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Resumo

Estenose da pulmonar em canideos: revisdo bibliografica a propdsito de estudo
retrospetivo de 25 casos clinicos.

A estenose da pulmonar (EP) consiste numa malformacao cardiaca congénita caracterizada
por uma obstrucdo ao fluxo sanguineo proveniente do ventriculo direito. Esta malformacéo é
uma das trés malformacgfes cardiacas congénitas mais frequentemente diagnosticadas em
cées.

A EP aparenta possuir uma base genética de transmissao, contudo esta so foi provada no
Beagle. As racas mais frequentemente afetadas sdo o Boxer, Bulldogs, Schnauzer,
Terranova, Terriers, entre outras.

A forma de EP mais comum é a valvular. A maioria dos animais ndo manifesta sinais
clinicos evidentes, sendo esta malformacéo detetada aquando da auscultagdo de um sopro
sistolico de eje¢cdo numa consulta rotineira. Alguns animais com estenose grave podem
apresentar sinais clinicos como intolerancia ao exercicio fisico ou sincope.

O método de diagnéstico de eleicdo é a ecocardiografia, a qual permite detetar a leséo,
classifica-la e ainda determinar o seu grau de gravidade e alteracdes secundarias. Quando a
doenca é classificada como grave ou h& evidéncia de sinais clinicos, € recomendada a sua
corregao.

No presente trabalho fez-se uma analise retrospetiva dos canideos diagnosticados com EP
no Instituto Veterinario do Parque — Lisboa, com andlise epidemioldgica, levantamento dos
sinais clinicos e sinais detetados em exames complementares. Alguns dos animais foram
submetidos a correcdo cirdrgica através de valvuloplastia por enxerto sendo analisada

também a sua efic4cia e os indicadores de prognéstico.

Palavras-chave: estenose da pulmonar, céo, sopro cardiaco, ecocardiografia, valvuloplastia

por enxerto.



Abstract

Pulmonary stenosis in dogs: bibliographic review and retrospective study of 25

clinical cases.

Pulmonary stenosis (PS) is a congenital heart defect which is characterized by an
obstruction to the blood flow out of the right ventricle. This is one of the three most common
congenital heart defects diagnosed in dogs.

Pulmonary stenosis seems to have a genetic base of transmission, however this was only
proved in Beagle dogs. The most affected breeds are Boxer, Bulldogs, Schnauzer,
Terranova, Terriers, among others.

The most common type of PS is the valvular one. Most of animals do not show any clinical
signs and the defect is detected by the auscultation of a sistolic, ejection heart murmur in a
routine consultation. Some of the animals with severe PS can show signs as syncope or
exercise intolerance.

The gold-standard mean of diagnosis is the echocardiography, which allows to detect the
defect, characterize it and determine the severity and secondary changes. When the disease
is severe or there are any clinical sings it is recommended its correction.

In this study, a retrospective analysis of the dogs with PS in Instituto Veterinario do Parque —
Lisbon is made, such as an epidemiological analysis and a study of the clinical signs and the
results obtained by complementary exams. Some of these animals were submitted to
surgical correction with the patch-graft technique, being also analysed its efficieny and the

prognosis.

Keywords: pulmonar stenosis, dog, heart murmur, echocardiography, patch-graft technique.
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Introducdo

No ambito do estégio curricular do sexto ano do mestrado integrado em medicina
veterinaria, na Universidade de Lisboa, efetuado no Instituto Veterinario do Parque, em
Lisboa, sob a orientacdo do Professor Doutor José Paulo Sales Luis, surgiu a oportunidade
de realizacdo de um trabalho na &rea de cardiologia veterinaria. A estenose da pulmonar
(EP) foi o tema escolhido para a presente dissertacao devido a oportunidade de seguimento
de alguns casos clinicos com esta doenca e ao gosto pessoal por esta area.

A EP constitui uma das trés malformacdes cardiacas congénitas mais frequentemente
diagnosticadas em cées, podendo ser ocasionalmente detetada em gatos. Embora em
muitos casos ndo existam sinais clinicos evidentes e 0s animais aparentem ter uma vida
normal, a sua detegcéo precoce € importante, de modo a que se proceda atempadamente a
sua corre¢do quando necessario.

Na maioria dos paises, a aplicagdo de técnicas minimamente invasivas para correcao de
malformacdes cardiacas congénitas tem vindo a ganhar relevo, tanto em medicina humana
como veterinaria. O método de elei¢cdo para a correcdo da EP é a valvuloplastia por baldo
com recurso a fluoroscopia. Contudo, em Portugal, a aplicacdo deste método minimamente
invasivo ainda nao se encontra difundida devido aos custos do material, a formacéo dos
médicos veterinarios e aos custos econdémicos para 0s pacientes. Deste modo, a
valvuloplastia por enxerto constitui uma técnica mais acessivel e com resultados positivos
guando efetuada por cirurgides experientes.

Neste trabalho, pretende-se efetuar um estudo restrospetivo de 25 casos clinicos de
canideos com EP, nomeadamente no que toca as consequéncias que esta malformacéo
pode provocar nos animais e ao seu diagnostico. A correcdo cirlrgica pela técnica de
valvuloplastia por enxerto foi levada a cabo em 14 cées, sendo igualmente avaliada a sua
eficacia e o prognostico dos animais. O trabalho inicia-se com uma breve descricdo do
estagio curricular, seguida de uma revisao bibliografica sobre a EP e do estudo retrospetivo

em questao.



Capitulo | — Relatorio de estéagio curricular no IVP

1. O Instituto Veterinério do Parque

O Instituto Veterinario do Parque (IVP) localiza-se na zona central de Lisboa e consiste
numa clinica médico veterinéria de pequenos animais. Para além dos servigos de consulta
geral e de especialidade, cirurgia, exames complementares como eletrocardiografia e
ecografia, e servicos ndo médicos, € considerada uma clinica de referéncia nas areas de
cirurgia, cardiologia e ecografia. O corpo clinico € constituido pelo Professor Doutor Sales
Luis e pela Dr.2 Ana Paula Carvalho, auxiliados por duas funcionarias. As instalagbes sao
constituidas por uma rececdo, uma sala de espera, dois consultérios, uma sala de cirurgia,
uma sala de recobro/internamento e uma area para banhos e tosquias. O horéario de
funcionamento é das 11 as 20 horas nos dias Uteis, e aos sabados das 10 as 13 horas. Nos
dias (teis, encerra durante as 13 e as 15 horas, periodo durante o qual séo realizadas as

cirurgias.
2. Casuistica

O estagio decorreu de Fevereiro a Julho de 2015. Durante este periodo foram observados
959 animais, dos quais 709 corresponderam a canideos, 247 a felideos e 3 a animais
exoticos (uma tartaruga, um canario e um porquinho da india), perfazendo um total de 1161
visitas (Grafico 1). Tendo em conta a baixa representatividade dos novos animais de

companhia, estes ndo serdo considerados para o tratamento estatistico.

Gréfico 1 — Distribuicdo percentual das espécies de animais observadas durante o periodo
de estagio no IVP.
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A distribuicdo dos animais por género nao difere significativamente, pois os canideos
machos correspondem a cerca de 56% dos casos (n=396, sendo que as fémeas foram 313),

e a distribuicao nos felinos é equivalente, com 126 fémeas e 121 machos (Grafico 2).

Gréfico 2 — Distribuicdo por género dos canideos e felideos observados durante o periodo

de estagio no IVP.
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Quanto a distribuicdo etaria dos animais, verificou-se uma predominancia dos canideos com
idades compreendidas entre os 11 e os 15 anos, com 223 individuos, o que corresponde a
aproximadamente 31% da populacdo, seguidos dos animais com idades compreendidas
entre 1 e 5 anos, com 195 cées, correspondendo a 27,5%. Cerca de 32% dos gatos
apresentaram idades entre 1 e 5 anos (n=80) e 28% com idades entre os 11 e os 15 anos
(n=69) (Grafico 3).

Gréfico 3 — Distribuigdo etaria dos canideos e felideos observados durante o periodo de

estagio no IVP.
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Foram observadas 65 racas diferentes de caes, sendo que as de maior representatividade
foram Labrador Retriever (7%), Caniche (6%), Golden Retriever (5%), Boxer e Yorkshire
Terrier (4% cada) e Bulldog Francés (3%). Os cédes sem raca definida foram representados
por 270 individuos, o que corresponde a 38% da populacdo (Gréfico 4). A maioria dos gatos
pertencia a raca Europeu Comum, surgindo alguns de raca Persa (8%), Maine Coon (3%) e

Siamés (3%), entre outras ragas (n=4).

Gréfico 4 — Representacao das racas de caes mais frequentemente observadas durante o

periodo de estagio no IVP.
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AmStaff — American Staffordshire Terrier; B. Francés — Bulldog Francés; Ep. Breton — Epagneul
Breton; P. Aleméao — Pastor Aleméao; WHWT — West Highland White Terrier.

2.1. Medicinainterna
As consultas realizadas no IVP podem ser classificadas em trés grupos: as consultas de
medicina preventiva, as consultas de especialidade e as consultas de reavaliagdo e/ou
tratamento. As consultas de medicina preventiva correspondem, por exemplo, a vacinagoes,
consultas de rotina e avaliagdo geral dos animais, podendo englobar realizacéo de analises
hematolégicas ou de testes rapidos de diagnostico. As consultas de reavaliacdo ou
tratamento correspondem ao acompanhamento de animais previamente observados ou
submetidos a procedimentos cirlrgicos, alguns dos quais a efetuarem tratamento
prolongado no tempo. As consultas de medicina preventiva perfizeram um total de 19,6% e
as consultas de reavaliagdo/tratamento um total de 15,4%. Desta forma, as consultas de
especialidade constituiram a maioria das consultas efetuadas, correspondendo a uma
percentagem de 65% (Grafico 5). No grafico nUmero 6 estédo representadas as frequéncias
de cada uma das especialidades. Os valores mais reduzidos de consultas de medicina
preventiva e de reavaliagio/tratamento estdo relacionados com o facto de a maioria dos

animais consultados no IVP serem referenciados por outros médicos veterinarios. Muitos



dos animais submetidos a procedimentos cirtrgicos no IVP realizaram o pds-operatorio nas

suas clinicas habituais, ndo sendo, portanto, contabilizados.

Gréfico 5 — Distribuicdo percentual dos tipos de consultas efetuadas durante o periodo de
estagio no IVP.
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Gréfico 6 — Distribuicdo dos animais por cada tipo de consulta de especialidade durante o

periodo de estagio no IVP.
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Devido a elevada prevaléncia das consultas de Cardiologia e ao tema do presente trabalho,
fez-se uma andlise mais pormenorizada deste tipo de consultas. Das 216 consultas de
Cardiologia, 192 (89%) corresponderam a caes e 24 (11%) a gatos. A maioria dos cées
observados nesta especialidade era de idade geriatrica, ou entao jovens com suspeitas de

malformacdes cardiacas congénitas ou para despiste destas para reproducéo.



Grafico 7 — Distribuicdo etaria dos animais apresentados a consulta de Cardiologia durante o

periodo de estéagio no IVP.
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Muitos dos animais apresentados a consulta de Cardiologia ndo apresentavam doenca
cardiaca, inserindo-se num objetivo de realizacdo de consulta de medicina preventiva, de
acompanhamento, de exames pré-cirirgicos ou com suspeitas de doenca cardiaca que
acabaram por ser excluidas com a realizacdo de exames complementares, remetendo a
maioria destes casos para a area da Neurologia ou Pneumologia. Das 216 consultas de
Cardiologia, 117 animais (54%) foram diagnosticados com doenca cardiaca, dos quais 104
eram canideos e 13 eram felideos. O numero de diagnosticos de doencas cardiacas
congénitas e adquiridas mais comuns encontra-se descrito nas Tabelas 1 e 2. Cerca de 25%
dos cdes examinados apresentavam insuficiéncia cardiaca, a qual, na maioria das vezes, foi
atribuida a insuficiéncia das valvulas atrioventriculares e estava associada a idade avangada

dos mesmos.

