograma do VD, mostrando valva pulmonar (seta azul) e a estenose supravalvular (ponta
da seta amarela). (B) Inflagdo do baldo com diminuicdo do contraste na lesdo estenotica, mostrando
discreto vazamento (ponta da seta amarela) no level da estenose. (C). Apos inflacdo total do baldo, sem

vazamentos.
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2.2.7.2.2Valvuloplastia por enxerto sintético — “Patch graft”

A valvuloplastia por enxerto sintético, auto-enxerto do pericardio ou por patch-graft é
indicada para todo tipo de EP, incluindo os com altera¢cBes hipoplésicas de anel valvular,
estenose dindmica, hipertrofia infundilar ou displasia valvular; além de aliviar EP supravalvular
isolada ou concomitante (BROCKMAN, 2012; FOSSUM et al., 2013). Assim como a
valvuloplastia por baldo, € indicada para animais jovens, pequeno porte e/ou apresentando
sinais de ICC direita (EYSTER, 1993). A técnica pode ser aberta ou fechada, sendo a fechada
ndo recomendada em suspeitas de artéria coronaria esquerda aberrante (pois 0 enxerto
danificaria a mesma) (WHITE, 1998; FOSSUM et al., 2013). Ja a aberta (com arteriotomia),
requer técnicas anestésicas mais sofisticadas e equipamentos de ressuscitacdo — necessita de
oclusdo total do fluxo venoso, hipotermia corporal média ou recurso a by-pass cardiopulmonar
(WHITE, 1998; FOSSUM et al., 2013), sendo, portanto, ndo muito utilizada (STAUDTE et al.,
2004).

Na técnica fechada, inicia-se uma toracotomia (4° espaco intercostal), seccdo do
pericardio e remocéo e limpeza de uma janela retangular larga no Pericardio. Se passa um fio
arame multifilamentoso 2.0 no TSVD, logo abaixo da zona estenosada e se sai acima da mesma
(saindo pela parede lateral da AP). Realiza-se a flexdo das duas pontas do fio, ventralmente, e
iniciam-se as suturas nos quatro cantos do enxerto, de maneira continua. Apds, remove-se o fio
de arame, seccionando a porgéo estenosada do TSVD com um movimento vai-vem, finalizando
a sutura do enxerto. Dessa forma torna-se a estenose uma insuficiéncia, através da abertura de
um local do TSVD e da area estenosada. (WHITE, 1998; SALES LUIS et al., 1999).

Na técnica aberta (figura 12) € realizada a oclusdo do fluxo sanguineo pela aplicacéo de
torniquetes na veia azigos e nas cavas, além da inducdo de hipotermia corporal média (30-34°C)
—afim de aumentar o tempo viavel de oclusdo sanguinea, ou se utiliza by-pass cardiopulmonar
(WHITE, 1998; FOSSUM et al., 2013). Inicia-se um ventriculotomia (incisdo parcial no
TSVD), ventral a valvula pulmonar, sutura-se o enxerto nessa regido e no lado cranial da AP
(sutura continua) (TANAKA et al., 2009; FOSSUM et al., 2013). Se inicia a oclusdo do fluxo
de entrada, nesse momento, e se incisa a AP por baixo do exerto ampliando a incisdo através
da valvula pulmonar — dessa forma a incisdo inicial é estendida por toda a espessura (ORTON,
2012). Apos, ¢é feita a identificacdo e remocdo da porcdo - incisdo ou excisdo dos folhetos

espessados ou anéis fibrosos. Finalmente, é suturado o enxerto a AP, dilatando o Iimen, e o
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fluxo sanguineo é reestabelecido. (WHITE, 1998; TANAKA et al., 2009; FOSSUM et al.,
2013).

O objetivo das técnicas é alargar o trato de saida ventricular, possuindo como vantagem
a possibilidade de uso em todos os tipos de estenose pulmonar e obtendo-se qualquer dimenséo
do trato de saida ventricular direito, além de reducéo significativa de GP a médio e a longo
prazo — com reducdo de sinais clinicos concomitante (STAUDTE et al., 2004).Como
desvantagens da técnica, ha a dificuldade de execucdo da mesma, o uso de material estranho no
coracdo, risco de hemorragias intra-operatorias e morte (técnica fechada) e ser uma técnica
invasiva com risco de oclusdo dos vasos de entrada (em caso de técnica aberta) (KITTLESON,
1998).

Figura 9: Representacdo esquematica da técnica cirdrgica de

valvuloplastia por enxerto sintético — “patch-graft”.

Fonte: adaptado de ORTON,2012.

Nota: A — inciséo parcial sobre o TSVD, ventralmente a artéria

pulmonar (AP). B — Sutura do enxerto sobre a ventriculotomia estende-se
até a AP.C — oclusdo do fluxo sanguineo, incisdo na AP — abaixo do
enxerto, estendendo-a pela valvula até inciséo inicial, que € estendida

em toda sua espessura. D — Remogdo dos folhetos valvulares displasica
ou separacgdo das comissuras. E — Sutura do enxerto afim da dilatacéo

do lamen vascular.
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2.2.8 Prognostico

Animais assintomaticos e com estenose pulmonar leve, possuem prognostico favoravel,
e os relatos sdo de que estes vivem por longos anos. A esperando de vida média desses animais,
seria igual ou superior a 8 anos (GREEN; BONAGURA, 2006).

Aqueles com EP moderada, devem ter acompanhamento clinico rotineiramente e, caso
apresentem sinais clinicos, agravamento dos sinais indicadores da doencga ou associacdo de
outras malformacdes, o tratamento € indicado. Ha caréncia de estudos que comprovem o melhor
tratamento para tais animais ou a partir de qual GP o0 mesmo deveria ser iniciado, porém alguns
estudos indicam que a partir de 50-60mmHg o tratamento medicamentoso ja seria indicado.
(ESTRADA, 2009; TOBIAS; STAUTHAMMER, 2010; FRANCIS et al., 2011; LOCATELLI
et al., 2013). Segundo um estudo, realizado por Locatelli et at. (2013), com 172 animais
apresentando a doenca, 14% das mortes cardiacas corresponderam a animais com EP moderada
sem tratamento, sendo que o animais sintomaticos possuiram um risco maior.

