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RESUMO

A estenose pulmonar e a comunicacdo interventricular sdo cardiopatias congénitas decorrentes de
anomalias durante o periodo embrionério, sendo mais comum em animais de racas puras. A estenose
pulmonar é caracterizada pelo estreitamento da valva pulmonar, ou seja, ha prejuizo na via de saida do
ventriculo direito, enquanto a comunicacdo interventricular € uma méa formacao do septo ventricular, na
por¢cdo muscular ou membranosa, caracterizada por uma abertura septal e desvio de sangue entre as
camaras ventriculares. Os sinais clinicos da estenose sdo intolerdncia ao exercicio, sincope e
insuficiéncia cardiaca congestiva direita, ha o comprometimento do lado direito cardiaco. A clinica
causada pela comunicacao interventricular depende da dire¢do do shunt, pois a comunicacao ventricular
acontece de acordo com a diferenca de pressdo nas cAmaras cardiacas, pode ocorrer do ventriculo
esquerdo para o direito ou o contrario. A realizagdo de exames complementares, como radiografia
torécica e eletrocardiografia sdo importantes ferramentas para avaliacdo de morfologia e atividade
elétrica do coracdo em tais doencas, enquanto o exame padrdo-ouro para o diagnostico é o
ecodopplercardiograma. Além do diagnostico, é possivel estabelecer o grau de ambas as anomalias por
meio da medida do gradiente de pressdo, utilizando o método de Doppler. O tratamento é realizado de
acordo com os sinais clinicos apresentados e a consequéncia hemodindmica provocada pelas duas
doencas. O presente trabalho objetiva relatar um caso de estenose pulmonar e comunicacéo
interventricular concomitante, em um animal da espécie canina, fémea, sem raca definida, cinco anos,
atendido no Hospital Veterinario da Universidade Federal da Paraiba, que teve o diagndstico e
classificagdo do grau das doencas por meio da ecocardiografia.

Palavras-Chave: cardiopatia congénita; sincope; sopro.



ABSTRACT

Pulmonary stenosis and ventricular septal defect are congenital heart diseases resulting from anomalies
during the embryonic period, and are more common in purebred animals. Pulmonary stenosis is
characterized by narrowing of the pulmonary valve, which impairs the right ventricular outflow tract,
while ventricular septal defect is a malformation of the ventricular septum, in the muscular or
membranous portion, characterized by a septal opening and detour of blood between the ventricular
chambers. The clinical signs of stenosis are exercise intolerance, syncope and right-sided congestive
heart failure. The clinical condition caused by ventricular septal defect depends on the direction of the
shunt, as ventricular septal defect occurs according to the difference in pressure in the heart chambers;
it can occur from the left ventricle to the right ventricle or the other way around. Complementary tests
such as chest X-rays and electrocardiography are important tools for assessing the morphology and
electrical activity of the heart in such diseases, while the gold standard for diagnosis is Doppler
echocardiography. In addition to diagnosis, it is possible to establish the degree of both anomalies by
measuring the pressure gradient using the Doppler method. Treatment is carried out according to the
clinical signs presented and the hemodynamic consequences caused by the two diseases. The aim of this
study is to report a case of pulmonary stenosis and concomitant ventricular septal defect in a five-year-
old female canine, without a defined breed, treated at the Veterinary Hospital of the Federal University
of Paraiba, which was diagnosed and the degree of the diseases classified using echocardiography.

Keywords: congenital heart disease; syncope; murmur.
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1 CONSIDERACOES INICIAIS

O coracdo — constituido por quatro camaras: atrio esquerdo, atrio direito, ventriculo
esquerdo e ventriculo direito — é o 6rgdo que realiza ininterruptamente 0 bombeamento de
sangue através de vasos sanguineos (Dyce; Sack; Wensing, 2010). O lado direito, por sua vez,
recebe 0 sangue venoso do organismo que é encaminhado ao tronco pulmonar, sendo
direcionado aos pulmdes, enquanto o lado esquerdo recebe sangue oxigenado advindo dos
pulmdes, esse sera distribuido ao corpo pela aorta e suas ramificagdes (Tilley; Goodwin, 2002).
Isto é o que ocorre fisiologicamente em individuos higidos, porém, anormalidades no
desenvolvimento podem desencadear defeitos cardiacos congénitos que, dependendo da

gravidade, podem causar a morte fetal ou alterar o mecanismo cardiaco (Bishop, 1999).

As malformagGes cardiacas conotruncais (que geram alteracdes nas vias de saida)
resultam de anormalidades no desenvolvimento do tecido derivado da crista neural, entre as
anomalias, destaca-se a tetralogia de Fallot, defeitos do septo ventricular subaortica, entre
outras (Bishop, 1999). Essas alteracGes representam uma causa importante de morbidade e
mortalidade em cdes (Oliveira et al., 2011).

As anomalias cardiacas mais frequentes nos pequenos animais sdo a estenose adrtica
(35%), estenose pulmonar (20%), defeito do septo ventricular (12%) e persisténcia do ducto
arterioso (11%) (Tidholm, 1997). Os animais de ragas puras possuem maior chance de
desenvolvé-las quando comparados aos mesticos (Patterson, 1968; Oliveira et al., 2011; Ware,
2015). Alguns autores constataram a prevaléncia de 0,13% para cardiopatias congénitas em
animais sem raca definida, sendo a estenose pulmonar a anomalia mais encontrada, seguida
pela persisténcia do ducto arterioso (PDA) e estenose aortica (EA) (Brambilla et al., 2020;
Schrope, 2015).

A estenose pulmonar (EP) e a comunicagdo ventricular (CIV) sdo cardiopatias
congénitas advindas de malformacbes que ocorrem no desenvolvimento do embrido
(MacDonald, 2006). Na estenose da valva pulmonar (EP) ocorre diminui¢do no fluxo sanguineo
de saida do ventriculo direito (VD), podendo acontecer na propria valva, acima (supravalvular)
ou abaixo dela (subvalvular) (Bussadori et al., 2000). A comunicacao interventricular € uma
falha na formacdo do septo interventricular que resulta na comunicagédo entre os ventriculos,

permitindo que haja mistura de sangue arterial e venoso (Pereira; Larsson, 2023). A combinacéo
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de dois ou mais defeitos culmina em doengas ainda mais severas, com alteracdes menos
relatadas (Saunders, 2021).

O diagnostico erroneo de estenose pulmonar valvular e comunicacao interventricular e
a subestimacdo da gravidade dessas patologias sdo problemas comuns. Os métodos de
ecocardiografias bidimensional e Doppler sdo modalidades bastante sensiveis para a detecgdo

e quantificacdo dessas alteraces (Minors et al., 2008).

Este trabalho teve como objetivo relatar um caso clinico atendido no Hospital
Veterinério da Universidade Federal da Paraiba - UFPB de um paciente canino, fémea, sem
raca definida (SRD), cinco anos, pesando 4,7 kg com estenose pulmonar (EP) e comunicacao
interventricular (CIV) concomitante, cardiopatias congénitas incomuns em animais mesticos,
suspeitadas inicialmente devido a alteracbes no exame fisico especifico do sistema

cardiovascular e diagnosticadas através do ecodopplercardiograma.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Estenose Pulmonar

Inimeras alteragdes cardiacas congénitas podem ocorrer, desde deformacdes simples
que ndo afetam o mecanismo cardiaco até mais complexas, causando insuficiéncia (Saunders,
2021). A incidéncia das cardiopatias congénitas nos caninos foi relatada como sendo de 6,8 a
8,0 a cada 1.000 internacdes hospitalares, porém acredita-se ser ainda maior, visto que muitas
resultam em morte subita, ndo entrando nos relatos (Strickland; Oyama, 2016). A estenose da
valvula pulmonar é uma das anomalias cardiacas mais frequentes nos cées, correspondendo a

20% - 32% de todas as alteracdes cardiacas congénitas (Kovacs; Scansen; Stern, 2023).

A vaélvula pulmonar é constituida por trés cuspides que formam, cada uma, uma meia
lua, semilunar esquerda, semilunar intermédia e semilunar direita. O funcionamento é
considerado passivo: de acordo com a vibragdo que o fluxo sanguineo causa na parede do vaso,
sentida pelo bordo livre da cuspide que se encontra no limen do vaso e consequente diferenga
de pressdo existente entre artéria pulmonar e ventriculo direito, as cuspides irdo realizar o
fechamento da valvula no momento de diastole do ventriculo, impedindo o refluxo sanguineo
para 0 VD, e abertura no momento de sistole do ventriculo possibilitando o fluxo sanguineo

do VD para a artéria pulmonar (Budras et al., 2007; Santos, 2012).

A estenose pulmonar é um defeito cardiaco congénito no qual ha o estreitamento da via
de saida do ventriculo direito que compromete o fluxo sanguineo (Bristow et al., 2018; Trikun
et al., 2020), dessa forma, a obstrucdo pode ser dindmica ou fixa e acontece na prépria valva
semilunar (valvular), abaixo (subvalvular) ou acima dela (supravalvular) (Bussadori et al.,
2000; Oyama et al., 2005). Em relacdo a hemodinamica, a EP causa um gradiente de pressao
pelo estreitamento da valvula no local estenosado, causando maior pressdo na sistole com
consequente hipertrofia concéntrica ventricular direita, a qual terd desenvolvimento e
severidade de acordo com a estenose (Figura 1). A hipertrofia concéntrica diminui a
complacéncia diastélica do ventriculo direito, isso reduz o enchimento diastélico, conduzindo
ao aumento das pressdes diastolicas ventricular e atrial com consequentes sinais de congestdo
(Estey, 2011; Ware, 2015; Sisson, 2015; Strickland; Oyama, 2016).