Tabela 1 — Doengas cardiacas congénitas mais diagnosticadas em cées e gatos durante o

periodo de estagio no IVP.
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| mesana -
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DSV - defeitos septais ventriculares.
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Tabela 2 — Doencas cardiacas adquiridas mais diagnosticadas em caes e gatos durante o

periodo de estégio no IVP.

Doencas adquiridas Namero de gatos

B |
B 5
T |
B |

2.2. Cirurgia
Durante o periodo de estagio, foram realizados 92 procedimentos cirurgicos, dos quais 62%
(n=57) corresponderam a cirurgias de tecidos moles, 23% (n=21) a cirurgias ortopédicas e
15% (n=14) a pequenos procedimentos cirirgicos ou de estomatologia/destartarizacdo ou
extracdo de dentes. Dos animais intervencionados, 68 foram cées (74%) e 24 gatos (26%).

Gréfico 8 — Distribuicdo dos tipos de cirurgia realizados em cédes e em gatos durante o
periodo de estagio no IVP.
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2.3. Métodos complementares de diagndéstico

As 1161 consultas realizadas durante o periodo de estagio incluiram a realizacdo de varios
exames complementares de diagndstico, como ecocardiografias, ecografias abdominais,
eletrocardiografias, outras ecografias, analises hematoldgicas, entre outros. O numero
elevado de ecografias abdominais (n=221), ecocardiografias (n=204) e eletrocardiografias
(n=35) realizadas demonstra a grande percentagem de animais que é referenciada com este
objetivo.

Grafico 9 — Distribuicdo percentual dos exames complementares de diagndstico realizados

durante o periodo de estagio no IVP.
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3. Atividades desenvolvidas durante o periodo de estagio

Durante o periodo de estégio, foi dada a oportunidade de integragdo em todas as atividades
clinicas realizadas, tais como a assisténcia as consultas, nas quais se colaborou na
contencdo dos animais, obtencdo de anamnese, realizacdo de exames fisicos, exames
complementares de diagnostico e preparagcdo e administracdo de medicacdo e colheita de
amostras para exames laboratoriais. Foi ainda permitida a realizacdo supervisionada de
consultas de medicina preventiva, tratamentos médicos em ambulatorio, reavaliacdes
clinicas e de ecografias abdominais e ecocardiografias. Na area da cirurgia, as atividades
realizadas consistiram na preparacdo da sala de cirurgia, medicacdes pré e poés cirdrgicas,
acompanhamento da recuperacdo pos anestésica dos animais e ainda participacdo como
assistente de cirurgido ou anestesista. Numa fase mais avancada do estagio foi ainda
permitida a realizacdo de pequenas cirurgias, como remocdo de nddulos cutaneos e

orquiectomias.



Capitulo Il — Estenose da pulmonar em canideos: reviséo bibliogréfica

1. Introducéo

1.1. Malformagdes cardiacas congénitas

MalformacBes cardiacas congénitas (MCC) consistem na ocorréncia de alteracbes
morfoldgicas e/ou funcionais do coracdo e dos grandes vasos adjacentes presentes na
altura do nascimento. Estas malformacdes derivam de perturbacbes em determinadas fases
do desenvolvimento embrionario do coracao fetal e sdo definidas como congénitas mesmo
gquando sdo apenas detetadas numa fase mais avancada na vida do animal (MacDonald,
2006; Oyama, Sisson, Thomas & Bonagura, 2013). As eventuais consequéncias destas
falhas podem conduzir a graves alteragcdes anatémicas ou a impossibilidade do coragéo
realizar a sua funcdo normal, de modo a manter as pressdes arterial e venosa normais ou
de garantir uma perfusdo adequada dos tecidos com sangue oxigenado (Oyama et al.,
2013).

As malformagfes cardiovasculares congénitas constituem uma percentagem relativamente
pequena, mas clinicamente importante, das doencas cardiovasculares em cées e gatos. Em
medicina humana, as MCC constituem as alteragcdes congénitas mais comuns, 0 que parece
ser equivalente no cdo (Patterson, 1968; Van Der Linde et al., 2011). H4 uma semelhanca
significativa entre os tipos de defeitos, patogénese e etiologia destas doencas nos animas e
nas pessoas, € a maioria dos métodos de diagndstico e terapéutica na cardiologia
veterinaria foram adaptados dos usados nas criangas e adultos com doencas cardiacas

congénitas (Oyama et al., 2013).

1.2. Estenose da Pulmonar

A vélvula pulmonar separa o ventriculo direito da artéria pulmonar principal e é constituida
por trés folhetos que encerram durante a didstole ventricular e abrem durante a sistole
ventricular. Os folhetos valvulares cardiacos semilunares séo responsaveis pela passagem
unidirecional do sangue, prevenindo que o fluxo retroceda de novo para os ventriculos, ou
seja, previne a sua regurgitacao ou refluxo (Rush & Bonagura, 2006).

A estenose da pulmonar (EP), displasia da pulmonar ou obstru¢cdo ao trato de saida do
ventriculo direito (TSVD), € uma das trés doencas cardiacas congénitas (DCC) mais comuns
em cdes e é raramente reconhecida em gatos, embora possa estar associada a outras
malformacdes congénitas (Dukes-McEwan, 1998; Estrada, 2009; Fossum et al., 2013).
Consiste numa obstrucdo congénita ao fluxo proveniente do coragéo direito, e pode ser fixa
ou dindmica, subvalvular, valvular ou supravalvular, sendo que a malformacao primaria da

valvula pulmonar é o defeito mais frequentemente observado em cées (Estrada, 2009;
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Oyama et al., 2013). Na maioria dos casos, a EP ocorre como um defeito cardiaco isolado,
mas pode também ser acompanhada de anomalias cardiacas adicionais, nomeadamente
pela displasia da tricispide (Oyama et al., 2013). Boon (2011) refere que quase metade dos
cdes com EP apresenta também displasia da tricispide. A EP € uma das poucas MCC em
medicina veterinaria nas quais uma intervencdo cirargica € possivel quando o defeito é
grave (Kienle, 1998).

2. Embriogénese

O sistema cardiovascular (CV) inicia o seu desenvolvimento numa fase precoce do
desenvolvimento embrionario, assim que o processo de difusdo deixa de ser suficiente para
satisfazer as trocas metabdlicas necessarias para o embrido (Fletcher, 2013). Desta forma,
e ao contrario de qualquer outro sistema organico embrionario, o sistema CV requer
formacéo e funcéo simultaneas e o coracao é o primeiro 6rgédo a desenvolver-se (Srivastava
& Olson, 2000; Hyun & Lavulo, 2006). Séries de interagcbes complexas entre sinais
moleculares e fisicos regulam a transformacéo e a migracao celulares, de forma a obter a
formacéo das camaras e valvulas cardiacas (Hyun & Lavulo, 2006).

O coragéo surge de um tubo simples (um atrio e um ventriculo), a partir do qual ocorre o
crescimento diferencial em quatro estruturas que formardo as camaras cardiacas, tudo isto
enguanto esta a bombear sangue através do embrido e membranas extra-embrionarias
(Fletcher, 2013). A embriogénese cardiaca inclui as seguintes fases:

a) Formacéo do coragéo tubular:

O tubo inicia a sua expansao de forma a originar as regifes ventriculares e do trato de saida
dos ventriculos, recebendo o fluxo venoso no seu polo caudal e comecando a bombear
sangue do primeiro arco aértico para a aorta dorsal desde o seu pélo cranial (Sadler,
Langman & Leland, 2006). O coracéo de um feto de céo inicia a sua fungdo como bomba
por volta dos 18 dias (Fletcher, 2013).

b) Definicdo das regides cardiacas primitivas:

O crescimento diferencial do tubo cardiaco d& origem a cinco regides cardiacas primitivas
(Figura 1):

e Truncus arteriosus ou Truncus cordis: corresponde a regido de saida do coracéo,
que se ir4 desenvolver na aorta ascendente e tronco pulmonar;

e Bulbus cordis: regido em forma de bulbo destinada a fazer parte do ventriculo direito
(VD); o conus cordis, que corresponde a zona intermédia do bulbus cordis, ir4 formar
os tratos de saida do VD e do ventriculo esquerdo (VE);

e Ventricle: zona mais dilatada destinada a ser o VE;

e Atrium: regido que se ir4 expandir para se tornar nos dois atrios;

e Sinus venosus: zona para onde drenam as veias (Fletcher, 2013).
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Figura 1 — llustracdo representativa das regides cardiacas primitivas com destaque para as
zonas que irdo dar origem aos ventriculos e aos respetivos tratos de saida (adaptado de
Sadler et al., 2006).
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A medida que a diferenciacdo continua e o tubo cardiaco adquire trés camadas: o
endocéardio, que forma o revestimento endotelial interno do coragdo, o miocéardio, que
constitui a parede muscular, e o epicardio, que reveste o exterior do tubo (Sadler et al.,
2006).
c¢) Formacéo das 4 camaras:

O tubo endocéardico desenvolve-se e roda sobre si proprio, 0 que coloca o bulbus cordis
(VD) por tras do ventricle (VE); o retorno venoso € entéo trocado para o lado direito. O sinus
venosus direito torna-se mais largo e é incorporado no futuro &trio direito (AD). O mais
pequeno sinus venosus esquerdo emerge para o futuro atrio esquerdo (AE) como sinus
coronario (Fletcher, 2013).

Os septos de divisdo cardiaca vao depender do desenvolvimento de “almofadas” de
endocardio, correspondentes a sintese e depdsito de matriz extracelular e proliferacdo
celular, que vao originar as divisdes entre os atrios e os ventriculos (Sadler et al., 2006). A
proliferacdo destas “almofadas” de endocardio vai originar também o0s canais
atrioventricular, adrtico e pulmonar. O VD e o VE sao formados pelo crescimento ventral e
escavacao do bulbus cordis e do ventricle, respetivamente (MacGeady, Quinn, FitzPatrick &
Ryan, 2006; Fletcher, 2013). Um septo interventricular surge entre estas duas regides, e
valvulas atrioventriculares, cordas tendineas, musculos papilares e irregularidades da
parede ventricular interna sdo esculpidos por escavacdo seletiva do tecido da parede
ventricular (Fletcher, 2013).

Os troncos aértico e pulmonar séo formados pela divisdo do truncus arteriosus e do bulbus
cordis adjacente, através da proliferacdo de endocardio, originando o septo aértico-pulmonar
(Fletcher, 2013). No conus cordis surge, simultaneamente, uma proliferacdo de tecido
endocardico, que origina as saidas dos tratos ventriculares esquerdo e direito (Sadler et al.,
2006). A formacao do septo adrtico-pulmonar segue um padrao em espiral, de modo que os
troncos aértico e pulmonar, uma vez separados da base do coracdo, espiralem um no outro
e figuem continuos com com o 4° arco aértico e 0 0 6° arco adrtico, respetivamente

(MacGeady et al., 2006; Sadler et al., 2006).
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Perpendicularmente a direcdo do tecido que forma o septo adrtico-pulmonar, ocorre também
proliferagdo do endocardio que vai originar dois pequenos espessamentos que ndo se
chegam a unir. A partir destes dois relevos do tronco e de um terceiro intercalado, originam-
se as valvulas adrtica e pulmonar, que através de um processo de erosdo seletiva a partir do
limen do vaso, originam trés cuspides finas constituidas por tecido conjuntivo revestido de
tecido endotelial (Figuras 2 e 3) (MacGeady et al., 2006).

Figura 2 — Imagem representativa da formacdo do septo aoértico-pulmonar e das valvulas
semilunares, a partir da proliferacdo de tecido endocéardico no conus cordis (adptado de
Sadler et al., 2006).
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Um processo de escultura inapropriado vai provocar insuficiéncia valvular em caso de
erosao excessiva, ou estenose valvular em caso de eroséo insuficiente (Fletcher, 2013). No
caso da estenose de valvula pulmonar, o tronco da artéria pode encontrar-se estreito ou

mesmo atrésico, com fusdo completa das semilunares (Sadler et al., 2006).