Ja animais com estenose pulmonar grave, caso defeito ndo seja corrigido, possuem
historia de prognostico desfavoravel (TILLEY; GOODWIN, 2002). Estes animais, quando
submetidos ao tratamento cirurgico, apresentam bons resultados de reducdo de gradiente de
pressdo e sinais clinicos (cerca de 50%) a curto prazo, fora isso, a taxa de mortalidade
intraoperatdria é baixa - cerca de menos de 5%, porém os dados quanto a sobrevida a longo
prazo desses animais é escasso (SCHROPE, 2005; MARTIN, 2007). Porém, pela maior
probabilidade do desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca direita, sincope e morte subita,
alguns autores referem o prognostico desses animais como reservado a longo prazo.
(ESTRADA, 2009; FOSSUM et al., 2013). O mesmo ocorre, com animais que possuem EP
associada a displasia de tricuspide e sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva direita
(MARTIN; CORCORAN, 2006). Um estudo, comparando os fatores de risco e de
sobrevivéncia de animais com EP moderada ou grave (GP >50mmHg), observou que as taxas
de mortalidade e o tempo de sobrevida desses animais eram diretamente dependentes da
gravidade da EP, sinais clinicos apresentados, idade ao diagnostico e terapéutica escolhida.
Com isso, 0 risco de morte era maior em animais com maiores GP sem tratamento, sendo 82%
das mortes totais do estudo desses animais (LOCATELLI et al., 2013). Portanto, animais
submetidos a tratamento (valvuloplastia por baldo ou outros métodos) possuem uma menor taxa
de mortalidade, quando comparados aos ndo tratados. (SCHROPE, 2005; TOBIAS;

STAUTHAMMER, 2010; LOCATELLLI et al., 2013). Mesmo que essas técnicas sejam mais
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paliativas do que corretivas, pois idealmente o que se deseja é um GP inferior a 50mmHg (onde
0 risco de desenvolvimento de ICC é diminuido e os sinais clinica melhorados) (ORTON,
2012). Porém, procedimentos com reducdo de GP para valores inferiores a 80mmHg ou 50%
do valor inicial de GP ja sdo considerados bem-sucedidos (BUSSADORI et al., 2001;
JOHSON; MARTIN, 2004).

2.3 Displasia de Tricuspide

A displasia valvar tricispide ¢ uma ma formagdo congénita no aparato da valva
atrioventricular direita ou tricuspide que ocorre tanto em cées quanto gatos (MARTIN;
CORCORAN, 2006). Caracterizada pelo espessamento focal ou difuso dos folhetos valvulares,
subdesenvolvimeto das cordoalhas tendineas e/ou dos musculos papilares, agenesia de tecido
valvular e incompleta separacdo dos componentes valvares do ventriculo, essa cardiopatia,
geralmente resulta na insuficiéncia da valvula trictspide e regurgitacdo da mesma (LIU;
TILLEY, 1976). Porém em raros casos, pode levar a uma estenose da valvula, prejudicando
assim o enchimento do ventriculo direito. (ABBOTT, 2000). Ainda, em alguns cées, a anomalia
pode estar associada a chamada Anomalia de Ebstein, estando inserida mais ventralmente no
VD (SOUSA et al., 2006; WARE, 2011). Isso significa, que a insercdo do aparelho valvar
estaria mais baixa na parede ventricular direita, proximo ao apice do mesmo, dessa forma a
camera atrial direita se encontra aumentada (maior que o normal) e, consequentemente, 0
ventriculo direito se torna menor — sendo chamado ventriculo atrializado. Mesmo com a
localizagdo inadequada da valva, ndo necessariamente existe regurgitacdo importante da
mesma, na maioria dos casos se observa apenas uma insuficiéncia valvar direita moderada
(BOON, 2011). Para confirmacdo de tal anomalia, é necessario a ecocardiografia ou medidas
post-mortem da displasia valvar com relacdo ao peso corporal do individuo (SHIINA et al.,
1984), cateterizacdo cardiaca com estudo eletrofisioldgico (CHOI et al., 2009) ou ainda
ressonancia magnética cardiaca (SAID et al., 2012).

E considerada uma cardiopatia congénita pouco frequente em cées, possuindo uma
prevaléncia que varia de 2-7,1%(TIDHOLM, 1997; OLIVEIRA et al., 2011; SCHROPE, 2015).
Segundo um estudo retrospectivo, por exemplo, com 4480 cées com cardiopatias, 976 possuiam
cardiopatias congénitas, sendo destes apenas 35 cdes com DT (3,1%) (NELSON; COUTO
2009; ETTINGER; FELDMAN, 2004; OLIVEIRA et al., 2011). Porém ha caréncia de dados
quanto a frequéncia e incidéncia desta, sendo que ha uma grande variacdo em determinadas

regides e racas acometidas (SOUSA et al., 2006).
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Além disso, essa cardiopatia pode ocorrer em combinagdo com outras cardiopatias
congénitas, como displasia da valva mitral, defeito de septo atrial ou defeitos interventriculares
e ainda com estenose pulmonar — o que ocorre mais frequentemente, cerca de 10-20% dos casos
de EP ocorrem em associacdo a displasia de trictspide. (MARTIN; CORCORAN, 2006).

Quanto a predisposicgéo racial, em cées essa anormalidade tende a ocorrer mais em ragas
de grande porte como o Labrador Retriever, Pastor Alemdo, Boxer e Buldogue Inglés
(OLIVEIRA et al., 2011). J& em gatos, ndo ha relatos de predisposi¢do racial. Quanto a
predisposicdo sexual, a maior parte dos cdes acometidos pela doenca sdo machos (cerca de
71%) (ABBOTT, 2000). Além disso, acredita-se que essa anormalidade possua uma base
genética, hereditariedade, que tem sido relatada em cées da raca Labrador Retriever (MEURS,
2010). Em labradores, também, essa anormalidade esta fortemente associada a taquicardias
supraventriculares, o que pode resultar em episodios de fraqueza. (MARTIN; CORCORAN,
2006).