Além disso, no momento da sistole, o sangue que sai do VD acelera a medida que passa
pelo orificio estenosado, com isso, o fluxo sanguineo aumenta e torna-se turbulento distal a

estenose. Logo, ha uma dilatacdo pos-estenotica na artéria pulmonar principal a medida que o
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sangue turbulento perde parte de sua energia ao passar pela parede do vaso (Ware, 2015; Ware;
Ward, 2020).
Figura 1 — Fisiologia do coragdo na estenose pulmonar. AD- Atrio Direito. PAD- Pressio Atrial Direita. PSVD-

Pressdo Sistolica do Ventriculo Direito. AE- Atrio Esquerdo. VE- Ventriculo Esquerdo. AP- Artéria Pulmonar.
HVD- Hipertrofia do Ventriculo Direito.
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Fonte: Adaptado de Strickland; Oyama (2016, p. 229)

A estenose do tipo valvular é a forma mais comum de EP, esses casos ocorrem quando as
ctspides se fusionam ou quando ha fusdo dos folhetos da valvula adrtica com a pulmonar. E dividida
em estenose valvular tipo A, na qual ocorre fuséo dos folhetos e estenose valvular tipo B, cuja
valvula possui displasia, com folhetos espessos, mas pouca fusdo e hipoplasia do anel. Na
estenose subvalvular relata-se a ocorréncia de graus de hipertrofia infundibular, sugerindo
componente dindmico, piorando, portanto, a estenose em momentos de pratica de exercicios. A
estenose pulmonar supravalvular isolada é rara em cdes. Ocasionalmente, multiplos niveis de
obstrugdo podem estar presentes no mesmo animal, pois a combinacgdo de estenose valvular e
subvalvular € comum. Como consequéncia da estenose, independentemente da localizagéo,
tem-se 0 aumento da resisténcia ao fluxo sistolico do ventriculo direito, com elevagédo da
pressdo sistélica do ventriculo (Kittleson, Kienle, 1998; Locatelli et al., 2013; Bussadori et al.,
2000).

A prevaléncia racial da estenose pulmonar se concentra em Terriers, Buldogue Inglés,

Buldogue Francés, Boxer, Terra Nova, Cocker Spaniel, Schnauzer miniatura, Labrador
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retriever (MacDonald, 2006; P. Oliveira et al., 2011; Serrano, 2012; Locatelli et al., 2013,
Chetboul et al., 2018; Santos, 2019). Outro estudo aponta as ragas braquicefalicas Buldogues
Ingleses (88,1%) e Buldogues Franceses (82%) com a maior prevaléncia (Brambilla et al.,
2011). Além dessas, um padrdo genético foi identificado em Beagles (Patterson et al., 1981).
Em relacdo ao sexo, é mais frequentemente relatada em machos do que em fémeas (Tidholm,
1997; Oliveira et al., 2011).

2.1.1 Sinais Clinicos

Os animais diagnosticados com estenose pulmonar leve a moderada geralmente ndo
apresentam sintomatologia clinica até o primeiro ano de vida, muitos ndo apresentam alteracdes
com a doenca leve, possuem expectativa de vida normal e sdo assintomaticos ao decorrer da
vida (Schrope, 2005; Strickland; Oyama, 2016). Tutores mais cuidadosos podem observar uma
discreta intolerancia ao exercicio e demais atividades (Kittleson; Kienle, 1998). Os cdes filhotes
que apresentam alguma cardiopatia geralmente sdo assintomaticos ao primeiro exame, a

auscultacdo revela o primeiro sinal, sendo encontrado sopro (MacDonald, 2006).

Os sopros cardiacos sdo classificados de acordo com 0 momento em que sdo ouvidos
durante o ciclo (sistole ou diastole), sua intensidade, qualidade, ponto de maxima intensidade
(PMI) e irradiacdo sobre a parede do toérax. De acordo com o ciclo podem ser sistolicos ou
diastdlicos. O sopro sistélico pode ocorrer durante toda sistole, chamado de sopro holossistélico
ou em qualquer momento (inicio, meio ou final). A intensidade é classificada em uma escala
de I a VI (Tabela 1). J4 0 PMI é em relacdo ao lado do torax e espaco intercostal. O sopro
caracteristico de estenose pulmonar é do tipo sistélico, também chamado sopro de ejecdo, que
normalmente € causado por diminuicdo do fluxo sanguineo do ventriculo direito, sendo
auscultado na base cardiaca esquerda, mais dorsal, na area do terceiro espaco intercostal (Estey,
2011; Ware, 2015). Nos animais que apresentam insuficiéncia valvular pulmonar grave
concomitante, o sopro sistdlico de ejecdo é acompanhado por um sopro diastélico decrescente
suave, que é mais facil de ser auscultado imediatamente ventral a regido da valva pulmonar

(Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017).

Tabela 1 — Classificacdo da intensidade do sopro cardiaco.

GRAU DO SOPRO CARACTERIZACAO

I Sopro muito leve, auscultado em ambiente bastante silencioso

I Sopro leve, mas audivel
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1] Sopro de moderada intensidade

v Sopro alto sem frémito pré-cordial
\Y Sopro alto com frémito
VI Sopro bastante alto, com frémito, identificado sem auxilio do estetoscopio

Fonte: Ware (2015, p. 99)

De acordo com Francis et al. (2011) além do sopro identificado no exame especifico do
sistema cardiovascular, a maioria dos achados clinicos séo ascite,intolerncia ao exercicio e
letargia. Geralmente, a intolerancia ao exercicio aparece de acordo com a evolucdo da doenga
(Kealy; Mcallister; Graham, 2011). Quando manifestados clinicamente, 0s sinais ocorrem por
resposta a sobrecarga de pressao do ventriculo direito (Estey, 2011; Strickland; Oyama, 2016).
Dessa maneira, quando a doenca evolui os animais podem apresentar importante insuficiéncia
de trictspide associada, desenvolver insuficiéncia cardiaca congestiva direita (ICCD) e sinais
como sincope (Ware, 2015; Pereira; Larsson, 2023). Outros sinais também relatados em casos
de EP sdo o derrame pleural e outros sinais de ICCD, como hepatomegalia quando a pressdo

atrial € maior que 15 mmHg (Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017).

Animais diagnosticados com EP isolada raramente apresentam insuficiéncia cardiaca
congestiva direita, entretanto, é frequentemente relatada em cées que possuem simultaneamente
a displasia da valvula tricuspide. Um estudo realizado de 1986 a 1996, ndo diagnosticou
insuficiéncia cardiaca congestiva direita em nenhum cdo diagnosticado apenas com estenose
pulmonar (Kittleson; Kienle, 1998). Em casos nos quais o gradiente de pressao na pulmonar é
superior a 60 mmHg e ha regurgitacao de tricispide, a probabilidade de morte subita aumenta
(Francis, et al., 2011).

A estenose pulmonar, ao contrario da estenose subaortica, na maioria dos casos
apresenta seu grau definitivo de severidade no inicio da vida do filhote afetado, pois a forma
valvular dessa malformacdo € muito mais comum (Bussadori et al., 2000; Domenech, 2006).
Todavia, alguns cédes desenvolverdo obstru¢do mais grave com o tempo (Beijerink; Oyama;
Bonagura, 2017).

Em casos graves de EP sdo achados sinais clinicos como pulso precordial direito,
frémito na base esquerda cardiaca, pulso femoral normal ou diminuido, mucosas roseas e pulso
jugular (Strickland; Oyama, 2016). Os cdes que apresentam sinais clinicos possuem um
aumento de 16 vezes no risco de morte comparados aos animais sem sinais (Johnson et al.,
2004).
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A sincope € por definicdo uma perda transitoria de consciéncia, decorrente de fluxo
sanguineo insuficiente para o cérebro (Magalhdes, 2013). O aporte de oxigénio e nutrientes é
diminuido por um curto periodo e ha uma recuperacdo ao normal em seguida. Como o fluxo
sanguineo cerebral é diminuido, deve-se considerar as cardiopatias ou quaisquer distlrbios
cardiogénicos, como consequéncia da hipotensdo associada a arritmias cardiacas que deve ser
investigada. Além disso, como hé dificuldade em diferencid-la da convulsdo, é importante
descartar as causas neurologicas (Martin, 2017). Os episodios de sincope nos pacientes
cardiopatas ocorrem pois estes apresentam alteracdes que dificultam o fluxo sanguineo
fisioldgico, e quando submetidos a exercicios fisicos ou estresse excessivo ha uma maior

necessidade cardiaca e neuroldgica de oxigénio (Magalhées, 2013).