Figura 3 — Imagem representativa do processo de escavacdo seletiva na formacédo das

valvulas semilunares nos troncos aértico ou pulmonar (adaptado de Fletcher, 2013).
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Durante o desenvolvimento fetal, o canal arterial permite a comunicacdo direta entre a
artéria pulmonar e a aorta. Apenas 5 a 8% do fluxo sanguineo provenitente da artéria
pulmonar atinge os pulmdes, estando a circulacdo pulmonar constrita (Kittleson, 1998b). Da

aorta descendente, 0 sangue segue para a placenta, onde é oxigenado, e regressa ao
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coracdo pela veia cava caudal. Existe uma comunicacdo entre o atrio direito (AD) e o atrio
esquerdo (AE), o foramen ovale, que permite a passagem do sangue para o VE, onde se
mistura com a quantidade reduzida de sangue proveniente da veia pulmonar, o qual € pouco
oxigenado (Gilbert, 2000; McGeady et al., 2006). Algum do sangue proveniente da veia cava
caudal passa para o VD, onde se mistura com o0 sangue pouco oxigenado proveniente da
veia cava cranial. Este segue pelo tronco pulmonar, onde a maioria segue pelo canal arterial
novamente para a aorta, seguindo para a placenta ou 6rgdos abdominais (McGeady et al.,
2006). Numa situacdo normal, ao nascimento e com as primeiras respiracdes, o canal
arterial e o foramen ovale encerram, com separacdo da circulagéo sistémica e pulmonar
(Gilbert, 2000).

3. Etiologia

As malformacdes cardiovasculares congénitas tém, frequentemente, predisposicao
hereditaria, podendo também ocorrer de forma esponténea, por influéncia de fatores
externos (infecciosos, farmacolégicos, toxicolégicos, nutricionais, etc.) ou mesmo por uma
combinacédo destes fatores, sendo que, na maioria dos casos, 0 agente etiolégico primario
nao chega a ser identificado (MacDonald, 2006; Oyama et al., 2013).

Embora ainda ndo existam estudos genéticos avangados em pequenos animais, a
constatacdo de que certas MCC tém predilecdo para espécies ou racas sustenta a hipotese
gue a maioria destas doengas tem provavelmente uma base genética, hipotese que tem sido
inequivocamente demonstrada a partir de prevaléncias de diversos defeitos especificos em
ragas particulares de cées ou de evidéncia de transmissdo mendeliana destes através de
vérias geragdes (Dukes-McEwan, 2006; Oyama et al., 2013). Mesmo que uma malformacao
derive de uma alteragdo espontanea, existe a possibilidade desse individuo a transmitir a
descendéncia (MacDonald, 2006).

3.1. Fatores genéticos

A formacdo correta do coracdo do ponto de vista morfolégico e funcional exige uma
variedade de interagfes entre células e tecidos especificos, as quais sdo controladas por
vias genéticas que, por sua vez, consistem em processos complexos que envolvem diversos
fatores de transcricdo cardiaca e genes cardiacos especificos (Hyun & Lavulo, 2006).
Qualquer falha nestas interagcbes pode ser fatal ou resultar em defeitos graves no
desenvolvimento cardiovascular (Hyun & Lavulo, 2006).

Durante a ultima década, varias etiologias genéticas em relagcdo as DCC em humanos foram
elucidadas. Certos fatores de transcricdo cardiaca e genes cardiacos especificos envolvidos

na morfogénese cardiaca foram identificados como responsaveis por DCC em humanos
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(Strivastava & Olson, 2000). Apesar destes progressos notaveis na descoberta de etiologias
genéticas de DCC em humanos, e de enormes avancos no diagndéstico e tratamento de
DCC em cardiologia veterinaria, até recentemente ndo existiam estudos paralelos em
pequenos animais, embora varios grupos de pesquisa tenham lancado estudos para
identificar a etiologia genética de malformagfes cardiovasculares congénitas em caes
(Dukes-McEwan, 2006; Hyun & Lavulo, 2006).

De forma a acelerar a identificacdo de etiologias genéticas em pequenos animais, um
conhecimento mais profundo das vias genéticas envolvidas na morfogénese cardiaca e os
papéis das etiologias genéticas j& conhecidas em humanos sdo essenciais, de modo a
poder identificar-se o defeito molecular genético. A maioria dos estudos realizados em
animais indica que uma base mendeliana simples é responsavel pela transmissao de certas
carateristicas, indicando que esses fatores genéticos identificados contribuem para a
ocorréncia de malformagfes durante o desenvolvimento embrionario do coragdo. Uma vez
herdada a carateristica mendeliana, genes adicionais com efeitos aditivos podem produzir
um fendtipo discreto (Oyama et al., 2013). Hyun e Lavulo (2006) referem que as DCC nao
sdo devidas a uma mutagdo numa proteina estrutural; por exemplo, ndo existe o gene
codificador do septo atrial. As mutacdes genéticas sdo essencialmente em genes
codificadores de fatores de transcricdo. Estas interagem com outros fatores de transcrigdo,
moléculas de sinalizacé@o e recetores, e por Ultimo, proteinas estruturais, de modo que um
desenvolvimento anormal do coragéao pode ser devido a defeitos num ou mais fatores destas
vias (Dukes-McEwan, 2006). Hyun e Lavulo (2006) analisam as principais vias genéticas de
transmissd@o e os papéis dos fatores de transmissdo cardiaca envolvidos na morfogénese
cardiaca, com base nos estudos genéticos em MCC em humanos e em estudos de
segmentacao de genes em ratos. Estes estudos revelam que centenas de genes podem ser
responsaveis por defeitos cardiacos congénitos isolados e/ou multiplos.

Pensa-se que a EP tem etiologia hereditaria, contudo, uma ligacdo genética direta so foi
provada no Beagle (Staudte et al., 2004). Um estudo patoldgico e familiar em 70 caes desta
raca com EP mostrou que esta doengca tem uma base hereditaria, contudo, a sua
transmissdo ndo segue um modelo mendeliano simples, mas sim uma base poligénica, ou
seja, genes em mais do que um locus predispéem ao desenvolvimento anormal da valvula
pulmonar. O risco de EP aumenta nos cruzamentos dentro da racga, indicando que a
homozigotia para alelos especificos nestes loci aumenta a probabilidade de defeito. Estes
estudos de cruzamento ndo excluiram, contudo, a possibilidade de um mecanismo com
gene unico com penetrancia variavel (Patterson & Haskins, 1981).

Uma forma hereditéria de displasia da valvula pulmonar foi também encontrada no Boykin
Spaniel (Fossum et al., 2013). O modo de hereditariedade da EP n&o foi estudado noutras

racas predispostas ou em gatos.
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Existem, atualmente, ja varios criadores preocupados com a prevaléncia de certas MCC e
para as quais tém feito tentativas para identificar cdes afetados antes dos cruzamentos,
como, por exemplo, 0 aumento na preocupacdo de detecdo de estenose subadrtica (ESA) e
EP nos Boxers (Jenni, Gardelle, Zini & Glaus, 2009). Contudo, estes esforcos sdo muitas
vezes condicionados pelas limitadas sensibilidades e especificidades dos métodos de
diagnostico atuais. Mesmo com cuidada atencao a genealogia e aos resultados dos testes
de cruzamentos, pode ser muito dificil prever o impacto da prevaléncia no geral de defeitos
especificos numa grande populacdo (Oyama et al., 2013). Por exemplo, no caso dos Boxer,
progenitores sem doenca aparente e com ecocardiografia normal, podem produzir
descendéncia com EP e ESA (Jenni et al.,, 2009). Dai que o desenvolvimento de testes
econdmicos que possam detetar a presenca de genes responsaveis pelos defeitos
congénitos seja 0 passo a seguir nesta matéria (Oyama et al.,, 2013). O Projeto Genoma
Canino desenvolvido em 1990 permitird mapear marcadores genéticos de forma a identificar
genes responsaveis por diversas malformacdes hereditarias e provar que certas DCC tém

uma base genética (Dukes-McEwan, 2006).

4. Prevaléncia

As malformacgfes cardiovasculares congénitas representam uma causa significativa de
morbilidade e mortalidade em cées até ao primeiro ano de idade, representando as
anomalias congénitas mais frequentemente encontradas nos cdes (Patterson, 1968). A
prevaléncia exata destas doencas é dificil de determinar porque algumas delas séo
assintomaticas, algumas levam a morte perinatal e algumas diferengas regionais na
popularidade das racas afetam a sua frequéncia (Oyama et al., 2013). Um reconhecimento
precoce é de grande importancia para se poder instituir maneios médico ou cirlrgico
apropriados, de forma a melhorar a condicdo clinica e providenciar um progndstico
adequado. Para tal, a epidemiologia dos defeitos cardiovasculares congénitos desempenha
um importante papel (Oliveira et al., 2011).

Na América do Norte, os estudos realizados indicam que a ocorréncia global de DCC em
cdes representa entre 0,46 e 0,85% das consultas médico-veterinarias. A persisténcia do
ducto arterial (PDA), ESA e EP tém estado no topo da lista de DCC mais reportadas em
cdes. Os defeitos septais ventriculares (DSV) e atriais (DSA), displasia das véalvulas mitral e
tricuspide e tetralogia de Fallot sdo também frequentemente diagnosticados (Oyama et al.,
2013). De entre as MCC, a EP constitui uma das trés mais comuns, ocorrendo, segundo
Eyester (1993) em cada 1 por 1000 cées, segundo Kittleson e Kienle (1998) em cada 2 por
1000 cées, ou segundo Patterson (1968) em 6,8 por cada 1000 cées.

Num estudo feito em cées na década de 1960, 325 malformagfes foram detetadas em 290

cdes com MCC. A frequéncia de diagnosticos foi de, aproximadamente, 28% para a PDA,
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20% para EP, 14% para EA, 8% para persisténcia do 4° arco aortico direito, 7% para DSV, e
menos que 5% para tetralogia de Fallot, persisténcia da veia cava cranial esquerda e DSA
(Patterson, 1968).

Em 1989, num estudo realizado no Reino Unido, em 339 cdes com DCC, a ESA foi o
diagnostico mais comum, com 32% dos casos, seguida da PDA com 20%, displasia da
mitral com 14%, EP com 12% e DSV com 8% (Patterson, 1989). Uma andlise mais recente
por Buchanan (1992), que inclui informacdo de prevaléncia em mais de 1300 casos na
América do Norte, indica que a PDA continua a ser a DCC mais comum (31,7%), seguida de
ESA (22,1%) e EP (18,3%).

Na Suécia, em 1997, resultados publicados em 151 cdes com DCC, indicam também que a
doenca mais prevalente era a estenose aortica (EA), correspondendo a 35% dos casos,
seguida da EP com 20% dos casos, DSV com 12%, PDA com 11% e displasia aértica,
displasia mitral e tetralogia de Fallot com percentagens menores (Tidholm, 1997).

Num estudo publicado em 2011 por Oliveira et al., entre 1997 e 2010 em Italia, pelo menos
uma malformacédo cardiaca congénita foi diagnosticada em 976 de 4480 cdes apresentados
para examinagao cardiovascular, o que corresponde a uma percentagem de 21,7%. Dentro
destas, a EP foi a malformag¢éo mais comum (32,1%), seguida da ESA (21,3%) e da PDA
(20,9%), seguidas dos defeitos septais ventriculares (DSV) (7,5%), estenose da aorta (5,7%)
e displasia da tricuspide (3,1%).

Num estudo retrospetivo alargado realizado no IVP, entre 1989 e 2010, foram
diagnosticadas 203 MCC, distribuidas por 193 animais, 0 que corresponde,
aproximadamente, a 0,86% de todos os casos assistidos no IVP. A EA foi a malformacéo
cardiaca congénita mais prevalente (41,8%), seguida da EP (17,6%), PDA (15,3%),
displasia da tricispide e/ou mitral (8,2%), DSV (5,3%) e DSA (2,9%) (Natalina, 2010).

Num outro estudo realizado em Portugal, no Hospital Veterinario do Porto, a EA foi a MCC
mais diagnosticada, correspondendo a 43,8%, seguida da EP, com 19%, displasia da
tricuspide, com 8,6%, aorta quadrictuspide, com 7,6%, PDA, com 5,7%, seguidos de DSV,
DAS e tetralogia de Fallot com menores percentagens (Serrano, 2012).