2.3.1 Fisiopatologia

A fisiopatologia da doenca se assemelha a da doenca degenerativa da valvula trictspide
adquirida (endocardiose de tricispide), ou seja, as anomalias nos folhetos valvulares resultam
em menor coaptacdo das valvas, gerando uma regurgitacdo sanguinea para o atrio direito. (FOX,
1999; MACDONALD, 2006; ETTINGER; FELDMAN, 2004). Essa regurgitacdo causa
sobrecarga de volume no AD e volume de ejecdo limitado no lado direito, podendo elevar a
pressdo diastolica final tanto no &trio quanto no ventriculo direito, promovendo hipertrofia
excéntrica das camaras e resultando em insuficiéncia cardiaca congestiva do lado direito quando
a pressdo do AD excede 10-15 mmHg (STRICKLAND; OYAMA, 2016), algumas alteracGes
podem ser observadas conforme figura 10. Em casos severos, portanto, hd uma diminuicéo na
eficiéncia de bombeamento do lado direito do coracdo, levando a ativacdo de mecanismos
compensatérios — ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), levando a
casos de insuficiéncia cardiaca congestiva direita, caracterizada por hepatomegalia,
esplenomegalia, ascite e efusdo pleural. Nos casos em que ha estenose da valvula, o atrio direito
pode se tornar desproporcionalmente dilatado quando comparado ao ventriculo direito, devido
a obstrucéo fisica do retorno venoso ao mesmo, correspondendo ao aumento da presséo atrial
media (ABBOTT, 2000).

Dessa forma, ocorre também predisposi¢do a arritmias, principalmente fibrilacdo atrial
(FOX; SISSON; MOISE, 1999).
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Figura 10: Representacdo da fisiopatogenia da Displasia de Tricuspide.

Fonte: adaptada de FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010.

Legenda: Visualiza-se a valvula anormal, e sua consequente regurgitacéo
resultando em uma sobrecarga de volume no atrio e ventriculo direito.

Nota: RA — right atrium (atrio direito), RV — right ventricle (ventriculo direito),
PA — pulmonic artery (artéria pulmonar), Ao — aorta, LA — left atrium

(trio esquerdo), LV — left ventricle (ventriculo esquerdo).
2.3.2 Histérico:

Normalmente, animais afetados com a forma mais branda/leve da anomalia néo
apresentam sintomatologia quando filhotes. E, através da auscultacdo de algum murmdrio
cardiaco e subsequente exames diagnésticos sdo diagnosticados com a doenca (FOX; SISSON;
MOISE, 1999).

Além disso, é mais comum a ocorréncia em racgas de grande porte, que possuem uma
maior predisposicdo a essa cardiopatia congénita (BUCHANAN et al., 1999).

Em casos de filhotes afetados severamente, ja& no primeiro ano de vida, sinais de
insuficiéncia cardiaca congestiva direita (como ascite e efusao pleural) podem ser notados, além
da intolerancia ao exercicio. Além destes, ha a reducdo de debito cardiaco durante o exercicio
ou excitacdo quando ha aumento da frequéncia cardiaca além do limite de preenchimento
ventricular, podendo se manifestar como sincopes ou intolerancia ao exercicio. Normalmente,
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gatos acometidos com essa anomalia, so sdo diagnosticados em idade mais avancada, devido

estilo de vida e auséncia de sinais clinicos (ABBOTT, 2000).

2.3.3 Exames Fisico

O sinal clinico mais condizente é a presenca de um sopro holossistolico na auscultacéo
do foco tricispide irradiando dorsalmente ao hemitorax direito, em filhotes saudaveis durante
exames de rotina, o pulso femoral dos animais, geralmente ndo é afetado. (MARTIN;
CORCORAN, 2006). A intensidade do ruido auscultado ndo esta correlacionada com a
severidade da lesdo e alguns caes, principalmente filhotes, com displasia de tricispide severa
possuem sopro leve. (FOX; SISSON; MOISE, 1999).

Outros animais afetados com murmdrios discretos podem ter o diagnostico apenas com
idades mais avancadas ou quando desenvolvem sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva
(como ascite, mucosas hipocoradas e efusdo pleural). (ABBOTT, 2000). Nesses casos, Pulso
jugular se encontra evidente, 0 que ndo ocorre nos casos com auséncia de insuficiéncia cardiaca
congestiva (FOX; SISSON; MOISE, 1999).

2.3.4 Diagnostico

2.3.4.1 Radiologia:

Da mesma forma que na Estenose pulmonar, o exame radiografico é uma forma de
auxilio no diagnostico dessa anomalia, ndo fornecendo um método de diagnostico
(KITTLESON, 1998). E possivel notar, na radiografia toracica de animais afetados com a forma
mais severa da doencga, cardiomegalia severa (ABBOTT, 2000). Nesses casos é possivel notar
0 aumento do atrio e ventriculo direito, além da dilatacdo da veia cava caudal e hepatomegalia
(MACDONALD, 2006). Na projecdo ventrodorsal é possivel visualizar o coracdo em D
invertido (sinal de aumento das cdmaras direitas), demonstrando um aumento generalizado da
silhueta cardiaca — abaulamente entre 2:00 e 3:00 horas (auricula esquerda) (THRALL, 2010).
Da mesma forma, na projecéo laterolateral direita,é possivel a visualizagcdo, na maioria dos
casos, do aumento da silhueta cardiaca e maior contato da mesma com o esterno, conforme
figura 11. Quanto a vasculatura pulmonar, é possivel nota-la sem alteracbes ou até mesmo
diminuida, devida diminuicdo do débito cardiaco e diminuigdo de fluxo sanguineo ao pulmao
(ABBOTT, 2000).
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J& animais afetados com a forma mais leve da doenca, geralmente ndo possuem
alteracOes quanto a silhueta cardiaca no exame. (FOX; SISSON; MOISES, 1999).

Figura 11: Exame radiografico: proje¢do ventro-dorsal.

Fonte: adaptado-de MATTEUCCI et al., 2016.
Legenda: Nota-se aumento generalizado da silhueta cardiaca
e sinal de “D” invertido.