A hipertrofia grave do ventriculo direito e consequente aumento da pressao sistolica
ventricular direita desencadeia uma reducdo da perfusdo miocardica e isquemia, estes podem
levar a arritmias ventriculares e morte subita (Kittleson; Kienle, 1998; Strickland; Oyama,
2016).

2.1.2 Exames Complementares

Através de uma combinacdo de ferramentas é que o diagnostico da estenose pulmonar
deve ser feito, associando as informac6es obtidas na anamnese aos sinais clinicos e exames
complementares como  radiografia  da  regido  tordcica, eletrocardiografia,
ecodopplercardiograma e outros métodos mais invasivos como cateterismo cardiaco e
angiografia (Ristic et al., 2001; Estey, 2011).

2.1.2.1 Radiografia Toracica

A radiografia de térax é habitualmente usada nos caninos para avaliar suspeita de
cardiomegalia. Entretanto, para o diagnostico das cardiopatias ndo é o método mais acurado,
pois ndo consegue precisar, por exemplo, o tamanho dos atrios e ventriculos. Neste sentido, 0
ecocardiograma surge como substituto ideal para medir exatamente o tamanho das camaras e

identificar as cardiopatias (Kittleson; Kienle, 1998; Hansson et al., 2005).

Um método foi desenvolvido para definir o tamanho do coracéo dos cdes em relagdo ao
comprimento das vértebras, chamado VHS (vertebral heart size), especifico para as ragas

avaliadas e mensurado pela radiografia toracica, a fim de tornar as imagens radiograficas mais
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fidedignas, reduzindo possiveis erros sobre o tamanho da silhueta cardiaca (Buchanan;
Bucheler, 1995). O VHS significa o tamanho do coracdo em relacdo ao tamanho do animal,
porém novos estudos provaram variacdes nos valores de VHS das racas Labrador, Boxer,
Cavalier King Charles Spaniel e Golden Retriever (Buchanan; Bucheler, 1995; Hansson et al.,
2005; Castro et al., 2011; Kealy; Mcallister; Graham, 2011). Além disso, deve-se considerar
diferencas no aspecto do coracdo normal das diversas ragas, assim como variagbes em
decorréncia da projecéo radiogréafica, da fase respiratdria e do proprio movimento cardiaco na

hora do exame (Bavegems et al., 2005).

As radiografias detectam melhor casos de hipertrofia ventricular direita do que
esquerda, devido a parede do ventriculo direito ser, normalmente, mais fina, portanto, a
hipertrofia causa alteragdes mais evidentes na forma e tamanho cardiaco. O ventriculo direito
aumentado, como anatomicamente esta em contato com o esterno, provoca maior contato
esternal, observado na vista lateral. Normalmente, esse contato com o esterno é de 2,5 a 3
espacos intercostais, dessa forma, um contato superior a 3 espacos intercostais € indicativo de

aumento do ventriculo direito (Bahr, 2018).

Nos casos iniciais de estenose pulmonar (leves a moderados) as alteracfes observadas
sdo minimas ou subestimadas. Geralmente ha alteracdo apenas na forma do coracdo, pois 0
aumento do VD é discreto, ele ocorre mediante a hipertrofia concéntrica, dessa forma, o

tamanho inicialmente ndo sofre influéncia (Kealy; Mcallister; Graham, 2011; Bradley, 2013).

Os achados radiogréaficos relatados nos casos de EP sdo a dilatacdo da artéria pulmonar
principal, provocada pela turbuléncia do fluxo sanguineo; aumento de ventriculo direito, pela
hipertrofia resultante do aumento de presséo e resisténcia causadas pela estenose e, caso o
animal apresente ICCD, pode haver também diminuicdo dos vasos pulmonares em virtude do
baixo débito cardiaco (Bahr, 2018). Na projecdo latero lateral, achados radiograficos comuns
sdo a dilatacdo pos-estendtica da artéria pulmonar na regido do mediastino, mais cranial, sendo
o tamanho da dilatacdo proporcional a gravidade da estenose; e o deslocamento do apice
cardiaco caudodorsalmente (em relacéo ao esterno nesta projecao), causado pela hipertrofia do
ventriculo direito e deslocamento dorsal da traqueia (Kealy; Mcallister; Graham, 2011; Bahr,
2018).

Nas projecdes radiograficas dorsoventral (DV) ou ventrodorsal (VD), o ventriculo
direito hipertréfico € visto mais arredondado, se projetando mais para o lado direito do

hemitdrax, o que confere um formato de D invertido (letra D) a silhueta cardiaca (Bahr, 2018).
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A radiografia fornece a melhor avaliacdo sobre a insuficiéncia cardiaca congestiva
(Kealy; Mcallister; Graham, 2011). A insuficiéncia cardiaca direita geralmente inclui alguns ou
todos os seguintes sinais radiograficos: efusdo pleural bilateral com graus variados de

atelectasia pulmonar secundaria, efusdo abdominal e hepatoesplenomegalia (Bahr, 2018).

2.1.2.2 Eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) representa a atividade cardiaca do coracdo pelas ondas P,
complexo QRS e onda T, resultado do potencial elétrico gerado no miocardio a cada ciclo. A
onda P significa a despolarizacéo atrial (P), o complexo QRS a despolarizagdo ventricular e a
onda T a repolarizacdo ventricular (T). A eletrocardiografia € um método ndo invasivo utilizado
para o diagnéstico de arritmias cardiovasculares, como auxiliar para detectar hipertrofia,
dilatacdo cardiacas e sugerir disturbios de ordens eletrolitica, metabdlica, acidobasica e
sisttmica (Miller; Bonagura, 1998; Martis; Acharya; Adeli, 2014).

Os cédes com EP apresentam no eletrocardiograma alteragcdes que indicam hipertrofia
ventricular direita, vista pelas ondas S profundas em derivacées | e |1, desvio do eixo elétrico
meédio cardiaco a direita e hipoxia do miocérdio (Filho; Jorge; Franco, 2011; Tilley; Smith,
2016). Um estudo realizado a fim de correlacionar a interferéncia dos achados clinicos e
eletrocardiograficos com a severidade da EP sugeriu que a intensidade do sopro e os resultados
da eletrocardiografia sdo pertinentes no prognéstico clinico da gravidade da estenose. No
estudo, um sopro sistdlico na base cardiaca esquerda graus 1\V/V1, somado a morfologia RS do
complexo QRS com ondas S profundas na derivacao |1, desvio a direita do eixo elétrico médio,
além de um bloqueio completo do ramo direito, sugeriram precisdo para detectar casos graves

de estenose pulmonar em cées (Bini et al., 2022).

2.1.2.3 Ecocardiograma

O exame ecocardiografico permite detectar alteracdes como defeitos septais, dilatagdo
de cdmaras cardiacas e grandes vasos, malformagdes de véalvulas, lesdes morfoldgicas,
obstrucdes do fluxo sanguineo no trato de saida e hipertrofia miocardica, utilizando
modalidades bidimensional e modo M (movimento). Alem disso, a ecocardiografia é capaz de

avaliar a fungdo ventricular sistolica e diastolica usando diferentes modalidades. Pelo método
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de Doppler é possivel identificar o fluxo sanguineo anormal e mensurar valores de pressao

(Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017).

A ecocardiografia € um método extremamente sensivel para diagnosticar cardiopatias,
sendo considerada técnica de escolha para a estenose pulmonar. O exame também determina a
gravidade da doenca (Kittleson; Kienle, 1998; Strickland; Oyama 2016). As alteracoes
radiogréficas, clinicas e eletrocardiograficas devem ser avaliados de forma complementar aos
achados do ecocardiograma (Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017). O ecodopplercardiograma
substituiu técnicas invasivas como a angiografia e cateterismo cardiaco para diagnostico das

doencas cardiacas congénitas (Fuentes, 2016; Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017).

O ecodopplercardiograma utiliza o principio do Doppler para medir a velocidade e
direcdo do fluxo sanguineo. A mudanca na frequéncia ao ocorrer a reflexdo de uma onda de
ultrassom por um glébulo vermelho em movimento é determinada pela frequéncia emitida e
pelas caracteristicas de direcdo e velocidade do globulo, o que viabiliza o calculo da velocidade
do fluxo sanguineo quando tais parametros sdo conhecidos. Existem diferentes tipos de
ecocardiografia com Doppler, com velocidade e direcdo de movimento exibidas em diferentes
formatos ou modos. H& o doppler espectral, com imagens em 2D, doppler de onda pulsada, de
onda continua e de frequéncia de repeticao de alto pulso. Além destas, ha o doppler de fluxo
colorido, no qual a velocidade do fluxo sanguineo € representada em cores, sobrepostas na

imagem bidimensional em preto e branco (Fuentes, 2016).

As alteracbes ecocardiograficas encontradas na EP sdo alargamento e hipertrofia
concéntrica da parede do ventriculo direito, espessamento da véalvula pulmonar com
ecogenicidade aumentada, hipertrofia da parede do septo interventricular, lesdes hiperecéicas
no miocérdio do VD, que podem sugerir fibrose ou calcificacdo (em casos mais graves),
dilatacdo pos-estendtica vista na visdo de eixo curto e aumento variavel do atrio direito. A
regurgitacao de trictspide é identificada através do Doppler nos casos mais avangados (Moise;
Fox, 1999; Kealy; Mcallister; Graham, 2011; Ware, 2015; Keating et al., 2023). A hipertrofia
do ventriculo direito pode ser visualizada utilizando-se a ecocardiografia modo M para
visualizagdo, entretanto, com a ecocardiografia bidimensional também é possivel (Kittleson;
Kienle, 1998).