Animais de raca pura aparentam ser mais afetados por malformagdes cardiacas congénitas,
comparativamente com animais de raca indefinida (Patterson, 1968; Oliveira et al., 2011). As
ragas mais afetadas com DCC s&o o Boxer, Pastor Aleméo, Bulldog Inglés, Terranova e o
Golden Retriever (Tidholm, 1997; Oliveira et al., 2011). Os machos aparentam ser
ligeiramente mais afetados que as fémeas, exceto na PDA na qual é demonstrada
inequivocamente uma maior incidéncia nas fémeas (Patterson, 1968; Tidholm, 1997
Oliveira et al., 2011).

Segundo o estudo de Oliveira e associados (2011), racas como Chihuahua, Bulldog Inglés,
Labrador Retrievers, Mastiff Italiano, Pastor Alemé&o, Golden Retrievers e West Highland

White Terriers apresentam um risco médio de sofrer de DCC. O Boxer, Terranova e
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American Staffordshire Terrier aparentam um risco moderado, enquanto que ragas como o
Weimaraner, Bulldog Francés, Schnauzer e Pastor Australiano aparentam possuir um risco
significativo de desenvolver malformagfes cardiacas.

E importante ndo esquecer que aumento da popularidade de certas racas de cdes ao longo
do tempo, pode influenciar a prevaléncia regional ou global de um defeito cardiaco particular
(Oyama et al., 2013).

A EP afeta mais racas de pequeno porte, enquanto que a EA é mais frequente em caes de
grande porte (Kvart, 2010; Ware, 2014). As racas descritas com maior prevaléncia de EP
sao o Airedale Terrier, Basset Hound, Beagle, Boxer, Boykin Spaniel, Bulldog Inglés, Bulldog
Francés, Chihuahua, Chow chow, Cocker Spaniel, Keeshond, Labrador Retriever, Mastiff,
Pastor Alemédo, Samoyedo, Schnauzer Miniatura, Terranova, Yorkshire Terrier e West
Highland White Terrier (Buchanan, 1992; Estrada, 2009; Oliveira et al., 2011; Oyama et al.,
2013; Ware, 2014). No Beagle a EP é comprovadamente uma MCC hereditaria (Estrada,
2009). A frequéncia de EP mais reduzida em animais de raca indeterminada é explicada
pela menor consanguinidade nas linhagens destes animais, ao contrario das ragas muito
trabalhadas do ponto de vista genético, podendo constituir, deste modo, um fator

predisponente (Sales Luis, 1994).

5. Patologia e classificacao

Existem varios sistemas de classificagdo propostos para a estenose da pulmonar (Staudte,
Gibson, Read & Edwards, 2004). Do ponto de vista anatdémico, existem trés tipos de EP:
valvular, subvalvular e supravalvular, sendo a forma valvular a mais frequentemente
detetada em caes (Bussadori, Amberger, Le Bobinnec & Lombard, 2000; Fossum et al.,
2013).

5.1. Estenose valvular

A estenose valvular pode ser classificada em tipo A e B. O primeiro ocorre quando 0s
folhetos valvulares estédo leve ou moderadamente espessados, com separagdo incompleta
ou fusdo destes, assumindo uma forma de clpula em sistole, e o didmetro do anel valvular é
normal. Por sua vez, o tipo B consiste em folhetos valvulares marcadamente espessados,
deformados e imoveis, e hipoplasia do anel valvular, mas sem fusdo comissural (Bussadori
et al., 2000; Fossum et al., 2013). Contudo, esta classificacdo ndo é absoluta, e nalguns
casos é possivel observar aspetos de ambos os tipos (Schrope, 2005).

Segundo Oliveira et al. (2011), a EP do tipo A é a mais frequentemente observada,

correspondendo a aproximadamente 70% dos casos de EP.
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A displasia valvular é diferente da EP do tipo A, na medida em que ha maior deformacéo
dos folhetos, que estdo marcadamente espessados, com ou sem hipoplasia no anel valvular
e fusdo das comissuras (Estrada, 2009). Mais de 80% dos cdes com EP valvular tém algum
grau de displasia da pulmonar (Fossum et al., 2013). Nos humanos, a forma predominante é
o tipo A (Waller, Howard & Fess, 1995).

Figura 4 — Representagcdo esquematica de um coracao com estenose da valvula pulmonar.
Notar a hipertrofia concéntrica do VD em consequéncia da malformagé&o valvular (adaptado
de Dukes-McEwan, 1998).

AD — atrio direito; VD — ventriculo direito; AE — atrio esquerdo; VE — ventriculo esquerdo; Ao — aorta;
P — artéria pulmonar; vp — valvula pulmonar.

5.2. Estenose subvalvular

A estenose subvalvular primaria, andloga da ESA, aparenta ser um processo raro
(Bussadori et al., 2000). Quando ocorre esta, na maior parte das vezes, associada a
displasia valvular, em que, além desta Ultima, existe um anel fibroso mesmo por baixo dos
folhetos valvulares (Bussadori et al., 2000; Oyama et al., 2013). Noutros casos, a lesdo
obstrutiva pode ocorrer na regido infundibular do TSVD, consistindo numa diminuicdo do
limen do infundibulo por fibrose deste (Sales Luis, 1994; Fossum et al., 2013).

Em situagbes raras, o TSVD pode estar separado do corpo do VD (regido de entrada de
fluxo) por uma crista fibromuscular bem desenvolvida, o que resulta numa anomalia referida
como VD com dupla camara, em que existe uma camara proximal com pressao elevada e
uma distal com pressdo mais baixa (Boom, 2011; Oyama et. al, 2013). H4 quem considere
esta uma malformacdo isolada e ndo uma forma de EP. As suas consequéncias
fisiopatoldgicas e clinicas séo idénticas, mas existe apenas hipertrofia da zona de entrada e
ndo na zona de saida do VD. E por vezes acompanhada de insuficiéncia da tricispide, o

gue agrava o seu prognostico (Orton, 2012).
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Uma forma de EP subvalvular causada pelo desenvolvimento andémalo de artérias
coronarias tem sido descrita em racas braquicefalicas, como os Bulldogs Ingleses e Boxers
(Fonfara et al., 2010). Existem varios tipos de artérias coronarias aberrantes descritos
(Buchanan, 2001). No Bulldog Inglés, o tipo descrito € o R2A, no qual, uma artéria coronaria
esquerda aberrante, com origem na artéria coronaria direita ao invés de ter origem no sinus
aodrtico esquerdo, circunda o TSVD de forma a alcangar o VE, comprimindo a artéria
pulmonar mesmo por baixo da valvula pulmonar (Buchanan, 2001; Schrope, 2005; Estrada,
2009).

A estenose subvalvular secundaria é mais frequente, na qual ocorrem diversos graus de
hipertrofia fibromuscular infundibular em consequéncia da hipertrofia concéntrica ventricular
direita (Bussadori et al., 2001; Fossum et al., 2013). Esta est4, provavelmente, associada a
uma componente dindmica, a qual agrava a sintomatologia da EP durante situacdes de
exercicio fisico ou excitagdo (Bussador et al., 2001; Fossum et al., 2013).

Em medicina humana, a forma subvalvular priméaria esta normalmente associada a DSV
(raros em animais), enquanto que a forma valvular é normalmente uma forma isolada
(Brickner, Hillis & Lange, 2000; Hyun & Park, 2006).

5.3. Estenose supravalvular

A EP supravalvular é a mais rara, e parece ser mais comum em Schnauzer Gigante
(Strickland, 2008; Oyama et al., 2013). Ocorre geralmente de forma isolada e consiste hum

estreitamento da artéria pulmonar principal (White, 1998).

5.4. Histopatologia

Os achados histolégicos incluem espessamento da valvula esponjosa e a presenca de
bandas de células fusiformes numa rede densa de colagénio. Pensa-se que estas
alteracdes representem um excesso de producdo dos elementos valvulares normais, ou
uma falha na conversdo nas almofadas de endocéardio da valvula pulmonar embrionaria
(Oyama et al., 2013).

5.5. Malformacg@es cardiacas congénitas concomitantes com EP

A EP costuma ser uma MCC isolada, mas tem sido reportada em associacdo com varias
outros defeitos cardiacos congénitos (Ware, 2014).

Nos Boxers, por exemplo, € comum existir EP e ESA simultaneamente, pelo que animais
destas racas devem ser examinados para pesquisa destas malformacdes precocemente,

por volta dos 12 meses de idade (Bussadori et al., 2001).
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A EP também ja foi descrita associada a PDA e a defeitos no septo interacardiaco, tanto
como DSA como DSV, e com persisténcia da veia cava anterior esquerda (PVCAE)
(Bussadori et al., 2002; Scansen et al., 2014; Sales Luis, Oliveira & Carvalho, 1999b; Zani,
Becchetti, Leonardi & Sinatra, 2014). A PVCAE ndo traz consequéncias clinicas
significativas para os animais, mas interfere com o procedimento cirargico ou de
valvuloplastia por baldo (VB), nomeadamente por existirem maiores riscos ou por ser mais
dificil o acesso ao VD por cateterizacdo. Num dos casos descritos, 0 animal apresentava
algum grau de cianose devido a comunicacao da direita para a esquerda através da PVCAE,
a qual drenava para o AE (Zani et al., 2014).

6. Fisiopatologia

Uma obstrugdo ao fluxo de saida proveniente do ventriculo direito aumenta a resisténcia a
sua saida, causando um aumento proporcional na presséao sistolica ventricular. Para tentar
equilibrar esta situacdo, desenvolve-se uma hipertrofia ventricular direita concéntrica, a qual
€ geralmente proporcional a gravidade do defeito de obstrucdo (Kienle & Thomas, 2002;
Oyama et al., 2013). Enquanto que, por um lado, esta resposta compensatéria serve para
normalizar o esforco da parede, na medida em que permite a normalizagdo da funcdo
sistolica e do volume de ejecdo, por outro pode ter consequéncias deletérias (Kienle, 1998;
Oyama et al., 2013).

Nalguns cdes com EP e a medida que esta se desenvolve, surge também uma hipertrofia
secundaria da regido infundibular do TSVD em consequéncia da hipertrofia do VD, a qual
contribui para a obstrucéo ao fluxo de saida, particularmente durante situages de exercicio
fisico ou excitagdo (Dukes-McEwan, 1998; Fossum et al., 2013). Este estreitamento do
TSVD é maior durante a sistole, produzindo uma obstru¢éo dindmica que contribui para a
estenose fixa (Fossum et al., 2013). Minors et al. (2006) classificam a estenose infundibular
em trés tipos: fibroso, fibromuscular e muscular. Durante a sistole, o sangue ejetado do VD
acelera quando atravessa 0 segmento estenosado, tornando-se turbulento distalmente a
obstrucdo. Uma dilatacdo pds-estendtica desenvolve-se na artéria pulmonar principal a
medida que o jacto de sangue desacelera e gasta alguma da sua energia cinética contra a
parede vascular (Staudte et al., 2004; Oyama et al., 2013)

A gravidade da obstrucdo, o gradiente de pressao que existe através da zona estenotica, o
grau de hipertrofia ventricular direita e a pressao sistélica do VD sao parametros que se
encontram relacionados entre si (Kienle & Thomas, 2002).

Ao contrario do que ocorre com a ESA, que aparenta ser uma doenca de caracter
progressivo, a gravidade da EP n&o parece ser alterada ao longo do crescimento dos
animais (Pyle, Patterson & Chacko, 1976; Bussadori et al.,, 2001; Jenni et al., 2009).

Contudo, a hipertrofia infundibular secundaria pode ir agravando a estenose fixa (Kienle,
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1998). Uma pressao ventricular direita elevada causa reducdo na perfusdo do miocardio e
consequente isquémia, 0 que pode conduzir a arritmias ventriculares e morte subita (Kienle,
1998; Ware, 2014).