2.3.4.2 Eletrocardiograma:

Normalmente, nota-se alteracdo no eletrocardiograma neste tipo de anomalia, devido
aos distarbios de conducdo e hipertrofia ventricular direita evidente (FOX; SISSON; MOISES,
1999), além de sinais de sobrecarga do ventriculo direito (ondas S mais profundas, por exemplo)
e desvio do eixo cardiaco medio para a direita (FILIPPI, 2011). As ondas P geralmente s&o mais
largas e apresentam uma maior voltagem — refor¢ando sinais de aumento de atrio direito. Além
disso, alguns animais podem apresentar “splintering” de complexos QRS, e ondas Q mais
profundas nas variagdes Il, 111 e aVF (devido ao disturbio de conducéo intraventricular). Quanto
as arritmias, as ventriculares sdo raras, porém é possivel notar complexos atriais prematuros,

fibrilacdo atrial e taquicardia supraventricular - devido dilatacao atrial severa (ABBOTT, 2000).
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2.3.4.3 Angiografia — cateterizacdo cardiaca:

Nesta técnica, é possivel a visualiza¢do de dilatacdo ventricular, regurgitacdo valvar e
dilatacdo atrial. Alem disso, em casos de insuficiéncia cardiaca ou regurgitacdo severa é
possivel notar uma maior demora de desaparecimento do contraste (FOX; SISSON; MOISES,
1999).

A angiografia ou cateterizagdo cardiaca € um exame complementar raramente
necessario, em casos de um exame de ecocardiograma de qualidade ja tiver sido realizado
(FOX; SISSON; MOISES, 1999).

2.3.4.4 Ecocardiografia:

O ecocardiograma é o exame indicado para o diagnéstico definitivo dessa anomalia
congénita (MACDONALD, 2006; NELSON; COUTO 2009; ETTINGER; FELDMAN, 2004).
Alteracdes na forma, tamanho e movimentacéo dos folhetos valvares séo visualizados, além da

avaliacdo da regurgitacdo sanguinea com o auxilio do Doppler (BOON, 2005).

2.3.4.4.1 Modo M e modo Bidimensional:

E possivel a avaliacdo da forma, localizacdo anormal, movimento e fixacdo do aparato
valvar nesse determinado modo (FOX; SISSON; MOISE, 1999). Segundo autores, o melhor
corte que possibilita a avaliacdo da valva tricispide seria o quatro camaras paraesternal direito
(longitudinal) e o apical quatro cadmaras paraesternal esquerdo (MADRON; CHETBOUL;
BUSSADORI, 2015).

Geralmente, observa-se a valva septal unida ao lado direito do septo interventricular por
cordas tendineas curtas, valva parietal alongada com uma unido anormal a uma rede de
musculos papilares fusionados e largos (ao invés dos normalmente pequenos e discretos), bem
como a ndo unido dos folhetos valvares (BOON, 2011), conforme figura 12.

Além dessas alteracdes a nivel valvar, é possivel notar dilatacdo atrioventricular direita
—em decorréncia da sobrecarga de volume, exceto em casos de valva estenosada, nesses casos

o ventriculo pode ndo estar aumentado (MADRON; CHETBOUL; BUSSADORI, 2015), é
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possivel notar o aumento do atrio direito na figura 13. Em caso de insuficiéncia importante, é
possivel notar movimento paradoxal do septo interventricular, devido ao aumento de volume
do ventriculo direito, conforme figura 14 (BOON 2005). Ja o ventriculo esquerdo, de animais
com DT severa, pode estar com tamanhos reduzidos devido diminuicdo do retorno venoso
pulmonar, ou podem parecer menores em comparagéo ao VD severamente dilatado (ABBOTT,
2000).

Figura 12: Imagem do folheto septal da valva triclspide (seta) preso ao septo,

em um canino com Displasia de trictspide.

Fonte: adaptado de BOON,2005.

Nota: VD — ventriculo direito, AD — atrio direito, VE — ventriculo esquerdo e

AE — atrio esquerdo.
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Figura 13: Imagem da vista quatro cdmaras de um cdo, onde visualiza-se um aumento do

atrio direito e um VD diminuido

Fonte: adaptado de PASLAWSKA et al., 2013.

Nota: RA — right atrium (atrio direito), RV- right ventricle (ventriculo direito)
LA — left atrium (atrio esquerdo) e LV — left ventricle (ventriculo esquerdo)
Figura 14: Imagem da vista paraesternal direita de um canino com coracéo
afetado com a anomalia. Nota-se movimento paradoxal do septo

(secundario a sobrecarga de volume no VD).

Fonte: adaptado de BOON,2005.

Nota: VD — ventriculo direito e VE — ventriculo esquerdo.
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2.3.4.4.2 Doppler:
Nos modos do doppler, é possivel a visualizagdo do jato regurgitante da tricispide,

estenose valvar ou ambas alteragdes (FOX; SISSON; MOISE, 1999) (figura 15).

Figura 15: Vista apical quadro camaras esquerda de um canino afetado com a DT,
com o uso do Doppler colorido.

Fonte: adaptado de CUBAS et al., 2017.

Legenda: Visualiza-se, através do modo Doppler, regurgitacdo tricispide severa

— mosaico colorido ocupando completamente o atrio direito.

2.3.5 Tratamento

O tratamento é basicamente de suporte medicamentoso, para melhoria de qualidade de
vida dos acometidos, salvo alguns poucos casos em que foi instituida correcdo cirdrgica ou
valvuloplastia — sendo mais relatado em trabalhos experimentais (FOX; SISSON; MOISE
,1999; ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Inicia-se, portanto, tratamento medicamentoso de suporte, similar ao descrito para
doenca degenerativa valvar de tricispide com subsequente insuficiéncia cardiaca congestiva.
Segundo Abbott (2000) existem dois objetivos para o tratamento de animais com essa anomalia.
O primeiro, seria o controle dos sinais de congestdo através da manipulagdo da pré-carga — isto