A severidade da estenose é avaliada pela medida da velocidade do fluxo sanguineo, que
deve ser realizada através de um tracado de Doppler espectral adquirido com o feixe de onda

continua (Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017). Dessa forma, quando sao detectadas velocidades
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maximas na via de saida do ventriculo, os valores sdo convertidos em um gradiente de pressdo
aproximado (Equacéo de Bernoulli). Os valores permitem classificar o grau da doenca: quando
leve o gradiente de pressdo e de 20 a 49 mmHg (velocidade 2,25-3,5 m/s), em casos moderados
de 50 a 80 mmHg (3,5-4,5 m/s) e nos graves acima de 80mmH (acima de 4,5 m/s) (Bussadori
et al., 2000; Locatelli et al., 2013).

2.1.3 Tratamento

Animais diagnosticados com estenose leve a moderada sem sinais clinicos geralmente
ndo necessitam de tratamento. A escolha do tratamento para a EP é com base na severidade dos
sinais clinicos (como intolerancia ao exercicio e episddios de sincope) e no gradiente de pressao
através da valvula. Todavia, devem ser realizados exames ecocardiograficos periddicos para
acompanhar o grau de hipertrofia do ventriculo, se ha presenca de regurgitacdo da valvula
tricuspide e o aparecimento de estenose infundibular secundaria para guiar o tratamento (Ristic
et al., 2001; Brockman, 2012; Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017).

Cées diagnosticados com estenose pulmonar grave sdo candidatos a desenvolver sinais
de ICCD como intolerancia ao exercicio, ascite e sincope, além de elevado risco de morte subita
(Kittleson; Kienle, 1998; Tanaka et al., 2009; Brockman, 2012), entretanto, ainda que
assintomaticos, recomenda-se que 0s casos graves sejam submetidos a tratamentos (Bini et al.,
2022). Nestes casos, 0 tratamento ndo consiste apenas na realizacdo cirtrgica imediata, mas
deve-se antes avaliar se a técnica sera segura para o0 animal, se ndo causara dor desmedida e se
sera de fato curativa. Porém, dos tratamentos existentes, ndo ha o que seja melhor entre eles ou
um que cumpra com todos estes requisitos, o ideal sera especifico para cada caso (Brockman,
2012). O tratamento clinico que pode ser utilizado para os animais que apresentam sinais de
ICC é baseado no ultimo guideline da ACVIM (American College of Veterinary Internal

Medicine) elaborado para a doenga mixomatosa da valvula mitral (Santos, 2019).

Segundo os autores Keene et al. (2019) do guideline, o tratamento dos cées classificados
no estagio C (apresentam sinais de ICC) pode ser dividido em ambulatorial (de emergéncia) e
domiciliar (uso continuo). O tratamento agudo, por sua vez, tem o objetivo de diminuir os sinais
gerados pelo baixo débito cardiaco e aumenta-lo. Para diminuir a pré-carga, farmacos como a
furosemida é utilizada, na dose de 2mg/kg, pelas vias IV ou IM a cada hora, até obter melhora
dos sinais respiratorios. Contudo, deve-se fazer em infusdo continua (IC) quando ndo ha

evolucgéo do quadro respiratorio ou nos casos de dispneia grave, com expectoracdo de espuma,
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na dose de 0,66-1 mg/kg/hora; e permitir acesso livre a &gua, quando iniciar a diurese (Keene
etal., 2019).

O pimobendam é utilizado por possuir conhecido efeito de inotropismo positivo, na dose
de 0,25-0,3 mg/kg a cada 12h (BID). Enalapril ou benazepril, inibidores da enzima conversora
de angiotensina, na dose de 0,5 mg/ kg BID s&o instituidos com a finalidade de diminuir a
resisténcia vascular periférica e aumentar o débito cardiaco. Em animais que apresentam ascite
deve-se realizar abdominocentese, ou toracocentese nos casos de efusdo pleural. Ansioliticos
como o butorfanol também fazem parte do protocolo na dose de 0,2-0,25 mg/kg pelas vias IM
ou IV. Além disso, a oxigenoterapia e cuidados de enfermagem s&o recomendados, como adotar
0 decubito esternal, manter a cabeca elevada e temperatura ambiente confortavel para o paciente
A dobutamina em IC na dose de 2,5-10ug/kg/minuto nos casos ndo responsivos aos demais
farmacos deve ser feita.O nitroprussiato, também em IC, na dose 1 a 15 pg/kg/minuto por até
48h para edema pulmonar ndo responsivo deve ser administrado(Keene et al., 2019).

Ja o tratamento cronico é utilizado em casos nos quais ndo € realizado o tratamento
cirdrgico, visando melhora hemodin&dmica a fim de mitigar os sinais clinicos da ICC e aumentar
a sobrevida do paciente. E instituida a furosemida na dose de 2 mg/kg (esta pode ser aumentada)
BID por via oral (VO) até atingir o conforto do paciente, pimobendam 0,25-0,3 mg/kg BID,
enalapril ou benazepril 0,5 mg/kg BID e espironolactona na dose 2,0 mg/kg SID ou BID VO,
usado como antagonista da aldosterona (Keene et al., 2019).

Animais que apresentam gradiente de pressdo acima de 50mmHg podem ser tratados
com betabloqueadores, pois essa classe de farmaco € responsavel por diminuir a demanda de
oxigénio do miocérdio, a frequéncia cardiaca (FC) e contratilidade, reduz o risco de surgimento
das arritmias ventriculares, contribuindo para retardar a insuficiéncia miocérdica do ventriculo
direito e morte subita (Domenech, 2006; Pereira; Larsson, 2023). Essa terapia também €

interessante nos casos com hipertrofia infundibular do ventriculo direito (Ware, 2015).

Nos animais graves, com gradiente de pressdo acima de 100 mmHg deve-se considerar
a resolucéo intervencionista, sendo recomendada a valvuloplastia por baldo (VPB) (Beijerink;
Oyama; Bonagura, 2017; Yilmaz et al., 2019; Winter et al., 2021). Em diversos estudos essa
terapéutica se mostrou promissora, relatada como a técnica néo cirurgica de escolha para casos
de estenose pulmonar valvular. O maior objetivo ao realiza-la é cessar o gradiente de pressédo
sistélica ou diminui-lo a ponto de abrandar os sinais clinicos causados (Brownlie et al., 1991;
Martin et al., 1992; Bussadori et al., 2001; Ristic et al., 2001; Schrope, 2005; Estrada et al.,
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2005; Estrada et al., 2008). Segundo MacPhail (2015) a valvuloplastia por baldo resulta em

melhora dos sinais clinicos em aproximadamente 80% dos casos sintomaticos.

A valvuloplastia por baldo € mais recomendada para os casos de EP valvular fixa do que
EP com obstrucdo dindmica, sendo o melhor tratamento para a estenose valvular do tipo A. N&o
é recomendada para casos de EP supravalvar, pacientes que apresentam hipoplasia do anel
valvar ou possuam artéria coronaria defeituosa (MacPhail, 2015). A técnica é realizada
juntamente com a cateterizacdo cardiaca e angiocardiografia. Inicialmente faz-se um acesso na
veia jugular ou femoral para a passagem dos cateteres de dilatagdo, em seguida com o auxilio
de introdutores, passa-se o cateter-baldo desinflado através da vélvula e infla-se o baldo na
tentativa de deixar a parte estreitada mais larga (Ristic et al., 2001; Ware, 2015). Estudos
pontuaram que a VPB reduz em até 45% o gradiente de pressao e durante 6 meses a 9 anos esta
reducdo pode ser mantida (Ristic et al., 2001, Johnson et al., 2004). Além disso, cdes
sintomaticos com estenose pulmonar tratados com a valvuloplastia experimentaram uma

reducao nos sinais clinicos e, portanto, melhoria na qualidade de vida (Ristic et al., 2001).

Atécnica cirdrgica recomendada para EP grave € a valvuloplastia por enxerto de retalho,
indicada principalmente nos casos de estenose dindmica e hipertrofia infundibular (MacPhail,
2015). E o procedimento de escolha também para cées que ndo podem realizar a valvuloplastia
por baldo, técnica menos invasiva. A correcdo cirdrgica da valvula pulmonar é executada
inicialmente, por uma toracotomia no lado esquerdo, quinto espaco intercostal, em seguida é
feita a oclusdo da via de entrada do ventriculo, podendo-se utilizar um torniquete nas veias
azigos e cava. Logo, usa-se um instrumento para dilatar ou passa um cateter-baldo por uma

sutura no VD e pela valvula a fim de dilatar o local estreitado (Orton, 2016).