A existéncia de regurgitacdo da tricispide consequente de displasia valvular, secundaria a
dilatacdo do VD, ou de uma combinacdo destes fatores, pode contribuir para ainda maior
pressdo no coracdo direito. Na medida em que o volume de regurgitacdo da tricuspide é
funcdo do tamanho do orificio de regurgitacdo (ou seja, da gravidade da displasia) e do
gradiente de pressdo (gravidade da EP), uma regurgitacdo grave da tricUspide tem
tendéncia para se desenvolver nos cdes afetados (Oyama et al., 2013). O AD pode
encontrar-se dilatado como consequéncia de regurgitacdo da tricuspide ou por diminuicédo
da capacidade de enchimento do VD em consequéncia da hipertrofia concéntrica (Kienle &
Thomas, 2002; Ware, 2014). Assim que a pressao atrial direita se aproxima dos 15 mm Hg,
ocorrem sinais sugestivos de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) direita. Sincope e
morte suUbita sdo acontecimentos raros em cdes com EP isolada, devendo-se a ICC direita
nestes animais a displasia da tricispide concomitante (Kienle, 1998). A hipotensao é
presumivelmente desenvolvida como uma consequéncia da reducdo do débito cardiaco
(secundéria a bradicardia ou agravamento da obstrugdo infundibular dindmica) e em
combinagdo com vasodilatacdo arteriolar periférica (com ou durante o exercicio). A
estimulacdo de mecanorrecetores no VD com excesso de pressédo pode estimular o reflexo
de bradicardia e vasodilatacdo. Uma reducdo no fluxo sanguineo coronario direito foi
documentado em alguns caes com EP e pode contribuir para a ocorréncia de sincope,
intoler&ncia ao exercicio e falha do miocéardio (Oyama et al., 2013).

A diminuicdo do débito cardiaco direito leva a diminuicdo do fluxo sanguineo pulmonar, o
qgue se traduz nos sinais clinicos normalmente manifestados pelos animais com esta
doenca, nomeadamente por dispneia, cansago excessivo e intoleréncia ao exercicio fisico. A
ocorréncia de sincope induzida pelo exercicio fisico ocorre pelo mesmo motivo (Strickland,
2008).

Em raras ocasifes, uma hipertrofia septal grave causada pela EP pode resultar numa

obstrucéo dindmica ao fluxo de saida de ambos os ventriculos (Oyama et al., 2013).

7. Abordagem clinica

A abordagem clinica de animais suspeitos de MCC deve ser sistemética, e a historia clinica
e exame fisico sdo de grande importancia. Como ja referido, a predisposicao racica para
certos tipos de malformacao cardiaca assume uma certa relevancia na elaboracao de um
plano de diagnéstico (Estrada, 2009). A idade pode também constituir um fator importante
aguando da interpretacdo dos resultados do exame inicial (Oyama et al., 2013). Um estudo

realizado em 85 cachorros de raca Boxer revela que o diagndstico para EP, mas também
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para ESA, pode ser realizado por auscultacdo e avaliacdo ecocardiogréfica a partir das 10
semanas de idade (Jenni et al., 2009).

Alguns defeitos podem ser detetados pouco tempo depois do nascimento, mas a gravidade
das alteracGes hemodinamicas pode alterar-se significativamente durante os primeiros 6 a
12 meses de vida (Oyama et al., 2013). A maioria dos cdes com EP é assintomatica durante
o primeiro ano de vida, sendo que a doenc¢a é normalmente detetada por auscultagdo de um
sopro cardiaco durante uma consulta de rotina (Estrada, 2009; Oyama et al., 2013). Os
primeiros sinais clinicos a surgirem estéo relacionados com o baixo débito cardiaco direito,
que podem ir de intolerdncia ao exercicio a polipneia. Animais com EP muito grave podem
apresentar dispneia e sincope como resultado da impossibilidade de o VD aumentar o seu
débito em resposta a exercicio ou excita¢do (Estrada, 2009). Aproximadamente apenas 35%
dos cdes com doenca grave manifestam sinais clinicos (Strickland, 2008; Oyama et al.,
2013). Sinais sugestivos de ICC direita, como a ascite, derrames pleurais e edemas, sdo
mais frequentes em cé@es com idade superior a 1 ano e numa fase muito avangcada na
doenca, ou ocorrem mais precocemente se existir displasia da tricispide (Estrada, 2009;
Oyama et al., 2013). A maioria dos sinais clinicos surge apenas em animais com EP grave
ou na presenca de MCC concomitantes (Estrada, 2009). Por exemplo, a cianose pode estar
presente quando a EP é associada a comunica¢gfes pulmonar — sistémicas, através do
forAmen oval ou de defeitos septais atriais ou ventriculares (Oyama et al., 2013).

Mediante a predisposic¢ao racica, a histoéria clinica, os achados ao exame fisico e avaliagbes
eletrocardiogréficas ou radiograficas, € possivel emitir um diagndéstico provavel de EP,
confirmado por avaliacdo ecocardiografica, a qual permite também avaliar a gravidade da
doencga, identificar algum defeito concomitante e decidir o procedimento terapéutico
(Estrada, 2009). Os diagnosticos diferenciais de estenose da pulmonar incluem outras MCC,
tais como a ESA, DSA, DSV e Tetralogia de Fallot (Fossum et al., 2013).

7.1. Exame fisico

O sinal fisico mais evidente em animais com EP é um sopro sistolico de ejecéo crescendo
ou crescendo - decrescendo, o qual é melhor auscultado sobre a base esquerda do coragéo
(no 3° ou 4° espaco intercostal), podendo, por vezes, irradiar dorsalmente (Dukes-McEwan,
1998; Estrada, 2009). Nalguns casos, 0 sopro € igualmente auscultado no térax cranial
direito e pode ser detetado um choque pré-cordial no 3° ou 4° espacos intercostais
esquerdos (Strickland, 2008). Em cdes com insuficiéncia valvular pulmonar concomitante, o
sopro sistélico de ejecdo pode ser acompanhado de um sopro diastélico decrescendo
suave, melhor auscultado ventralmente a regido da vélvula pulmonar. Um sopro
holossistolico de refluxo da tricispide pode estar igualmente presente no hemitérax direito

(Oyama et al., 2013). Ocasionalmente, pode auscultar-se um “click” sistolico de ejecdo
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pulmonar, que corresponde a altura em que uma valvula com fusédo dos folhetos atinge a
sua posicao de abertura, emitindo um som quando abre (Estrada, 2009; Ware, 2014).

E necessario ter alguma atencdo aquando da detecéo de um sopro cardiaco, pois este pode
ser fisiolégico, o que € mais ou menos frequente em caes muito jovens. Estes s&o
normalmente de baixa intensidade (grau I-1I/VI), proto ou mesossistélicos no tempo e mais
audiveis na base esquerda cardiaca, em contraste com 0s sopros provocados por
malformacao cardiaca, normalmente de alta intensidade (grau IlI-VI/VI) e de maior duracéo,
podendo disfarcar os sons cardiacos normais (Oyama et. al, 2013). Os sopros fisiol6gicos
podem variar em intensidade coincidentes com altera¢des do ritmo cardiaco ou na posicéo
corporal, e podem dever-se a caracteristicas normais nos cachorros, tais como um
hematocrito menor, uma parede toracica mais fina e um volume cardiaco relativamente
maior, comparado o didmetros das artérias cardiacas (Kittleson, 1998a). Normalmente,
estes sopros diminuem ou desaparecem assim que o animal atinge os seis meses de idade;
contudo, alguns sopros cardiacos fisiol6gicos sistélicos suaves podem persistir pela vida
adulta do animal, especialmente em racas grandes (Jenni et al., 2009; Oyama et. al, 2013).
Em cdes com EP, as veias jugulares surgem, geralmente, normais, podendo existir alguma
proeminéncia da onda A (Estrada, 2009). Em casos graves de EP ou de displasia valvular
da tricUspide, pode surgir distensdo da jugular, o que indica uma elevada pressédo venosa
central. Pulsos jugulares de grande amplitude podem resultar de uma onda causada pela
contracao atrial devido ao VD rigido ou de ondas que indicam regurgitacdo da tricaspide
significativa. Estes sinais sdo evidentes na maioria dos caes com insuficiéncia cardiaca (IC)
direita e ascite. Os pulsos arteriais periféricos sdo geralmente normais (Dukes-McEwan,
1998). Um choque pré-cordial de intensidade ou area aumentada indica frequentemente
aumento do ventriculo subjacente, o qual pode ser sentido no hemitérax direito de cées de
racas de peito profundo e fino com hipertrofia ventricular direita grave (Dukes-McEwan,
1998). A presenca de um choque pré-cordial define a maior intensidade de sopro cardiaco
(grau V-VI/VI). O foco desta vibracédo coincide com o ponto de maxima intensidade acustica
(Oyama et al., 2013).

8. Métodos de diagndstico
8.1. Eletrocardiograma

Um eletrocardiograma (ECG) fornece informacg&o util na maioria dos animais com MCC,
principalmente através da sua capacidade de detetar dilatacdo das cémaras cardiacas.
Enquanto que um ECG normal ndo exclui uma doenga cardiaca, um ECG com alteracbes
indicativas de dilatacdo esquerda e/ou direita num animal jovem remete para uma lista curta

de provaveis malformacdes cardiacas. Por exemplo, um ECG que indique um desvio
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significativo do eixo elétrico a direita (eixo > 100° no c&o) e hipertrofia ventricular direita
sugere imediatamente a possibilidade de estenose da pulmonar, tetralogia de Fallot ou
displasia valvular da tricispide (Oyama et. al, 2013; Ware, 2014). Uma EP de magnitude
média pode ndo originar alteracdes significativas no tracado eletrocardiografico (Estrada,
2009). Animais com EP moderada a grave e hipertrofia ventricular direita apresentam, na
maioria das vezes, sinais indicativos de dilatac&o direita, nomeadamente ondas S profundas
nas derivacdes |, Il, lll e aVF, ondas S proeminentes nas deriva¢ces do lado esquerdo do
peito e desvio do eixo elétrico a direita (Estrada, 2009; Fossum et al., 2013). Uma hipertrofia
do miocérdio ventricular extrema, assim como doengas que causem hipoxémia arterial ou
reducdo da perfusdo do miocardio, podem dar origem a arritmias ventriculares (Oyama et
al., 2013). Os animais com insuficiéncia cardiaca direita podem também apresentar-se em
fibrilhacdo atrial, fibrilhac&o-flutter atrial ou com sinais de ectopia supraventricular (Johnson
& Martin, 2004).

8.2. Radiografia

Ao contrario das DCC por sobrecarga de volume que apresentam dilatacéo cardiaca notavel
ao raio X, as DCC caracterizadas por sobrecarga de pressao e consequente hipertrofia
concéntrica ndo mostram alteragdes tdo evidentes (Oyama et al., 2013). Segundo um
estudo de Lamb e associados (2001), a radiografia ndo € um método de diagndstico preciso
para o diagndstico de MCC, mesmo que realizado por médicos veterinarios experientes,
advindo a sua utilidade para classificagdo da gravidade da doenca.

As radiografias do torax auxiliam na determinagdo da dimensdo do eixo cardiaco,
identificacdo de dilatacdo nas camaras cardiacas ou grandes vasos, integridade da
circulacdo pulmonar e detecdo de insuficiéncia cardiaca congestiva (Fossum et al., 2013).
Assim, a radiografia de animais com EP moderada a grave pode mostrar um VD
proeminente, devido a hipertrofia, assumindo a forma de um “D” invertido, em projecéo
ventro-dorsal. E possivel observar também a dilatacio pos-estenética da artéria pulmonar
principal numa vista dorsoventral ou ventrodorsal, a qual ndo se distingue em situacbes
normais, e a circulacdo pulmonar periférica pode estar atenuada (Estrada, 2009; Tyner,
Reese, & Maisenbacher, 2011; Bahr, 2013; Ware, 2014). A radiografia € mais sensivel para
detecao de hipertrofia do VD do que do VE, devido a parede mais fina do primeiro e,
portanto, a maior evidéncia quando hipertrofiado. Como o VD esta normalmente em contato
com o esterno, a sua hipertrofia pode causar um aumento do contato esternal do coracao
direito em projecdes laterais, o qual é detetado quando excede os 2,5-3 espacos intercostais
(Bahr, 2013). A circulagdo sanguinea pulmonar pode estar mais atenuada que o nomal
qguando ocorre IC direita, devido ao baixo débito cardiaco e consequente diminuicdo da

vascularizagdo das artérias pulmonares periféricas (Strickland, 2008; Tyner et al., 2011,
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Bahr, 2013). Animais com ICC iminente ou descompensada podem apresentar alargamento
seletivo da veia cava caudal (IC direita) ou veias pulmonares (IC esquerda) (Oyama et al.,
2013).