seria obtido através do uso de diuréticos (como a furosemida), inibidores de ECA (como o
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enalapril, benazepril, entre outros) e uma dieta com baixo teor de sal — afim da reducéo de sal
ingerido excessivamente e retencédo liquida (ABBOTT, 2000). Em alguns cées, com sinais de
insuficiéncia cardiaca direita e, portanto, com ascite causando dispneia e desconforto, pode ser
necessaria a realizacdo de toracocentese e abdominocentese periodicamente (NELSON;
COUTO, 2009). O segundo, seria 0 controle e estabilizacdo da frequéncia cardiaca para
melhores resultados a longo-prazo do tratamento (cdes 120-150 bpm e gatos 150-180 bpm).
Além disso, animais afetados, estdo mais propicios a ocorréncia de arritmias atriais, que
respondem bem ao tratamento com 0s seguintes antiarritmicos: digoxina e bloqueadores de
canais de calcio (diltiazem); ou ainda, pode-se utilizar beta-bloqueadores (atenolol) no lugar de
blogueadores de canais de calcio (ABBOTT, 2000). Com a utilizacdo desses medicamentos, é
necessario o check-up periédico, principalmente de funcdo renal — nos casos de animais
utilizando diuréticos, e niveis de digoxina sanguinea — nos animais utilizando a mesma
(ABBOTT, 2000).

2.3.6 Progndstico:

O prognostico da doenca, varia de acordo com a regurgitacdo de tricUspide e
cardiomegalia, além da associacdo ou ndo de outras doencas cardiacas congénitas
concomitantes (ABBOTT, 2000). Casos mais severos da doenca possuem um prognostico
desfavoravel/reservado, enquanto os casos leves a moderados possuem um prognostico mais
favorével (CUBAS et al., 2017).

Gatos afetados com a anomalia, geralmente vivem muitos anos sem maiores alteracdes
e sinais clinicos, provavelmente devido sua forma de vida mais sedentaria, quando comparado
aos cées, e, portanto, possuem um progndéstico mais favoravel (MARTIN; CORCORAN, 2006).

Cées, afetados com a forma mais branda da anomalia e leve cardiomegalia, toleram bem
a doenca e podem sobreviver durante muitos anos assintomaticos, possuindo, portanto, um
prognoéstico mais favoravel do quadro (MARTIN; CORCORAN, 2006). Porém os tutores
desses animais devem tomar certas precaucdes quanto ao seu estilo de vida, como evitar
periodos prolongados de exercicio ou exposicao a temperaturas extremas (HOFFMANN et al.,
2000).

Em alguns casos da forma moderada, animais podem viver durante alguns anos com a
doenca sem o aparecimento de sinais clinicos (ABBOTT, 2000).

Porém, os animais afetados com a forma mais severa da doenca acabam apresentando

sinais clinicos, arritmias atriais, cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca congestiva ja nos
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primeiros meses ou mesmo anos de vida, possuindo, portanto, um prognéstico mais reservado,
de acordo com um estudo realizado avaliando os sinais clinicos e aspectos gerais de animais
afetados por essa anomalia no Reino Unido (CUBAS et al., 2017). Em geral, a expectativa vida
que se tem de animais com a forma mais severa da doenca seria 1-3 anos, sendo que sincope
foi um dos Unicos fatores de risco para morte subita (HOFFMANN et al., 2000; CUBAS et al.,
2017).

2.4 Associacao das duas doencas

A associacdo das duas doencas, Estenose Pulmonar e Displasia de TricUspide, podem
ser observadas com certa frequéncia, e culmina principalmente, em animais com sinais de
insuficiéncia tricuspide direita (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). De acordo com
a literatura, em torno de 10-20% dos cdes com EP apresentam a DT concomitantes, e ambas
cardiopatias culminam com insuficiéncia cardiaca congestiva direita. Dessa forma, os animais
afetados desenvolvem sinais como ascite, efusdo pleural, pulso jugular positivo, entre outros
sinais, evoluindo para um prognostico desfavoravel e tempo de sobrevida diminuido
(FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010).
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3. RELATO DE CASO

Um cdo macho, sem raca definida (SRD) de 9 meses de idade e 8,5kg, foi levado para
atendimento em uma clinica veterinaria particular de Porto Alegre/Rio Grande do Sul, no
Brasil. A queixa da tutora era de que o animal estava apatico e com hiporexia. Em relagéo as
condicBes gerais de salde do animal, ele possuia vacinacdo e vermifugacdo em dia, se
alimentava de racdo comercial com embalagem fechada e tinha acesso a rua, durante passeios.

Foi realizado um exame fisico, onde se constatou um sopro sistdlico de ejecdo (grau
I1/V1), taquicardia e mucosas hipocoradas. Sem demais alteracdes.

Foi realizada uma coleta sanguinea para exames laboratoriais (hemograma e
bioguimicos) e, de acordo com os sinais apresentados, iniciado tratamento medicamentoso para
hemocitozoario. Foi, portanto, aplicado imidocarb (5mg/kg) e buscopam composto (0,3 mg/kg,
TID) e enrofloxacina (5mg/kg, SID) — todos via subcutanea. Além de ter sido indicado metacell
Pet® Y(1mL, via oral, BID, durante 30 dias), doxiciclina (5mg/kg, via oral, BID, durante 15
dias), dipirona (1gota/kg, via oral, TID), com a orientacdo de retorno em 15 dias para nova
aplicacdo do imidocarb.

Os resultados dos exames bioquimicos solicitados: alanina aminotransferase (ALT),
fosfatase alcalina (FA), creatinina e ureia, ndo apresentaram anormalidades. J& 0 hemograma,
apresentou as seguintes alteragbes: anemia discreta, com diminuicdo nos valores da
hemoglobina (11,3 g/dL) e hematdcrito (33%), além de leucocitose por linfocitose (6.372/mm3)
e neutrofilia (16.284/mm?3). Nao foram observados hemoparasitas na amostra.

Foi realizada uma ultrassonografia abdominal, onde se pode visualizar uma dilatacédo
acentuada das veias hepaticas e da veia cava caudal, além de um refluxo venoso importante,
caracterizando hepatopatia congestiva grave, conforme figura 16. Além da hepatopatia pode-se
visualizar hepatomegalia, com o figago ultrapassando o arco costal (lobos laterais), conforme
figura 17. Outras anormalidades encontradas foram imagens de congestéo tecidual observadas
no pancreas e baco, alem de edema de algas intestinais — devido ao bloqueio do retorno venoso
portal.