2.2 Comunicagéo Interventricular

No processo embrioldgico de formagdo dos ventriculos, ha estruturas adjacentes como
o0 bulbo arterioso que juntamente o ventriculo primitivo formam uma Unica camara,
internamente separada pelo septo interventricular primitivo, uma prega muscular e
externamente pelo sulco interventricular. As paredes de ambas as estruturas aumentam a
espessura e tem inicio uma diverticulagdo, seguida de trabeculagdo. Com o crescimento
periférico, as paredes dos ventriculos se fundem e o septo se alonga, mas nao divide os
ventriculos por completo, possuem comunicacao pelo forame interventricular, que deve fechar

apos a proliferacdo celular fisiologica, sendo a parte membranosa do septo a responsavel por
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fecha-lo (Mc Geady et al., 2017). Todavia, falhas neste processo resulta em defeito do septo
ventricular (Haligur et al., 2011).

Anatomicamente, os ventriculos sdo separados pelo septo interventricular, estrutura
formada por musculo e uma por¢do membranosa (Strickland; Oyama, 2016; Bezuidenhout,
2020). A comunicacao interventricular (C1V) ou o defeito do septo ventricular (DSV) é definido
como uma comunicacdo anémala entre os ventriculos, ha uma malformacdo no septo
ventricular, porcdo muscular ou membranosa, permitindo que ocorram shunts cardiacos
(Oliveira et al., 2011; Yilmaz et al., 2019; Pereira; Larsson, 2023).

A CIV é uma anomalia congénita mais comum em felinos, incomum em caninos
(Patterson, 1968; Hunt et al., 1995; Pereira; Larsson, 2023; Park et al., 2024). A prevaléncia da
CIV foi considerada 7% em cées e 15% nos gatos que possuem anomalias cardiacas congénitas
(Gompf; Bonagura, 2014). As racas caninas predispostas sdo Buldogue Inglés, Springer Spaniel
Inglés, Keeshond e West Highland White Terrier (Kittleson; Kienle, 1998; Scansen; Cober;
Bonagura, 2014; Ware, 2015).

As comunicacgdes podem estar localizadas em qualquer porcdo do septo (membranosa
ou muscular) mas a maioria € do tipo membranosa ou perimembranosa (Kittleson; Kienle, 1998;
MacDonald, 2006; Ware, 2015). Quando observados pelo lado do ventriculo esquerdo,
denominam-se subadrticos, pois estdo abaixo da vélvula adrtica. J& quando observadas pelo
ventriculo direito, as CIVs perimembranosas séo referidas como supracristais ou infracristais,
superior a crista supraventricular ou proximas ao musculo crista supraventricular,
respectivamente (Voros et al., 2011; MacPhail, 2015). A CIV do tipo muscular é rara em cées

e gatos (Margiocco et al., 2008; Gompf; Bonagura, 2014).

Anomalias cardiacas congénitas como comunicacao atrial, comunicacdo ventricular e
persisténcia do ducto arterioso provocam shunt da esquerda para a direita ou da direita para a
esquerda (Yilmaz et al., 2018). Normalmente, para determinar como ocorrerd o desvio

considera-se o tamanho do defeito e a diferenca de pressao dos ventriculos (Penny; Vick, 2011).

Nos defeitos pequenos (restritivos), o shunt ocorre da esquerda para a direita em virtude
de o gradiente de presséo sistdlica ser maior no VE, proporcionando alta resisténcia ao fluxo
sistolico e assim produz impedancia ao fluxo muito maior do que a circulagdo pulmonar
(Kittleson; Kienle, 1998). Dessa forma, o fluxo sanguineo que chega ao VD é ejetado para a
artéria pulmonar, a fim de ndo sobrecarregar o ventriculo com o volume (MacDonald, 2006;

Gompf; Bonagura, 2014). Devido ao aumento do volume de sangue ejetado através da artéria
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pulmonar, hd uma hiperperfusdo pulmonar e a sobrecarga de volume aumenta a pré-carga do
lado esquerdo cardiaco, como consequéncia ocorre a hipertrofia excéntrica do atrio e ventriculo
esquerdos. Geralmente, essas pequenas comunicagdes sdo encontradas sem a presenca de

remodelamento cardiaco (Pereira, Larsson, 2023).

Nas comunicagdes moderadas, o shunt que também ocorre da esquerda para a direita
pode gerar hipertrofia do ventriculo direito pelo excesso de volume sanguineo e hipertensao
pulmonar (VOROS et al., 2011). Normalmente, apenas as grandes CIVs terdo um shunt da
direita para a esquerda ou bidirecional, devido menor resisténcia contra o fluxo do sangue de
desvio (VOROS et al., 2011). Ou em casos nos quais ha aumento da resisténcia do ventriculo
direito, como estenose pulmonar, por exemplo, em que a pressao nesta camara pode aumentar
até exceder a do ventriculo oposto e ocorre o shunt reverso (Kittleson; Kienle, 1998; Strickland;
Oyama, 2016). Comunicagdes grandes sdo raras na pratica clinica, provavelmente esses
pacientes morrem nas primeiras semanas de vida devido a insuficiéncia cardiaca esquerda,
qguando a resisténcia vascular pulmonar diminui para os valores normais (Kittleson; Kienle,
1998).

2.2.1 Sinais clinicos

A maioria dos cdes e gatos com comunicacao interventricular sdo assintomaticos.
Entretanto, frequentemente tosse, intolerancia ao exercicio e dispneia sdo relatados (Gompf;
Bonagura, 2014; Pereira; Larsson, 2023). Sinais de insuficiéncia cardiaca esquerda consequente
a sobrecarga cronica de volume do lado esquerdo é comum nos casos de defeitos moderados a
graves. Ja quando ha hipertensdo pulmonar, os sinais de insuficiéncia direita e cianose sdo

predominantes (Beijerink; Oyama; Bonagura, 2017).

Os pequenos defeitos normalmente ndo causam comprometimento hemodindmico
(Tilley, 2018), estes pacientes na maioria das vezes sdo assintomaticos. Porém, mesmo um
pequeno defeito produz aumento na velocidade do fluxo sanguineo e turbuléncia, clinicamente
essa alteracdo é identificada na auscultagdo como um sopro do tipo sistolico de alta intensidade,
audivel em hemitorax direito (Pereira; Larsson, 2023).

Ja cdes com defeitos maiores apresentam sopros holossistolicos de intensidades
menores, uma vez que a turbuléncia e velocidades sdo também diminuidas. Um choque

precordial pode ser sentido no hemitérax esquerdo (terceiro a quarto espagos intercostais)
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devido a sobrecarga de volume advinda da dilatac&o do ventriculo esquerdo, mas nos casos com
importante hipertensdo pulmonar, os frémitos precordiais s&o incomuns (Strickland; Oyama,
2016; Tilley, 2018; Pereira; Larsson, 2023). Os animais com CIVs grandes podem ser
assintomaticos ou apresentar ICC esquerda, leve a moderada no inicio da vida (Kitleson;
Kienle, 1998).

Um sopro sistolico de ejecdo (baixa intensidade) no foco da valva pulmonar pode ser
auscultado, resultante do volume sanguineo extra que passa pela valva, estes sao 0s casos em
que o volume é capaz de aumentar a velocidade do fluxo da artéria pulmonar, nao significando,
necessariamente, alteracdo valvular (Strickland; Oyama, 2016; Pereira; Larsson, 2023). Além
disso, nas CIVs que causam desestabilizacdo da valva aortica, pode existir, além do sopro
sistélico, um sopro diastolico causado pela insuficiéncia adrtica, sdo chamados de sopro de

vaivém, ndo continuos (Strickland; Oyama, 2016).

2.2.2 Exames Complementares
2.2.2.1 Radiografia Toracica

Os achados radiograficos de tamanho e forma cardiacas associados ao defeito do septo
ventricular dependem da severidade da doenca (Gompf; Bonagura, 2014). Nas radiografias
toréacicas de CIVs pequenas encontram-se alteragdes minimas, como leve aumento de atrio e
ventriculo esquerdos (Kealy; Mcallister; Graham, 2011; Gompf; Bonagura, 2014). J& nos casos
graves, além do aumento da silhueta cardiaca na regido de atrio e ventriculo esquerdos, pode-
se identificar algum grau de dilatacdo do ventriculo direito, com aumento do contato esternal.
Além disso, a dilatacdo do tronco pulmonar com artérias e veias pulmonares dilatadas sdo sinais
radioldgicos em shunts de grande volume e casos de hipertensdo pulmonar (ocorre em resposta

a sobrecarga de volume) (Kealy; Mcallister; Graham, 2011; Pereira; Larsson, 2023).

2.2.2.2 Eletrocardiograma

A eletrocardiografia pode ser normal ou apresentar alteracdes de acordo com o grau de
comprometimento hemodindmico, logo, aumento esquerdo, direito ou biventricular pode ser
vistos dependendo das consequéncias do shunt (Ware, 2015; Strickland; Oyama, 2016).

Achados comuns sdo a hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo e dilatacdo do atrio
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esquerdo, que podem ser traduzidos em aumento das tensfes do QRS e alargamento das ondas
P, respectivamente (Gompf; Bonagura, 2014; Strickland; Oyama, 2016).