Em animais jovens, a interpretacdo de uma radiografia pode ser dificil no que toca a
distincdo entre dilatacdo do coracdo esquerdo, direito ou bilateral. Existe uma tendéncia
geral para sobrestimar a interpretacdo do tamanho do coracao direito em neonatos devido a
presenca de uma proeminéncia ventricular direita normal, o que pode levar a formulagéo de
diagndsticos errados de estenose da pulmonar num animal jovem com um sopro benigno.
Para além disto, o apex ventricular pode estar desviado a direita nas proje¢fes dorsoventral
ou ventrodorsal, contribuindo para a ilusdo de uma dilatacdo cardiaca direita num animal

normal (Oyama et al., 2013).

Figura 5 — Imagem radiogréfica ao térax de cdo com EP, numa projecéo latero-lateral direita.
E evidente a hipertrofia do VD que resulta num aumento do contato esternal (adaptado de
Bahr, 2013).
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Figura 6 — Imagem radiogréafica ao térax de cdo com EP, numa projecéo ventro-dorsal. E
evidente a hipertrofia do VD que resulta na imagem de um “D” invertido. E visivel também
uma dilatacao da artéria pulmonar (seta) (adaptado de Bahr, 2013).

A medicdo da silhueta cardiaca usando o sistema de score vértebras/coracdo semelhante
ao usado nos caes adultos providencia critérios objetivos para a interpretacdo do tamanho
cardiaco. Ao usar uma projecao radiogréafica lateral, a soma dos eixos cardiacos maior e
menor deve dar uma média de 10.0 + 0.5 vértebras (medidas caudalmente a partir da quarta
vértebra toracica) em cachorros com 3 meses de idade saudaveis e que nao se altere
significativamente até que atinjam os 6, 12 e 36 meses (Oyama et al., 2013). Contudo, estas
medidas de avaliagdo do tamanho cardiaco sédo influenciadas pelas variagbes da
conformacéo toracica entre diferentes racgas e individuos e pelas variacdes na aparéncia da
silhueta cardiaca derivadas de posicionamentos inconsistentes para a realizacao da
radiografia, fases da respiragdo ou dos ciclos cardiacos e outras doencas cardiacas
concomitantes (Kittleson, 1998a; Lamb et al., 2001).

8.3. Ecocardiografia

A ecocardiografia € um meio de diagnéstico complementar Util, versatil e seguro, e tem
vindo a reduzir a necessidade de outros métodos invasivos para estabelecer um diagndstico
de DCC, ao fornecer informacbes sobre a estrutura e funcao cardiacas (Fuentes, 1998;
Oyama et al., 2013). Contudo, os achados ecograficos devem ser sempre interpretados no
contexto da historia e sinais clinicos e todos os resultados obtidos a partir da ecocardiografia
devem ser integrados de forma a produzir uma histdria clinica plausivel (Bussadori et al.,
2000).
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8.3.1. Modos ecocardiograficos

As varias MCC conduzem a pressdes e/ou cargas excessivas de volume nas camaras
cardiacas, resultando em hipertrofia concéntrica e/ou excéntrica, respetivamente. Estes
tipos de hipertrofia sdo facilmente reconhecidos e quantificados pelos modos
ecocardiograficos bidimensional (2D) ou movimento (M) (Oyama et al., 2013). O fluxo
sanguineo esta também frequentemente alterado, adquirindo o modo Doppler importancia,
pois permite registar a velocidade do fluxo sanguineo (Doppler espectral) e a sua direcédo
(Doppler a cores) (Fuentes, 1998)

O modo M é limitado a apenas um plano ecogréfico unidimensional, no qual, a partir de uma
imagem em duas dimensfes, a acao das estruturas anatémicas cardiacas sdo dispostas
linearmente em funcdo do tempo (Oyama et al., 2013). A vantagem deste modo € a
possibilidade de medicao das dimensfes das camaras cardiacas e espessura da parede em
pontos precisos no tempo, permitindo a observacdo do movimento durante um ciclo
cardiaco, enquanto que a maior desvantagem € a limitacdo da area selecionada
(Tiemessen, 1995; Fuentes, 1998; Bussadori et. al, 2000). O acesso ecografico ao VD e a
valvula pulmonar e as carateristicas morfologicas dos mesmos limitam a utilizacdo deste
modo ecogréfico na avaliagdo, e embora 0 aumento da espessura da parede ventricular
possa ser visivel, ndo existem medidas padronizadas para avaliacdo do VD em cées.
Apesar disto, este corte é fundamental para avaliar o desempenho cardiaco e
particularmente Util para avaliar as caracteristicas do movimento septal (Kienle & Thomas,
2002).

O modo 2D é mais versétil, na medida em que podem ser feitos diversos cortes através do
coracao de forma a obter varios planos em duas dimensdes. Desta forma, permite detetar
anomalias no tamanho e forma cardiacos, assim como lesfes, dando simultaneamente
informagé&o quantitativa e qualitativa (Bussadori et al., 2000; Kienle & Thomas, 2002). Existe
também um modo tri-dimensional em alguns equipamentos.

O modo Doppler segue o principio de que a frequéncia das ondas sonoras refletidas varia se
o alvo refletor se move na direcdo da fonte ou na oposta (Fuentes, 1998). Ao detetar as
alteracdes de frequéncia refletidas pelos globulos vermelhos em movimento, o modo
Doppler permite a obtencédo de informacéo da velocidade e direcao do fluxo sanguineo e a
distincdo de fluxo laminar do turbulento (Oyama et al., 2013). Isto depende fortemente do
angulo, em que a fonte das ondas deve estar paralela com a dire¢cdo do fluxo sanguineo
(Fuentes, 1998). A informacéo de ultrassons (US) do Doppler pode ser visualizada em modo
espectral ou sobreposta no modo bi-dimensional (Oyama et al., 2013).

Com o Doppler espectral a velocidade é visualizada sob a forma de um gréfico velocidade —
tempo, com o fluxo que se afasta da sonda disposto por baixo da linha de base e o fluxo que

se aproxima da sonda disposto acima desta. Este modo varia com a area selecionada e as
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ondas usadas. No modo de ondas pulsateis € selecionada uma &rea muito limitada,
devendo ser identificada a zona de interesse para a medi¢do usando o modo 2D como guia.
Assim, obtém-se informag6es detalhadas do local anatomico exato do fluxo anormal e da
direcdo relativa deste (Oyama et al., 2013). Isto permite a localizagdo precisa das
velocidades de fluxo mas é limitado a medicao de velocidades relativamente baixas devido
ao fenédmeno “aliasing”, no qual as velocidades acima de um certo limite aparentam reverter
a sua direcao, causando uma certa ambiguidade no grafico (Oyama et al., 2013). O modo de
ondas continuas permite alcancar taxas de amostragem mais altas, permitindo a gravagéo e
medicdo de velocidades muito elevadas ao longo da emissdo dos US direcionados,
nomeadamente as altas velocidades do fluxo através de uma estenose ou de valvulas
insuficientes (Oyama et al., 2013). Contudo, existe uma faixa de ambiguidade pois a exata
localizacdo do fluxo ao longo do cursor ndo pode ser determinada a partir do sinal espectral
(Fuentes, 1998). Desta forma, estes dois modos sdo complementares, sendo as ondas
pulséateis preferencialmente usadas para identificar e localizar a leséo e as ondas continuas
para medir altas velocidades e o gradiente (Oyama et al., 2013).

O modo Doppler a cores permite resolver alguns problemas da ambiguidade que o modo
espectral apresenta, pois velocidades elevadas ou fluxos turbulentos podem ser mostrados
com imagens de cores diferentes sobrepostas na imagem em 2D (Fuentes, 1998).
Padronizadamente, o fluxo laminar em direcdo a sonda apresenta a cor vermelha, enquanto
gue o fluxo com direcdo oposta apresenta-se de azul, podendo adquirir tons mais claros ou
escuros consoante a velocidade seja maior ou menor (Oyama et. al, 2013). O “aliasing”
ocorre na mesma quando o fluxo acelera (na zona estenosada) e surge com a cor oposta
(vermelho para azul, ou azul para vermelho). O fluxo turbulento € geralmente representado

com um padrdo de verde ou padrao de mosaico (Fuentes, 1998).

8.3.2. Anatomia ecogréfica do trato de saida ventricular direito

O trato de saida ventricular direito surge, nos varios cortes ecograficos, sobre a forma de um
cone truncado, mas um pouco curvado como a parte média de um croissant. A base mais
larga corresponde a saida do ventriculo direito e o topo mais curto é formado pelo plano da
valvula semilunar. O plano medial (cerca de 30-40% da circunferéncia, direcionado para o
ventriculo esquerdo) é representado pela por¢cdo muscular do septo interventricular, e mais
acima, pela parede adrtica. O limite lateral (cerca de 60-70% da circunferéncia) € formado
pela parece livre do ventriculo direito, e acima do plano da valvula semilunar pela parede
lateral do tronco pulmonar. Nos casos de EP grave, pode ser visualizada uma protuberancia
lateral da dilatagdo pds-estendtica da parte mais proximal do tronco pulmonar (Bussadori et.
al, 2000).
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Figura 7 — Imagem ecocardiografica da base cardiaca em corte transversal, evidenciando o

trato de saida ventricular direito (adaptada de Fuentes, 2008).

AD - atrio direito; VD — ventriculo direito; vp — valvula pulmonar; AP — artéria pulmonar.

8.3.3. Procedimentos de medida em Modo Imagem e Doppler

O TSVD é quase impossivel de avaliar em toda a sua extensdo com uma vista perfeita ao
longo de todo o seu eixo devido a curvatura do mesmo (Bussadori et al., 2000). Das quatro
valvulas cardiacas, a pulmonar é, normalmente, a mais dificil de visualizar através de
ecocardiografia transtoracica devido a interferéncia do pulméo (Kienle & Thomas, 2002).
Desta forma, torna-se, por vezes, dificil localizar a lesdo com exatiddo e observar a sua
natureza morfoldégica, nomeadamente, identificar uma obstrucdo subvalvular discreta
proxima da valvula (Oyama et al., 2013).

O modo 2D permite localizar a lesdo e observar a morfologia desta, mas também a
hipertrofia concéntrica do VD, os musculos papilares com maior proeminéncia que o normal,
estreitamento do TSVD, vérios graus de dilatacdo do AD e dilatacdo poOs-estendtica da
artéria pulmonar principal (Kienle & Thomas, 2002; Oyama et al., 2013). E possivel observar
0 movimento do septo interventricular ao modo M, o qual pode estar aplanado ou
paradoxistico quando o aumento da pressdo no VD é tal que iguala a pressdo do VE
(Tiemessen, 1995; Kienle & Thomas, 2002). Johnson e Martin (2004) propuseram uma
classificacdo subjetiva para avaliacao da hipertrofia do VD, a qual é classificada como média
se existe hipertrofia sem aplanamento do septo interventricular, ou moderada a grave

guando existe um aplanamento médio ou marcado do septo, respetivamente.
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O modo Doppler a cores é util no estabelecimento da localizagdo anatomica da obstrucéo,
pois o jato turbulento e de alta velocidade é observavel a saida do orificio (Oyama et al.,
2013). As alteracOes de fluxo sdo inicialmente notorias no local da estenose, ou seja, no
TSVD com estenose subvalvular e na zona da valvula com estenose valvular. Alguns cées
com EP podem também apresentar insuficiéncia da pulmonar média a moderada, visivel
através de regurgitacdo, e da tricispide (Oyama et al., 2013). Ao modo Doppler por ondas
pulsateis deve surgir um fluxo laminar proximalmente a artéria pulmonar; apds atravessar a
vélvula torna-se turbulento (Kienle & Thomas, 2002; Jenni et al., 2009). O modo Doppler por
ondas continuas permite também classificar a gravidade da lesdo através da medigcédo
indireta do gradiente de pressdao transvalvular (Fuentes et al., 2009; Locatelli et al., 2013).