1 Ourofino
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Figura 16: Imagem ultrassonogréfica de dilatagéo das veias hepaticas e refluxo venoso importante em

um cdo devido a EP e DT.
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Fonte: Profissional autbnomo, M.V. Thomas Marks.
Figura 17: Imagem ultrassonogréafica de hepatomegalia em canino devido a EP e DT, com lobos

laterais ultrapassando os arco costal.
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Foi coletada uma nova amostra sanguinea e enviada para andlise laboratorial
(hemograma e bioquimicos). O animal foi encaminhado para um servigo de cardiologia
veterinaria., onde as anormalidades encontradas no exame clinico estavam de acordo com as do
primeiro atendimento — mucosas hipocoradas e um sopro de ejecdo em foco pulmonar e
tricuspide (grau IV/VI), pulso hipocinético e sincrono; além da afericdo da pressdo arterial
sistolica (PAS = 100-110 mmHg). Além disso, foi realizado um exame ecocardiogréfico, neste
0 estudo Doppler mostrou fluxo sistolico turbulento no interior do atrio direito (insuficiéncia
tricispide moderada) e na via de saida do VD (estenose pulmonar). O gradiente de pressédo VD-
AD foi de 58,3 mmHg. Além disso, houve presenca de escape de mitral e observou-se uma
estrutura hiperecogénica no interior do atrio direito. Tais alteragcbes foram compativeis com
Estenose Pulmonar moderada associada a Displasia de Tricuspide, associadas a aumento
importante no atrio direito e insuficiéncia tricuspide moderada (figuras: 18, 19,20 e 21). Dessa
forma, optou-se por iniciar tratamento clinico com benazepril (0,5mg/kg SID) e clopidrogrel
(2,5mg/kg SID), afim de retardar o progresso da doenca e os sinais clinicos.

Quatro meses ap6s 0 primeiro atendimento, o paciente retornou, com queixas de
aumento de volume abdominal. Apo6s exame fisico, foi constatada presenca de liquido
abdominal (ascite) e dipsneia, além das alterac@es relatadas previamente (mucosas hipocoradas
e sopro de ejecdo grau IV/VI). Foi realizada uma abdominocentese, onde percebeu-se a
presenca de um liquido sanguinolento. Iniciou-se, 0 uso dos diuréticos: espironolactona
(2mg/kg SID) e furosemida (2mg/kg BID), concomitantes ao tratamento anterior ja citado.

Apds 15 dias, a tutora retornou, foi realizada nova abdominocentese, guiada pelo
ultrassom abdominal, sendo drenado cerca de 1L de liquido. A analise laboratorial do liquido
ascético revelou aspecto pouco turvo, coloracdo amarelada, 500 células/mms3, proteina total de
5,1 g/L, compativel com um transudato modificado.

Foi instituida a realizacdo de abdominocentese regularmente, de acordo com o quadro
clinico do paciente e o paciente vem sendo acompanhado pela cardiologista, para maior controle
da evolucdo das cardiopatias em questdo. O animal vem sendo tratado e acompanhado, ha 18

meses.
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Figura 18: AlteracGes encontradas no ecocardiograma de um cdo devido EP e DT, aumento e estrutura

hiperecogénica no de atrio direito (AD).
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Fonte: Poapet Cor — Cardiologia Veterinaria, M.V. Dra Elisa Barp Neuwald.
Nota: VD — ventriculo direito, AD — atrio direito, VE — ventriculo esquerdo e AE — atrio esquerdo.

Figura 19: AlteracGes encontradas no ecocardiograma de um céo devido EP e DT, visualiza-se alteragdes

no fluxo pulmonar com um gradiente de pressdo de 59,3mmHg.
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Fonte: Poapet Cor — Cardiologia Veterinaria, M.V. Dra Elisa Barp Neuwald.
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Figura 20: AlteracGes encontradas no ecocardiograma de um canino devido a associacdo de EP e DT,

nota-se insuficiéncia valvar tricispide.
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Fonte: Poapet Cor — Cardiologia Veterindria, M.V. Dra Elisa Barp Neuwald
Figura 20: AlteracGes encontradas no ecocardiograma de um canino devido a associagdo de EP e DT,

nota-se insuficiéncia valvar tricuspide.
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Fonte: Poapet Cor — Cardiologia Veterinaria, M.V. Dra Elisa Barp Neuwald.
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4. DISCUSSAO

A estenose pulmonar € uma das anomalias congénitas com maior frequéncia em cées, e
se caracteriza pela obstrucéo da via de saido do ventriculo direito por um anel fibroso (TILLEY;
GOODWIN 2002; MACDONALD, 2006). Pode ocorrer isoladamente ou em associagdo a
outras anomalias, como a DT. Estudos apontaram que cerca de 10-20% dos casos de EP est4
associado a DT (FUENTES; JOHNSON; DENNIS, 2010). Em estudo mais recente de Oliveira
et at. (2011), entre 976 animais afetados com cardiopatia congénita, apenas 3 apresentavam a
associacdo das doencas (cerca de 0,3%), 0 que nos remete a importancia do relato, para maior
conhecimento da associacdo de ambas, sabendo que essa condicao clinica € rara.

O presente relato, descreve, portanto, um caso de associacdo das cardiopatias em um
cdo macho, sem raca definida com 9 meses de idade, pesando 8,5kg. Apesar de concordar com
a literatura quanto a idade ao diagndstico, presenca de sinais e quanto a predisposicao sexual
(ABBOTT, 2000; OLIVEIRA et al., 2011), ndo ha muitos estudos que apontem animais de
pequeno-médio porte, sem raca definida como populacdo predisposta a essa associagdo. A
literatura disponivel descreve a ocorréncia dessas cardiopatias isoladamente em cées SRD,
sendo a DT mais comum em animais de grande porte (ABBOTT, 2000) e a EP mais comum
em cées de ragas puras (como buldogues, beagles, boxer, entre outros) (ABBOTT,2000;
TYLLEY; GOODWIN 2002). Percebe-se, assim a importancia deste relato, uma vez que no
Brasil existem poucos estudos sobre o tema principalmente devido a variacdo regional de
ocorréncia dessas afec¢des congénitas (SOUSA et al.,2006).