CIVs de grandes defeitos que possuem hipertrofia ventricular direita, pacientes com
patologias cardiacas congénitas concomitantes e hipertensdo arterial pulmonar tém achados
eletrocardiograficos de sobrecarga do ventriculo direito (Pereira; Larsson, 2023). Essa
hipertrofia se manifesta por ondas S proeminentes nas derivacdes I, Il, aVF e nas derivagdes
precordiais inferiores esquerdas (Gompf; Bonagura, 2014). Bloqueio de ramo direito ou
complexo QRS fragmentado s&o indicativos de anormalidade na conducdo ventricular
(Strickland; Oyama, 2016).

2.2.2.3 Ecocardiograma

As técnicas ultrassonograficas combinadas s8o os exames mais sensiveis para o
diagnostico ndo invasivo da comunicacdo interventricular, sendo considerado o método
diagnostico de eleicdo, pois é capaz localizar o septo, identificar o defeito, precisar sua
localizacdo e dimensdo, determinando a consequéncia hemodinamica, além de detectar outras

anomalias concomitantes (Bomassi et al., 2015; Pereira; Larsson, 2023).

O pequeno defeito dificilmente é identificado pela ecocardiografia bidimensional,
muitas vezes pode ser encontrado através do mapeamento do fluxo em cores, pelo uso da
ecocardiografia com Doppler colorido (Kittleson, Kienle, 1998; Pereira; Larsson, 2023). Com
este método, observa-se o fluxo laminar de alta velocidade que atinge o ventriculo direito. O
Doppler de onda continua é capaz de determinar o gradiente de pressao através da comunicagao
interventricular (Kiettleson; Kienle, 1998). Sob condi¢des normais, as pressoes sistélicas dos
ventriculos é de 120mmHg para o esquerdo e 20 mmHg para o direito, logo, o gradiente de
pressdao € 100 mmHg. Por meio da equagdo de Bernoulli modificada, determina-se que a
velocidade do jato deve ser entre 4,6 e 5,8 m/s. Por isso, altas velocidades e um shunt da
esquerda para direita, sugerem que a CIV é “restritiva”, portanto, hemodinamicamente

insignificante, o que confere bom progndstico (Kiettleson; Kienle, 1998; Ware, 2015).

Defeitos maiores (acima de 5mm) podem ser vistos através da ecocardiografia
bidimensional, geralmente as cadmaras ventricular e atrial direitas estardo aumentadas. A
espessura da parede do ventriculo direito também pode estar aumentada, em resposta a

sobrecarga de pressdo. Como ha equivaléncia entre as pressdes nos dois ventriculos, a
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velocidade do fluxo sist6lico diminui na faixa de 1,0 a 2,5 m/s. Quanto menor a velocidade do
fluxo pelo defeito, menor o gradiente, que indica aumento na presséo sistélica pulmonar, logo,
fluxos de baixa velocidade através da comunicacdo interventricular podem significar
hipertensdo arterial pulmonar, principalmente se resulta de um grande defeito. Nestes casos, 0
fluxo turbulento através do defeito também pode ser demonstrado pela ecocardiografia com
Doppler colorido (Kittleson; Kienle, 1998; Ware, 2015; Pereira; Larsson, 2023).

A relacdo entre o fluxo pulmonar e o sistémico (Qp:Qs) maior que 2:1 é
hemodinamicamente significante (Ware, 2015). Quando s&o identificadas dilatacdo de atrio e
ventriculo esquerdos entende-se que a repercussao hemodinamica é importante, a dilatacdo tem
magnitude varidvel, dependendo do volume de sangue desviado. Ja a dilatacdo do ventriculo
direito € observada somente em casos de grande volume desviado. Pode ocorrer insuficiéncia
adrtica, associada ao prolapso de um folheto valvar aértico e insuficiéncia mitral secundaria em

pacientes com significativa dilatagcdo ventricular (Pereira; Larsson, 2023).

O ecocardiograma com contraste confirma a presenca de shunt da direita para a
esquerda. Solucdo salina agitada é rapidamente injetada em uma veia periférica, resultando no
aparecimento de microbolhas no coracdo. Na auséncia de um shunt da direita para a esquerda,
0 contraste permanece todo no lado direito. Na comunicacdo com desvio da direita para a

esquerda, as microbolhas sdo vistas atravessando o defeito (Kittleson; Kienle, 1998).

2.2.3 Tratamento

Pacientes com pequenas comunicacdes ventriculares ndo necessitam de terapia,
geralmente esses animais possuem vida normal (Gompf; Bonagura, 2014; Ware, 2015). Ja os
cdes com desvio da esquerda para a direita moderados a grandes, com dilatacdo das camaras
cardiacas esquerdas que ndo estejam sofrendo de insuficiéncia cardiaca podem receber a
prescricdo de um inibidor da enzima conversora de angiotensina (IECA) empiricamente para
cardioprotecdo, pois reduzem a resisténcia vascular sistémica e, consequentemente, o desvio da
esquerda para direita. Pode-se usar o enalapril na dose de 0,25 a 0,5 mg/kg BID (Gompf;
Bonagura, 2014; Pereira, Larsson, 2023). Todavia, essa classe de medicamento ndo pode ser
utilizada em pacientes com significativa hipertenséo arterial pulmonar, pois a diminui¢do na
pressdo arterial sistémica pode facilitar a reversdo do desvio. Casos de insuficiéncia cardiaca

devem ser tratados da mesma forma que outros pacientes com corac¢des sobrecarregados de
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volume, utilizando principalmente furosemida, enalapril e pimobendan (Pereira; Larsson, 2023)
conforme citado na topico 2.4 Tratamento.

Ha o tratamento cirargico com o uso de retalho para casos de defeitos extensos ou com
comprometimento hemodinamico (MacPhail, 2014), utilizando circulagdo extracorpoérea,
porém essa opcdo apresenta riscos e custos elevados, mas ja foi relatada e bem-sucedida
(Shimizu et al., 2006). Uma alternativa € implantar uma fita ou banda compressora ao redor da
artéria pulmonar, isso aumenta a resisténcia ao esvaziamento do ventriculo direito e diminui o
desvio da esquerda para a direita, reduzindo, portanto, o risco de ICC (Gompf; Bonagura, 2014;
MacPhail, 2014; Pereira; Larsson, 2023). A cirurgia paliativa ndo pode ser feita na presenca de
hipertensdo pulmonar e desvio de fluxo reverso, sendo contraindicado qualquer tipo

procedimento corretivo (Ware, 2015; Pereira; Larsson, 2023).

O uso da oclusdo via transcatéter tem sido bem-sucedido em alguns relatos utilizando
implantes de proteses intracardiacas como a Amplatzer®, que contribuiram para a ocluséo
muscular e perimembranosa dos orificios (Bussadori et al., 2007; Marciocco, 2008) e
dispositivos de bobina destacavel projetada (Fujii et al., 2004; Shimizu et al., 2005) que
concluiram bons resultados, como diminui¢do da relacdo Qp/Qs p6s procedimento.

O prognostico é bom para os pacientes com pequenos defeitos e adultos assintomaticos,
porém insuficiéncia cardiaca congestiva e desvio reverso indicam mau prognostico (Pereira;
Larsson, 2023). O defeito pode fechar espontaneamente nos 2 primeiros anos de vida, que pode
ser devido a hipertrofia miocardica ao redor do defeito septal, por um selo formado pelos

folhetos septais da tricuspide ou por folheto prolapsado da valvula aortica (Ware, 2015).
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3 RELATO DE CASO

No dia 08 de margo de 2022 deu entrada no Setor de Clinica Médica de Pequenos
Animais do Hospital Veterinario da Universidade Federal da Paraiba (HV — UFPB) um animal
da espécie canina, fémea, SRD, cinco anos, de pelagem preta, pesando 4,7 kg, ndo castrada,
com queixas principais de crises epilépticas desde quando adotada. Durante a anamnese, a
tutora relatou que a cadela apresentava tosse cronica e que desde adotada, todas as vezes que
realizava algum exercicio extenuante, “desmaiava”. Também foi pontuado que o animal
apresentou crise ha duas semanas, permanecendo desmaiada por 10 segundos, com 0s membros
rigidos e apresentando espasmos. Além disso, tinha uma deambulacdo desordenada e
incoordenacdo motora. A tutora era a responsavel pelo animal ha mais de um ano, nega sinal

clinico ou doenca anterior, além de intolerdncia ao exercicio e crise epiléptica.

Ao exame fisico geral, o animal estava em postura quadrupedal, alerta, escore corporal
3/5, temperatura retal de 38,5°C, com frequéncia respiratéria de 56 movimentos respiratorios
por minuto (mpm), frequéncia cardiaca 108 bpm (batimentos por minuto) e hidratado. Durante
a palpacéo, o animal apresentou linfonodos popliteos reativos e os demais — submandibulares,
pré- escapulares e inguinais — ndo reativos. Devido a mucosa oral ser pigmentada nédo foi
possivel avaliacdo de perfusdo. A mucosa ocular estava rdésea, Umida, brilhante e sem

alteracdes.