O pico de velocidade maximo na AP deveria ser até 1,6 m/s; quando superior a 1,8 m/s
confirma-se a presenca de EP, o que corresponde a um GP superior a 10 mm HG (Jenni et
al., 2009; Francis et al., 2011; Fuentes et al., 2010). Uma EP com velocidade inferior a 3,5
m/s é considerada de gravidade média (Kittleson & Kienle, 1998).

A velocidade do fluxo sanguineo depende primariamente do gradiente de pressao, o qual
pode ser estimado usando a equacgdo simplificada de Bernoulli, de modo a converter
unidades de velocidade em unidades de pressdo, ou seja, o gradiente de pressao entre
duas camaras cardiacas (em mm Hg) é igual a 4 vezes a velocidade maxima ao quadrado
(m/s). O gradiente de pressdo permite a classificacdo da gravidade da doenca, pois a
medida que uma doencga obstrutiva se agrava, ocorre um aumento de presséo no interior do
ventriculo de forma a manter o débito cardiaco normal, o qual se traduz numa maior
velocidade do fluxo sanguineo pela area estenosada. E essencial o alinhamento correto da
sonda, devendo estar colocada cerca de 20° paralelamente a dire¢do principal do fluxo
sanguineo (Oyama et al., 2013). Para isso, as pressoes intracardiacas hidrostaticas normais
devem ser conhecidas. Com a medi¢cédo pelo Doppler de ondas continuas em animais néo
sedados nem anestesiados, pode classificar-se a estenose em média, quando o gradiente
de pressao € inferior a 50 mm Hg, moderada, quando o gradiente se encontra entre 50 e 75-
80 mm Hg, e em grave quando é superior a 75-80 mm Hg (Bussadori et al., 2001; Fuentes,
2010; Fossum et al., 2013).

Tabela 3 — Conversdo da velocidade em gradiente de pressdo através da equagéo

modificada de Bernoulli para classificacdo da gravidade da EP.

Classificacédo da EP Velocidade (m/s?) Gradiente de Presséo
(mm Hg)
Média 2.25-35 10 -49
Moderada 35-45 50 -80
Grave >45 >80
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8.3.3.1. Acesso paraesternal direito

Idealmente, o animal estd em decubito lateral direito numa mesa de ecocardiografia de
corte, e a sonda é colocada por baixo na parede toracica direita. Uma seccdo obliqua, um
pouco tangencial ao TSVD, obtida a partir de uma vista paraesternal direita transversal,
pode ser obtida em todos os cdes. A janela de Doppler de onda pulsatil € normalmente
colocada por baixo, e em muitos casos por cima da valvula pulmonar no tronco pulmonar.
Embora esta vista represente apenas uma secc¢ao tangencial do TSVD, podem ser obtidos
tracados de Doppler satisfatérios em quase todos os pacientes. O didmetro do anel valvular
pulmonar deve ser medido com esta vista, e depois é feito o calculo do racio do diametro
aortico/diametro pulmonar para confirmacdo de hipoplasia pulmonar. Grava¢des adicionais
com o Doppler sdo obtidas com a onda continua e fluxo de cores nesta mesma area, como
indicado por qualquer anomalia suspeita ou visualizada (Bussadori et. al, 2000).

Em pacientes com EP subvalvular, esta vista é muitas vezes suficiente para obter a imagem
de estreitamento subvalvular causada pela hipertrofia muscular e infundibular, assim como
malformagbes valvulares. Contudo, nalguns casos de EP subvalvular a GUnica anomalia
visivel € um TSVD largo, com uma parede ventricular direita livre hipertrofiada e espessada.
As lesdes valvulares e supravalvulares estdo muito proximas para serem observadas
convenientemente. Apesar da pouca visualizacdo, a onda Doppler continua revela um
aumento maximo na velocidade de saida, e, por vezes, alguma regurgitagdo da pulmonar.
Como alternativa, podem ser usadas as vistas esquerdas nestes pacientes (Bussadori et al.,
2000).

8.3.3.2. Acesso paraesternal esquerdo cranial

Com o animal nha mesma posi¢cao que na vista anterior, mas desta vez em decubito lateral
esquerdo e com a sonda colocada na parede toracica esquerda por baixo, mas numa
posicdo paraesternal, afastada do apex. Depois de obtida uma imagem longitudinal da aorta,
um pouco mais dorsal e com um angulo ligeiramente mais cranial, permite frequentemente
gue o TSVD surja numa vista com a artéria pulmonar principal na maioria da sua extenséo e
mesmo até a bifurcacdo das artérias pulmonar direita e esquerda. Esta vista mostra
facilmente anomalias valvulares e dilatacdes pés-estendticas. A avaliacdo com Doppler é

também realizada (Bussadori et al., 2000).
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8.3.4. Formas de estenose da pulmonar a ecografia

As lesbes valvulares ou subvalvulares sdo normalmente evidentes no modo 2D, quando ha

estenose moderada ou grave (Bussadori et al., 2000). Como ja referido, a EP valvular pode

ser classificada em dois tipos que sao observaveis por ecografia:

Tipo A — em modo 2D observa-se o anel valvular com didmetro normal, o
espessamento mais ou menos grave dos folhetos valvulares e a sua separagao
incompleta ou mesmo a sua fus&o, observavel tanto em sistole como em diastole. A
imagem, a vélvula aparece com forma de clpula em sistole, na maioria dos casos
com abertura valvular excéntrica e com varios graus de redugéo da area de secgéo
transversal (Figura 8). A dilatacdo pds estendtica do tronco pulmonar esta
invariavelmente presente com varios graus de gravidade (Bussadori et al., 2000).

Tipo B — também em modo 2D, observa-se a hipoplasia do anel valvular, com varios
graus de espessamento e imobilidade dos folhetos valvulares, mas pouca fuséo
comissural (Figura 9). O tronco pulmonar principal pode estar também,
frequentemente, hipoplasico e raramente existe dilatagdo pds-estenotica (Bussadori
et. al, 2000; Kienle & Thomas, 2002). O anel valvular da pulmonar hipoplasico pode
disfarcar a anatomia da valvula e por davidas quanto ao procedimento cirdrgico mais

apropriado (Oyama et al., 2013).

A distingdo dos tipos de estenose valvular também pode ser feita em funcdo do célculo do

racio anular aorta — pulmonar. O tipo A, caraterizado por um didametro valvular normal,

apresenta um racio aorta — pulmonar menor ou igual a 1,2. Por sua vez, EP do tipo B,

caraterizada por hipoplasia do anel valvular, possui um racio superior a 1,2 (Fossum et al.,

2013).

Figuras 8 e 9 — Imagens ecocardiograficas em corte transversal de EP tipo A e B,

respetivamente. Na primeira imagem, observa-se a valvula em forma de clpula durante a

sistole, devido a fusao dos folhetos valvulares. Na segunda imagem observam-se folhetos

valvulares muito espessados e hipocinéticos (adaptado de Oliveira, 2013).
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Em muitos casos, pode tornar-se dificil observar a zona valvular de modo a conseguir
determinar-se a localizacdo e a anatomia da malformacdo. Uma EP subvalvular nem sempre
é facil de se observar, contudo, quando é causada por artéria corondria esquerda aberrante,
pode, por vezes, ser visivel uma artéria coronaria direita dilatada ou até mesmo a esquerda
(Kienle & Thomas, 2002).

8.3.5. Ecocardiografia transesofagica

A ecocardiografia transesofagica permite a obtencdo de imagens cardiacas através do
esofago, usando uma sonda especial montada num endoscopio modificado. Isto vai permitir
uma proximidade maior com o coracdo e menos estruturas interpostas, obtendo-se imagens
com maior definicdo e detalhe do que as obtidas por ecocardiografia transtoracica. Esta &
uma nova ferramenta ndo s6 de diagnéstico, mas também de monitorizacdo de
procedimentos cirdrgicos ou minimamente invasivos. O seu uso tem vindo a aumentar em
alguns centros veterinarios de referéncia para monitorizacdo e conducdo de procedimentos
de valvuloplastiva por baldo, mas também para encerramento de PDA, DSA e DSV com
aparelhos vasculares (Domenech & Oliveira, 2013).

Com a sonda na porgéao cranial do torax, é produzida uma imagem da base do coragéo, com
visualizagdo de um corte transversal da aorta, do TSVD e da regido de entrada no VD. Com
um ligeiro avanco e angulagéo, obtém-se as sec¢des ascendente e descendente da aorta, a
artéria pulmonar, o TSVD, o trato pulmonar principal e a artéria pulmonar direita. Através de
um corte transverso, € possivel uma observacdo 6tima do TSVD, da véalvula pulmonar e da
artéria pulmonar, permitindo estudos morfologicos e do fluxo sanguineo, embora a avaliagdo
por Doppler pareca mais precisa por ecocardiografia transtoracica devido ao alinhamento da
sonda. Noutra angulacdo, com uma vista longitudinal, & possivel otimizar a vista da valvula
pulmonar para medi¢cdes do didametro valvular. Como método auxiliar da VB, € util no
posicionamento correto do baldo na valvula e para confirmacdo indireta do sucesso do
procedimento, através da visualizagdo do movimento da valvula ap6s a dilatacédo
(Domenech & Oliveira, 2013).

8.4. Angiografia e cateterizagcdo cardiaca

A cateterizagdo cardiaca € um procedimento invasivo hemodindmico e angiogréfico, que é
realizado por razdes de diagndstico ou terapéuticas. Antes do uso generalizado da
ecocardiografia, era 0 método complementar de diagnéstico de eleicdo para o diagnéstico e
avaliacdo das MCC (Oyama et al., 2013). A maioria das informagBes anatOmicas e
hemodinamicas obtida por este método é agora igualmente fornecida por ecocardiografia.

Por conseguinte, a cateterizagdo cardiaca é, atualmente, mais usada como método de
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tratamento (por exemplo, na VB) ou para clarificar lesbes anatémicas ambiguas,
nomeadamente a existéncia de artérias coronérias aberrantes (Fossum et al., 2013). Em
casos especificos, o diagnostico por cateterizagdo cardiaca é necesséario para verificar a
pressédo estimada derivada da ecocardiografia por Doppler, para recolher sangue para
oximetria, para medir o débito cardiaco ou para examinar estruturas ndo acessiveis por
ecocardiografia, tais como a vasculatura periférica pulmonar ou sistémica (Oyama et al.,
2013).

8.4.1. Medicdes hemodinamicas

A cateterizacdo cardiaca envolve a introducéo de cateteres especiais num vaso periférico e
a sua conducao até as camaras cardiacas ou aos grandes vasos, onde se podem proceder
as medicOes diretas das pressodes intracardiacas ou vasculares, do débito cardiaco e teor de
oxigénio. Estas andlises sdo realizadas antes da imagiologia por angiografia, pois 0s
agentes de contraste radiopacos podem alterar o tébnus e o desempenho cardiaco (Oyama
et al., 2013).

O pico de pressao sistélica no VE e na aorta € aproximadamente quatro vezes o pico no VD
e na pulmonar. O fluxo sanguineo move-se de areas de elevada para baixa pressao.
Durante um instante, a sistole ventricular produz um gradiente de pressao instantaneamente
pequeno entre 0s ventriculos e as artérias correspondentes, levando a abertura das valvulas
semilunares e ao esvaziamento dos ventriculos. Neste instante a pressao entre 0s
ventriculos e as artérias correspondentes esta equalizada. Por outro lado, o gradiente de
presséo durante a sistole é mantido entre os atrios e os ventriculos devido ao encerramento
das valvulas atrioventriculares (Oyama et al., 2013).

No caso de EP, se a valvula ndo abre completamente, a presséo entre o VD e a artéria
pulmonar nédo iguala e um gradiente de pressao (GP) é mantido durante toda a sistole, o
qual é necessario para manter o fluxo normal através da area estenosada. Assim, na
presenca de uma lesédo obstrutiva, € medido um gradiente de presséo sistélico através da
lesdo e a sua magnitude correlaciona-se com a gravidade da obstrucdo (Oyama et al.,
2013).