Os achados na anamnese e exame fisico como o sopro de ejecdo em lado direito (grau
IV/VI1), mucosas hipocoradas e ascite, sdo sinais classicos de insuficiéncia de tricuspide
(CHETBOUL et al., 2004) e um dos diagndsticos diferenciais para esses casos S0 as
cardiopatias congénitas (FOX; SISSON; MOISE ,1999; ABBOTT 2000; DUNN, 2001;
MARTIN; CORCORAN, 2006). O quadro clinico, associado a idade do paciente e achados dos
exames de imagem, levaram as suspeitas de EP associada a DT, que podem causar insuficiéncia
cardiaca congestiva direita (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003).

Quanto aos métodos diagndsticos, segundo a literatura, tanto o exame radiografico
guanto o eletrocardiograma e a angiografia, possuem papéis importantes como meios de
diagnostico, mesmo ndo sendo técnicas de escolha para diagnostico definitivo dessas
anomalias. (KITTLESON, 1998; FOX; SISSON; MOISES, 1999; ABBOTT, 2000;
MACDONALD, 2006). Em casos de EP, a radiografia toracica pode ndo apresentar alteragdes,

porém em casos mais graves é possivel a apresentacdo de aumento no atrio e ventriculo direito,
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além de dilatacdo da artéria pulmonar, entre outros (BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO,
2003). Ja no caso de DT, quando hé alteragdes na radiografia, os sinais encontrados sdo 0s
referentes a cardiomegalia (aumento de AD e VD), dilatacdo da veia cava caudal e
hepatomegalia (ABBOTT, 2000; MACDONALD, 2006). Nos casos de alteracfes de ECG em
EP, sdo encontradas anomalias referentes a aumento ou hipertrofia de VD, bloqueio de ramo
direito ou até aumento AD, além de algumas arritmias ventriculares (DUNN, 2001;
BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). Ja as alteracdes encontradas na DT, séo
referentes a disturbios de conducao e hipertrofia e sobrecarga do VD (FOX; SISSON; MOISES,
1999). A angiografia ndo é muito usual, sendo mais utilizada em casos de tratamento cirdrgico
em EP (TRESEDER; JUNG, 2016). No presente relato ndo foram utilizados nenhum desses 3
métodos citados acima, tendo sido utilizado a ultrassonografia abdominal e o exame
ecocardiografico para diagnostico das anomalias. Esses outros exames auxiliares poderiam ter
facilitado o diagnostico, porém como ndo houve ausculta de arritmias e o exame
ecocardiografico foi realizado com pouco tempo apds a suspeita clinica, sendo este 0 método
indicado para diagndstico definitivo (FOX; SISSON; MOISE, 1999 ;TYLLEY; GOODWIN,
2002; MACDONALD, 2006; NELSON; COUTO, 2009, ETTINGER; FELDMAN, 2004), ndo
houve necessidade dos demais exames, ndo causando dificuldades ou trazendo prejuizos ao
diagnostico definitivo das anomalias do paciente.

O ecocardiograma forneceu o diagnostico definitivo das respectivas cardiopatias
congénitas. Segundo a literatura, o achado mais notavel quanto a Displasia de Tricuspide seria
0 aumento do atrio direito, o que se mostrou notavelmente aumentado no caso relatado devido
sua gravidade (CHETBOUL et al, 2004). Altera¢cdes da valvula tricspide e aumento de
gradiente de pressdo VD-AD, também foram visualizados, indicio de Displasia de TricUspide
e Estenose Pulmonar, respectivamente (CAVE, 2001). Além das alteragdes encontradas,
observadas pelo uso do Doppler, como o jato regurgitante de tricispide para o AD durante a
sistole ventricular (FRIEDMAN, 1999), demonstrando a insuficiéncia trictspide moderada, e
o fluxo sistélico turbulento na via de saida do VD (outro indicio de Estenose Pulmonar).

Um interessante método de diagndstico utilizado nesse caso, além do ecocardiograma,
foi o exame ultrassonogréafico abdominal, que através dos achados evidenciaram dilatacdo das
veias hepaticas e da veia cava caudal, aléem de um refluxo venoso hepatico caracterizando
hepatopatia congestiva importante. Esses achados sugeriram provavel cardiopatia direita como
causa base (GOEI et al, 1997), o que levou os médicos veterinarios clinicos sugerirem ao tutor

0 encaminhamento a um servico de cardiologia veterinario. Portanto, mesmo o US abdominal
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ndo sendo arrolado como um método de diagndstico classico indicado para diagndstico das
cardiopatias congénitas (KITTLESON, 1998; FOX; SISSON; MOISES, 1999;
MACDONALD, 2006, NELSON; COUTO, 2009; ETTINGER; FELDMAN, 2004) é um
método auxiliar de demasiada importancia, conforme foi demonstrado no presente relato. O US
abdominal permite a visualizacdo da veia cava inferior e das veias hepéticas e auxilia na
deteccdo de sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva direita (GOEI et al, 1997;
BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003).

Quanto aos achados bioquimicos e hematoldgicos, ha dados sobre um aumento nos
niveis de ALT, FA, bilirrubinas séricas, fosforo e de ureia devido ao quadro de congestdo
hepéatica ou em decorréncia da reducdo no fluxo sanguineo renal que ocorre em casos de
Insuficiéncias cardiacas congestivas direitas, principalmente. (CAVALCANTI et al., 2011). No
presente caso, durante exames de rotina, houve um discreto aumento de ureia e creatinina, ndo
considerado relevante. Além disso, ha também relatos de achados laboratoriais quanto a
anemias discretas e presenca de liquido abdominal do tipo transudato modificado, conforme
encontrado no presente relato (Sousa et al., 2006).