A seguir os passos do exame, foram realizados os exames especificos dos sistemas
respiratério, locomotor e genito-urinario, que ndo apresentaram alteracfes. No sistema
digestorio foi identificado tartaro, principalmente em caninos superiores. Em pele foi observada
descamacdo. Na avaliacdo do sistema cardiovascular, o qual foi executado através da
auscultacdo e notou-se um sopro sistolico no foco da pulmonar, grau IlI/ 1V, a palpagdo, 0
animal ndo apresentou frémito, também néo foi encontrado pulso jugular positivo. Apds a
andlise de todas as informacdes obtidas na anamnese associada aos achados clinicos do exame
especifico do sistema cardiovascular, a principal suspeita levantada foi de cardiopatia.
Entretanto, para elucidacdo foram solicitados exames complementares, hemograma e dosagens
séricas de alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), ureia e creatinina, pesquisa
de hemoparasitas, eletrocardiografia e ecocardiografia.

Os exames laboratoriais foram realizados, o hemograma apresentou valores de

hematimetria, hemoglobina e volume globular abaixo dos pardmetros de referéncia para a
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espécie, sugerindo anemia discreta, do tipo normocitica e normocrémica. Em relacdo ao
leucograma e plaquetograma ndo houve alteracdo (Tabela 2). Os exames bioquimicos ndo
revelaram alteracdo. A pesquisa de hematozoarios teve resultado negativo. Neste mesmo dia,
apos analisar as informacGes obtidas na anamnese sobre as crises epilépticas, foi prescrito

fenobarbital 40mg/ml, na dose de 2 mg/kg, BID, até novas recomendacdes.

Tabela 2 — Eritrograma de canino, fémea, SRD, cinco anos, com suspeita de cardiopatia (marco de 2022).

Variaveis Valor Observado Valor de Referéncia*
Hematimetria 5,22 55-8,5
Hemoglobina 119 120 - 180
Volume Globular 0,31 0,37-0,55
VGM 61 60 - 77
CHGM 32 32 - 36

*SCHALM’s Veterinary Hematology (2000)

O primeiro eletrocardiograma realizado no HV — UFPB revelou complexo ventricular
prematuro, com origem no ventriculo esquerdo; bloqueio do ramo direito grau Il incompleto,

desvio a direita do eixo elétrico e eixo elétrico da onda P surgindo do assoalho do atrio esquerdo.

As radiografias toracicas foram realizadas no HV — UFPB com aparelho digital (Dry
view 5950, Laser Imager, Estados Unidos), nas projecGes ventrodorsal (Figura 2) e latero-
lateral (Figura 3). No exame radiografico simples foi observado silhueta cardiaca com
dimens0es alteradas devido ao aumento generalizado de cdmaras, com avaliagdo quantitativa
no eixo cardiaco longo de 6,1 vértebras e eixo cardiaco curto de 5,8 vértebras, que resultou em
VHS = 11,8 vértebras toracicas. Presenca de deslocamento traqueal dorsal visto na projecdo
lateral. Além disso, na projecédo ventrodorsal foi possivel constatar a configuracdo cardiaca de

um D reverso.

Figura 2 — Radiografia toracica, proje¢do ventrodorsal de canino, fémea, SRD, cinco anos, com suspeita de

cardiopatia. Nota-se 0 aumento generalizado de cadmaras cardiacas e a configuragdo em D invertido.
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Fonte: Setor de Diagnostico por Imagem — HV — UFPB

Figura 3 — Radiografia torécica, projecdo lateral esquerda de canino, fémea, SRD, cinco anos, com suspeita de

cardiopatia. Nota-se a silhueta cardiaca aumentada e o deslocamento dorsal da traqueia.
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Fonte: Setor de Diagnostico por Imagem — HV — UFPB

O ecocardiograma foi realizado em estabelecimento particular, 16 dias ap6s o primeiro
atendimento (marco de 2022), com a paciente em decubito lateral direito e esquerdo e com
prévia tricotomia. A avaliacdo revelou dilatacdo moderada em &trios direito e esquerdo e
hipertrofia concéntrica severa de ventriculo direito. O uso do Doppler por mapeamento de fluxo
a cores permitiu visualizar regurgitacdo discreta da valvula tricispide (Figura 4), que se
apresentou degenerada ao exame. Pelo Doppler continuo constatou-se a velocidade de 2,56
m/s do fluxo sanguineo na artéria pulmonar com gradiente de pressdo estimado de 26,3 mmHg.

Foi possivel concluir estenose da valvula pulmonar.

Figura 4- Avaliagdo ecocardiografica com Doppler colorido de canino, fémea, SRD, cinco anos, com suspeita de

cardiopatia, evidenciando regurgitagdo da valvula tricispide.
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Fonte: Arquivo pessoal

Ap6s andlise dos achados ecocardiograficos, eletrocardiogréficos e radiograficos o
diagnostico foi de estenose pulmonar. O tratamento instituido inicialmente foi citrato
de sildenafila (Sildenafil®) 5 mg, na dose de 1mg/kg, a cada 8 horas (TID), enalapril 1,25mg,
na dose de 0,25 mg/kg, SID, atenolol 2,5mg, 0,5mg/kg, BID e émega 3, SID. Os medicamentos
foram prescritos durante 30 dias. Foi marcado retorno ap6s 30 dias, porém a tutora ndo

compareceu.

ApO6s um ano e cinco meses (agosto de 2023), o animal deu entrada novamente no HV-
UFPB com o objetivo de acompanhar a funcdo cardiaca, a tutora pontuou que as crises
epilépticas ainda ocorriam, no momento com um intervalo maior, a cadela fazia uso continuo
de fenobarbital 40mg/ml, 2mg/kg, BID e enalapril 1,25mg, 0,25 mg/kg, BID. Foram solicitados
hemograma, exames bioquimicos (ALT, FA, Ureia e Creatinina) e eletrocardiograma. O
hemograma e perfil bioquimico foram processados, mostraram-se dentro dos parametros
normais. Foi recomendado o acompanhamento clinico periddico e a realizacdo de novos exames
de imagem a cada seis meses, como 0 ecodopplercardiograma e eletrocardiografia, a fim de

acompanhar a evolucao da estenose pulmonar.

O segundo eletrocardiograma (2023) feito no HV- UFPB revelou ritmo cardiaco sinusal,
com episodios de ritmo juncional, verticalizacdo do eixo, onda S profunda e sinais de bloqueio

de ramo direito completo, desequilibrio eletrolitico ou hipoxia do miocardio na hora do exame.
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ApoOs esse periodo, a tutora procurou servigo veterinario especializado em cardiologia para

repetir os exames de imagem.

Somente apds oito meses da Ultima consulta, o ecocardiograma foi realizado (abril de
2024). O exame constatou, na avaliacdo das cAmaras cardiacas, o0 atrio direito com dimensdes
de aumento importante, ventriculo esquerdo apresentando dimensdes reduzidas em sistole e
diastole. Foi observada comunicacdo em septo interventricular (CIV) do tipo perimembranosa,
com diametro de 0,24 cm, shunt direita — esquerda, apresentando velocidade maxima de 1,24
m/s (ndo restritivo) (Figura 5). O ventriculo direito apresentava-se com dimensdes

moderadamente aumentadas e parede livre de espessura subjetivamente aumentada.

Figura 5 — Ecocardiograma de canino, fémea, SRD, cinco anos, com estenose pulmonar, exibindo a

comunicagéo interventricular (CIV).

CARDIO M
1D0.24cm

Fonte: Arquivo pessoal

Além disso, com o exame foi possivel avaliar a valva pulmonar, que apresentou fuséo
das cuspides, com abertura incompleta e movimento de cupula, apresentando insuficiéncia e
sinais de estenose ao estudo Doppler (Figura 6). Com o Doppler continuo constatou-se a

velocidade aumentada do fluxo sistélico transvalvar com 6,58 m/s e gradiente de pressdo de
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173,10 mmHg (Figura 7). O fluxo na via de saida do ventriculo direito obteve velocidade de
4,41 m/s com gradiente de pressdo de 77,85 mmHg, relacionado & obstrucdo dinamica
decorrente da hipertrofia ventricular direita. Também foi visto ao exame dilatacdo pos-

estendtica em tronco pulmonar.

Figura 6 — Ecocardiografia em modo M de canino, fémea, SRD, cinco anos, indicando a estenose

pulmonar.

4

-

Fonte: Arquivo pessoal

Figura 7- Imagem ecodopplercardiogréafica de canino, fémea, SRD, cinco anos, com estenose pulmonar e CIV,
evidenciando a velocidade do fluxo sanguineo e gradiente de pressdo na artéria pulmonar.
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CARDIO M )
1PV Vmax 6.58m/s
PG 173.10mmHg
2 PR Vmax 441m/s
PR Max'PG77.85mmHg

Fonte: Arquivo pessoal

O eletrocardiograma também realizado em abril de 2024 constatou ritmo ectdpico atrial,
de origem na regido inferior do atrio direito, episodios de batimentos sinusais e extrassistoles
isoladas, de origem no ventriculo direito, complexo QRS com duracdo aumentada e eixo
elétrico desviado a direita. Com o exame foi possivel observar ainda a presenca de bloqueio de
ramo direito e onda P com duracdo e amplitude aumentadas, compativel com sobrecarga

biatrial.