De acordo com os achados clinicos e resultados dos exames de imagem foi instituido
tratamento medicamentoso para as cardiopatias associadas, concomitante a realizacGes de
abdominocenteses, sempre que necessario. Foi iniciado tratamento com benazepril, um inibidor
de enzima conversora de angiotensina (ECA), para o controle dos sinais de congestdo através
da manipulacdo da pré-carga conforme descrito na literatura, através da vasodilatacdo e reducéo
nas taxas de aldosterona circulante (BELERIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003). Outra forma
do controle de sinais de congestao é através do uso de diuréticos, como a furosemida, que é um
diurético de alca e muito potente, e a espironolactona, um diurético poupador de potéssio
(ABBOTT, 2000). A espironolactona é indicada devido ao provavel aumento de niveis
plasmaticos aldosterona — para inibi¢cdo competitiva da mesma nos tabulos distais, aumentando
dessa forma a fracdo excretada de sodio e agua. Além desses medicamentos, descritos e
utilizados na literatura, foi iniciado o clopidrogrel como antiagregante plaquetario, para
tratamento e prevencao de trombose arterial, devido a visualiza¢do no ecocardiograma de uma
estrutura hiperecogénica no interior do atrio direito, além de um aumento importante no atrio
direito, que predisporia a formacdo de trombos pela estase sanguinea (SMITH et al., 2003;
FERASIN, 2009). Em casos de displasia de tricispide, autores recomendam o uso de
inotrépicos positivos, porém estes sdo contraindicados em animais com EP pela obstrucéo

parcial e hipertrofia concéntrica do VD que poderia comprometer ainda mais 0 miocéardio
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(TILLEY; GOODWIN, 2002; NELSON; COUTO, 2009). Quanto ao uso de betabloqueadores,
como o atenolol, estes sdo regularmente indicados para tratamento de estenose pulmonar, porém
pelo seu efeito inotropico negativo, ndo sdo recomendados para casos de DT (MACDONALD,
2006). Devido caso se tratar de uma combinacao dessas duas cardiopatias, nao foi, portanto,
utilizado nem o uso de inotrdpicos positivos e nem de betabloqueadores pelos seus respectivos
efeitos adversos as doengas concomitantes. Em alguns cdes com sintomatologia de ICC direita
(como dispneia e desconforto em decorréncia da ascite) € necessario a realizacdo de
abdominocentese periodicamente (NELSON; COUTO, 2009). No presente relato, desde que o
animal iniciou a ascite, foi instituido realizacdo periodica de abdominocentese conforme
necessidade, através da avaliacdo do tutor e do medico veterinario, frente aos sinais clinicos
apresentados pelo paciente.

No presente caso, decidiu-se pelo tratamento medicamentoso e ndo instituicdo do
tratamento cirurgico para o caso de Estenose Pulmonar devido a cardiopatia mais grave ser a
Displasia de TricUspide. Percebe-se essa maior gravidade da Displasia de TricUspide e ndo da
Estenose Pulmonar de acordo com os achados no exame de ecocardiograma: gradiente de
pressdo VD-AD encontrado de 58,3mmHg (gradiente leve/moderado) sem achados de
hipertrofia ventricular direita. Esses achados caracterizariam o quadro de Estenose Pulmonar
como leve/moderado, ndo sendo elegivel para tratamento cirdrgico. Além disso, a apresentacdo
de sindrome ascética pelo paciente revelou evolucdo das anomalias (com insuficiéncia cardiaca
congestiva), 0 que traria menor taxa de sucesso para a cirurgia (ABBOTT, 2000;
BELERENIAN; MUCHA; CAMACHO, 2003; SCHROPE, 2005; FONFARA et al., 2010;
FRANCIS et al., 2011).

Estudos apontam como forma de profilaxia, em funcdo da condicdo hereditéria dessas
patologias, a ndo procriacdo de cdes afetados (MEURS, 2010). Na Europa sdo realizados
programas de rastreamento em algumas racas predispostas, 0 que seria bastante interessante no
Brasil também (BUSSADORI; QUINTAVALLA et al., 2001; BUSSADORI; PRADELLI et
al., 2009).

Quanto ao prognostico, sabe-se que alguns animais toleram esses defeitos por algum
tempo, nos casos sem associacfes (HOFFMANN et al., 2000). Porém quando ha associagao de
defeitos ou sinais de insuficiéncia cardiaca direita congestiva este é reservado. (HOFFMANN
et al., 2000; ABBOTT, 2000; CUBAS et al., 2017). Desde o diagnostico das cardiopatias o
animal vem sendo tratado para insuficiéncia cardiaca congestiva direita, com uma sobrevida de

18 meses, e com consequente evolugédo das anomalias e suas repercussoes.
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5. CONCLUSAO

Sabendo da importancia diagnostica e do tratamento precoce nas cardiopatias
congénitas, o presente trabalho visou realizar uma revisao bibliogréafica e relatar um caso de
duas cardiopatias congénitas que podem apresentar-se associadas (Estenose Pulmonar e
Displasia de Tricuspide), que culminam com insuficiéncia cardiaca congestiva direita e, em
casos graves levam a morte subita de animais afetados. Reforcando dessa forma, com o presente
relato, a necessidade de uma auscultacdo precisa, uma anamnese completa e exame fisico
meticuloso em animais jovens durante exames de rotina. Lembrando sempre e incluindo nos
diagndsticos diferenciais de animais com sinais clinicos como intolerancia ao exercicio,
historico de fraqueza, ascite e com ausculta de sopro cardiaco no lado direito, as mas formacdes
de valva trictspide (as cardiopatias congénitas e associacdo destas), sendo o0 ecocardiograma o
exame mais indicado para um diagndstico definitivo nesses casos.

Além disso, devido a importancia do conhecimento da prevaléncia e predisposi¢do
racial para fins diagndsticos, conclui-se que mais estudos sdo necessarios afim de se obter dados
mais precisos quanto a ocorréncia de associacfes das cardiopatias congénitas nas diferentes
regides do Brasil. Além de que com uma maior base de dados e estudos, ndo apenas quanto
prevaléncia e predisposicdo racial/sexual, mas também quanto a diferentes métodos de
tratamento, geram um avan¢o quanto a escolha dos melhores métodos de tratamento para
determinados casos, possibilitando uma melhor qualidade de vida e, possivelmente, tempo de

sobrevida dos acometidos pelas anomalias.
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