Devido ao quadro de cardiopatias concomitantes, o tratamento recomendado foi o
procedimento de Valvuloplastia por Baldo, entretanto, ndo foi realizado devido as condi¢6es

financeiras da tutora.
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3. DISCUSSAO

As cardiopatias congénitas sdo mais comuns em animais de racas puras, conforme
pontuado por Oliveira et al. (2011). Entretanto, no caso relatado a paciente ndo apresenta padrao
genético puro. A estenose pulmonar tem uma prevaléncia maior em machos do que em fémeas
segundo Tidholm, (1997) e Oliveira et al. (2011), todavia, neste caso foi relatada em fémea. A
comunicacdo interventricular é pouco frequente em cées, sua prevaléncia maior € em felinos
(Patterson, 1968; Buchanan ,1992; Hunt et al., 1995; Pereira; Larsson, 2023; Park et al., 2024),

contudo, no relato a anomalia ocorreu em canino.

Devido ao histdrico de ser animal resgatado, ndo foi possivel precisar o periodo inicial
dos sinais relatados como as crises epilépticas e a intolerancia ao exercicio. A crise epilética
ndo foi um sinal citado na literatura, sendo sinais clinicos de estenose pulmonar a sincope, a
intolerancia ao exercicio e outros sinais de insuficiéncia cardiaca, segundo Ware (2015) e
Francis et al. (2011). Neste sentido, € necessario uma nova avaliacao para realmente diferenciar
sincope de convulsdo, pois como ha dificuldade nesta diferenca, € importante descartar as
causas neuroldgicas (Martin, 2017), uma vez que o animal faz o uso continuo de fenobarbital e
continua apresentando episddios de perda de consciéncia transitoria. Além disso, em
concordancia a Gompf e Bonagura (2014) e Pereira e Larsson (2023) sobre a sintomatologia da
CIV, o historico de tosse e intolerancia ao exercicio foi relatado pela tutora. Beijerink, Oyama
e Bonagura (2017) citaram a possibilidade de sinais de insuficiéncia cardiaca direita e cianose
ocorrerem em quadros com hipertensdo pulmonar, entretanto nao foi visto no caso, apesar de 0

animal possuir hipertensao arterial pulmonar.

Os sopros auscultados caracteristicos da estenose pulmonar sao sistolicos de ejecao, ja
os sons cardiacos da comunicacdo interventricular sdo sistolicos nos pequenos defeitos e
holossistélicos em defeitos maiores (Ware, 2015; Pereira; Larsson, 2023). O sopro auscultado
na paciente esta em concordancia com a literatura (Estey, 2011; Ware, 2015), sendo do tipo

sistdlico de ejecdo, grau 111/ 1V, auscultado no foco da pulmonar.

Os achados radiograficos estdo de acordo com os estudos. Além do VHS no valor de
11,8 vértebras toracicas indicar cardiomegalia (Buchanan; Bucheler, 1995), foram encontrados
0 aumento generalizado de cémaras, deslocamento dorsal de traqueia (Keley; Mcallister;
Graham, 2011) e configuracdo cardiaca de um D reverso (Bahr, 2018). Entretanto, na paciente
ndo foi visualizada a dilatagcdo pos-estendtica da artéria pulmonar na regido do mediastino
(Bahr, 2018).
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O eletrocardiograma realizado em 2022, constatou desvio a direita do eixo elétrico,
corroborando com Bini et al. (2022) sobre esse achado ser comum nos casos graves de EP.
Entretanto, na época do exame, o animal apresentava a doenca em grau leve. A segunda
eletrocardiografia realizada em 2023 revelou verticalizacdo do eixo, onda S profunda e sinais
de bloqueio de ramo direito completo, que indicam hipertrofia ventricular direita, estando de
acordo com os achados de estenose pulmonar (Tilley; Smith, 2016) e comunicagéo
interventricular, uma vez que as alteracGes do eletrocardiograma na CIV ocorrem de acordo
com o grau de comprometimento hemodindmico e consequéncias do shunt, que nesse caso era
ndo restritivo, ou seja, da direita para esquerda: o ventriculo direito com hipertrofia e maior
pressdo (Ware, 2015; Strickland; Oyama, 2016). O terceiro eletrocardiograma, mais recente,
indicou complexo QRS com duracdo aumentada, que pode indicar hipertrofia excéntrica
(Gompf; Bonagura, 2014; Strickland; Oyama, 2016), blogueio de ramo direito, comumente
relatado como sinal eletrocardiogréfico de estenose pulmonar (Tilley; Smith, 2016) e onda P
com duragéo e amplitude aumentadas como citaram Gompf e Bonagura (2014) e Strickland e
Oyama (2016), que é compativel com sobrecarga biatrial, alteragdes encontradas nas duas

cardiopatias.

No primeiro ecocardiograma feito em 2022 n&o foram encontrados outros defeitos além
da estenose pulmonar, provavelmente devido ao fato de ser um exame operador dependente. A
estenose foi classificada como leve de acordo com o guideline elaborado por Bussadori et al.
(2000) ja que constatou a velocidade de 2,56 m/s do fluxo sanguineo na artéria pulmonar com
gradiente de pressao estimado de 26,3 mmHg, dentro do parametro leve, no qual o gradiente é
de 20 a 49 mmHg (2,25-3,5 m/s), além disso, neste exame nao foi possivel visualizar o tipo de

estenose.

J& na segunda ecocardiografia, mais recente, além da estenose pulmonar valvular tipo
A, que apresentou fusdo das cuspides (Bussadori et al., 2000; Locatelli et al., 2013), foi
diagnosticada a comunicacdo interventricular. A velocidade do fluxo sistolico transvalvar foi
6,58 m/s e gradiente de pressdo de 173,10 mmHg, o que permite classificar a estenose como
grave, seguindo o parametro de velocidade acima de 4,5 m/s e gradiente de pressdo acima de
80 mmHg (Bussadori et al., 2000; Locatelli et al., 2013). Sobre a questdo de evolugéo,
Bussadori et al. (2000) e Domenech (2006) pontuaram que a estenose, na maioria dos casos,
apresenta seu grau definitivo de severidade no inicio da vida do filhote. Porém, Beijerink,
Oyama e Bonagura (2017) afirmaram que alguns caes desenvolverao obstru¢do mais grave com

o0 tempo, exatamente como aconteceu com o animal deste caso clinico.
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A comunicagéo interventricular observada foi do tipo perimembranosa, sendo a mais
comum na literatura (Kittleson; Kienle, 1998; MacDonald, 2006; Ware, 2015), medindo 0,24
cm, shunt apresentando velocidade méxima de 1,24 m/s (ndo restritiva) do ventriculo direito
(cdmara de maior pressdo devido a estenose pulmonar) para o esquerdo (menor pressdo),
portanto, um shunt inverso (Kittleson: Kienle, 1998; Strickland; Oyama, 2016). O animal
apresenta a forma incomum do desvio, entretanto, € provavel que no inicio da vida o desvio
poderia ser esquerda- direita, forma mais comum, uma vez que a pressao na camara ventricular
esquerda é maior, porém, com a estenose pulmonar e sua consequente progressao de hipertrofia

concéntrica do ventriculo devido a sobrecarga de pressao, o shunt inverteu.

Entretanto, mesmo sendo um shunt inverso, por ser um pequeno defeito ndo causa
comprometimento hemodinamico significativo (Tilley, 2018). Dessa forma, a CIV funciona
como um ponto de escape para o sangue que se acumula no ventriculo direito, compensando o

aumento de pressdo e tornando-se, dessa forma, favoravel no sentido de aliviar a presséo.

Como o animal foi diagnosticado com estenose pulmonar do tipo A grave e apresenta o
sinal clinico de intolerancia ao exercicio, a valvuloplastia por baldo é a técnica intervencionista
que foi recomendada (MacPhail, 2015), a fim de diminuir o gradiente de pressdo e
consequentemente proporcionar melhor qualidade de vida (Brownlie et al., 1991; Martin et al.,
1992; Bussadori et al., 2001; Ristic, 2001; Estrada, 2005; Schrope, 2005). Outro ponto
importante para considerar a cirurgia é o fato de os animais com gradiente de pressao pulmonar
superior a 60 mmHg e regurgitacdo de tricuspide, possuirem maior probabilidade de morte
subita, concordando com Francis et al. (2011). Porém, por questdes financeiras da tutora, a
cirurgia ndo pbde ser realizada, o animal encontra-se estavel, segue apresentando sinais de
provaveis sincopes (necessario descartar causas neuroldgicas) e intolerdncia a exercicios

guando extenuantes, como correr, por exemplo.
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5. CONSIDERACOES FINAIS

A estenose pulmonar e a comunicacdo interventricular sdo anomalias cardiacas
congénitas com maior prevaléncia em animais de ragas puras, entretanto, o trabalho pontuou
um caso dessas anomalias ocorrendo concomitantemente em um canino sem raca definida,
sendo também a comunicagdo interventricular rara na espécie canina. Além disso, o relato
evidenciou a importancia do exame fisico especifico do sistema cardiovascular, o qual levantou
a suspeita de cardiopatia, bem como enfatizou a relevancia dos exames complementares,
sobretudo a ecocardiografia com o objetivo ndo somente de diagnosticar as cardiopatias, mas
de detalha-las, sendo capazes de determinar o grau de comprometimento hemodinamico, guiar

o0 tratamento e o progndstico.
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