A magnitude da obstrucao é normalmente definida como a diferenca nos picos de pressao
sistélica medidos proximal e distalmente a obstrucdo, tratando-se de intensidade média
guando abaixo dos 50 mm Hg, moderada entre os 50 e 80 mm Hg e grave acima de 80 mm
Hg. De notar que a contratilidade do miocardio, a area valvular estenética, o protocolo
anestésico ou de sedacao, a presenca de IC, entre outros fatores, podem influenciar a taxa
de fluxo sanguineo através da lesdo e, portanto, o gradiente de pressdo. Uma medi¢cao mais
precisa implica a medicdo do débito cardiaco e o célculo da area funcional do orificio

valvular estreitado (Estrada, 2009). Como regra geral, os gradientes derivados do Doppler
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sdo 40-50% mais elevados que os medidos através de cateterizacdo cardiaca (Estrada,
2009; Ware, 2014). Estas discrepancias sao atribuidas em parte ao facto de que a
ecocardiografia é realizada em animais acordados, sendo o fluxo transvalvular
consideravelmente mais elevado do que nos cdes anestesiados para a cateterizagdo
cardiaca (Bussadori et al., 2000). Alguns estudos referem a existéncia desta discrepancia
entre os valores obtidos por ecocardiografia e por cateterizacdo cardiaca, em que, por
exemplo, os valores por Doppler foram cerca de 59% mais elevados do que os obtidos por
cateterizacao (Martin et al., 1992). Num outro estudo, a discrepancia foi s6 verificada em
11% dos casos (2 animais em 18) (Ristic et al., 2001). Neste ultimo, um dos animais
apresentava um valor de GP mais elevado a cateterizacéo cardiaca, o qual podia ser devido
a dificuldade em alinhar corretamente a sonda de ecocardiograma para estudos com
Doppler, e no outro um valor mais baixo, o qual pode ser devido ao menor débito cardiaco

consequente da anestesia.

8.4.2. Angiografia

O estudo angiogréfico de animais com MCC requer a inje¢cdo de uma solugcédo de contraste
radiopaca numa localizagédo especifica dentro do coragéo ou vasos adjacentes, no caso de
angiografia seletiva, ou num vaso periférico, no caso de angiografia ndo seletiva. Em
seguida, procede-se a visualizagdo do seu trajeto por fluoroscopia ou radiografia, numa
projec@o latero-lateral esquerda. Para comunicacfes e lesdes obstrutivas, o contraste &
injetado na camara cardiaca proximalmente ao local do defeito suspeito (Oyama et al.,
2013).

No caso de uma angiografia seletiva para diagnéstico de EP, é introduzido um cateter numa
veia periférica, conduzido até ao VD onde € injetado o liquido de contraste. Isto permite a
identificacdo da localizagdo anatémica da obstrucéo, a determinagdo do grau de hipertrofia
do VD, a presenca de regurgitacdo da tricuspide e de dilatacdo pds-estendtica da artéria
pulmonar (Sales Luis, 1994). Os achados da estenose valvular podem consistir em
estreitamento na base da vélvula, folhetos valvulares assimétricos, hipoplasia do anel
valvular, espessamento dos folhetos valvulares individuais, produzindo um defeito com
preenchimento luminal, estreitamento da coluna de corante com o jacto de contraste central
ou assimétrico, observado no interior do orificio valvular estreito, ou com a valvula formando

uma cupula em sistole, o que indica a fusédo das cuspides (Oyama et al., 2013).
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Figura 10 — Imagem angiogréfica seletiva de coracédo de canideo com EP em sistole. E
evidente o estreitamento da coluna de contraste através do orificio valvular e a dilatacédo

pés-estendtica da artéria pulmonar (adaptado de Oyama et al., 2013).

A arteriografia coronaria deve ser realizada quando existem suspeitas de malformacgbes a
este nivel antes de qualquer procedimento cirdrgico ou valvuloplastia por baléo,
principalmente nos cdes de raca predisposta (Buchanan, 1990; Oyama et al.,, 2013). Na
maioria dos cdes com EP e hipertrofia ventricular direita desenvolvida, € expetavel uma
dilatagé@o da artéria coronaria direita.

A angiografia por tomografia computorizada tem vindo a tornar-se numa nova ferramenta
bastante util para o diagnostico de MCC, quando este ndo é muito claro por outros métodos
de diagnéstico complementar. A maior vantagem é a obtencdo de imagens em trés
dimensdes, o que permite medicdes mais precisas, caracterizacdo mais minuciosa das
les6es e um melhor planeamento cirargico, além de que é menos dispendiosa do que outros

métodos semelhantes (Tyner, Reese, & Maisenbacher, 2011).

9. Terapéutica

A terapéutica ideal para a EP sintomatica ou grave permitiria o tratamento simultaneo das
componentes supravalvular, valvular, anular e infundibular, seria seguro para o paciente,
apresentaria custos acessiveis para o dono, permitiria um pos-operatorio sem dor e seria
mais corretivo em vez de paliativo. Até hoje, nenhum dos procedimentos descritos permite
juntar estes critérios, na medida em que o clinico tem que fazer uma andlise do risco
beneficio, juntamento com o custo associado para o dono, antes de enveredar pela decisédo
do procedimento (Brockman, 2012).
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9.1. Maneio clinico

As variaveis que comprovadamente influenciam a sobrevivéncia dos animais com EP sdo a
existéncia de sinais clinicos, a magnitude do gradiente de presséo, a idade e a existéncia de
regurgitacao da tricispide (Francis et al., 2011; Locatelli et al., 2013). Os animais com EP de
gravidade leve a moderada, sem sinais clinicos, geralmente, ndo requerem tratamento. Um
GP inferior a 50 mm Hg €, normalmente, compativel com uma vida normal (Kienle, 1998).
Estes animais devem ser acompanhados clinicamente ao longo das suas vidas, mediante
monitorizacdes ecocardiogréficas regulares, de forma a avaliar o grau de hipertrofia
ventricular direita, e detetar uma possivel estenose infundibular secundéria ou regurgitacéo
da tricuspide (Orton, 2012; Oyama et al., 2013). Deste modo, permite-se a identificagéo
precoce de uma ICC direita. Animais com EP grave (GP>80 mm Hg) tém maior
probabilidade de apresentar sinais clinicos derivados de ICC e maior risco de morte subita
(Kienle, 1998; Tanaka et al., 2009; Brockman, 2012).

A presenca de defeitos cardiacos congeénitos concomitantes ou de doenga sistémica
significante devem ser igualmente considerados. Defeitos septais ventriculares, por
exemplo, que podem coexistir com EP e levar a comunicagéo ventricular da direita para a
esquerda, ou displasia valvular da tricuspide que provoque ICC direita constituem possiveis
malformacdes que pdem em causa O sucesso de um procedimento cirdrgico,
nomeadamente no que toca ao risco anestésico e ao progndstico a longo prazo (Schrome,
2005). Deste modo, em pacientes com defeitos cardiacos multiplos ou sinais sistémicos

deve ser feita uma analise cuidada do risco beneficio de um procedimento cirlrgico.

9.2. Tratamento médico

O tratamento médico s6é é aplicavel para tratamento sintomatico de possivel insuficiéncia
cardiaca congestiva direita. No caso de arritmias, hipertrofia infundibular secundaria,
gradiente dindmico de saida do VD, sincopes e para prevenir morte subita, podem ser
administrados beta-bloqueadores numa tentativa de reduzir a ocorréncia destes sinais
(Estrada, 2009). O obijetivo do seu uso é reduzir a necessidade de oxigénio pelo miocéardio e
melhorar a perfusdo coronéaria através do seu efeito inotropico e cronotropico negativos
(Johnson & Matrtin, 2004). Green e Bonagura (2006) referem que nos casos de hipertrofia
infundibular grave e obstrugdo subvalvular fibromuscular deve ser associada uma
terapéutica com atenolol ao procedimento cirargico (1-2 mg/kg, PO, BID). Nalguns casos a

obstrucdo dinamica pode ser atenuada, caso contrario a administracao deste farmaco pode
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ser continuada (Green & Bonagura, 2006). A utilizacdo destes medicamentos pode ser
guestionavel em termos de beneficio (Estrada, 2009).

Animais com EP moderada ou grave devem ter restricbes no exercicio fisico (Ware, 2014).

9.3. Tratamento corretivo

A escolha do método de correcdo da EP é baseada na magnitude desta, no tipo morfolégico
da lesdo, na existéncia de defeitos CV concomitantes e na presenca de doenca sistémica
concomitante (Schrope, 2005). A gravidade da doenca é avaliada com base na existéncia de
sinais clinicos, no grau de hipertrofia ventricular direita e na magnitude do gradiente de
pressao sistblica. Se o gradiente de presséo € elevado, se a hipertrofia ventricular direita ou
outras alteragBes secundarias sdo significantes em animais assintométicos ou ainda se
existem sinais clinicos, a cirurgia deve ser considerada (Staudte, 2004; Schrope, 2005;
Fossum et al., 2013). Nao existe ainda um consenso sobre 0 valor de gradiente de pressdo
a partir do qual é recomenda a cirurgia, variando as opinides entre os 50 e os 80 mm Hg,
sendo, por isso, fundamental a avaliagdo dos outros parametros ja referidos (Staudte, 2004;
Schrope, 2005; Estrada, 2009; Orton, 2012; Oyama et al., 2013). As opc¢bes mais
frequentemente utilizadas incluem a dilatagdo da valvula pulmonar por baldo, ou métodos
cirdrgicos, nomeadamente a valvuloplastia por enxerto. Contudo, por vezes, estas técnicas

tém uma fung&o mais paliativa do que corretiva (Orton, 2012).

9.3.1. Valvuloplastia por baldo

A valvuloplastia por baldo (VB) constitui uma alternativa ndo cirdrgica para a correcao de
EP, desde que existam as instalac6es necessarias e pessoal especializado na cateterizacao
cardiaca (Fossum et al., 2913). Reunidas estas condi¢des, esta técnica tem vindo a tornar-
se 0 método de tratamento de eleigdo para a maioria dos animais com estenose pulmonar
valvular (Schrope, 2005; Estrada, 2009). Em medicina humana é considerado o tratamento
de eleicdo para EP moderada a grave (Rao, 2007).

Esta técnica esta indicada para EP moderada a grave no cdao, incluindo em casos de
hipertrofia ventricular direita e presenca de sinais clinicos (Fonfara et al., 2010). A VB esta
recomendada para cdes tanto com estenose valvular do tipo A como B, contudo, cdes com
estenose do tipo A apresentam maior regressdo do grau de estenose e um maior numero
dos pacientes submetidos a este procedimento sobrevive mais de um ano apds este quando
comparados com cdes com EP tipo B (Schrope, 2005; Locatelli et al., 2011). E também
recomendado que este procedimento seja realizado numa fase precoce da doenca, de modo
a evitar o desenvolvimento significativo de hipertrofia do VD e infundibular, as quais

dificultam a realizacdo desta técnica e diminuem a sua eficacia (Estrada, 2009). Francis e
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associados (2011) recomendam a realizacdo desta técnica para animais com gradiente de
presséo superior a 60 mm Hg.

A VB néo é recomendada para animais com EP supravalvular ou com artérias coronérias
aberrantes, e a sua eficacia é limitada em casos de displasia valvular significativa, estenose
subvalvular isolada, hipoplasia anular substancial, hipertrofia infundibular grave e obstrucdo
dindmica (Bussadori et al., 2000; Fossum et al., 2009; Tanaka et al., 2009). Nos cdes com
artéria corondria esquerda aberrante, existe o risco de se provocar isquémia ou rutura desta
durante o procedimento de dilatagdo, o que pode dar origem a morte subita (Estrada 2009;
Orton, 2012; Fossum et al., 2013). Contudo, existe um estudo que descreve a realizacdo de
BV conservativa (ou seja, usando um baldo do tamanho do anel valvular ou mais pequeno)
em quatro Bulldogs Ingleses com artéria coronaria aberrante do tipo RA2, a qual foi bem-
sucedida. Os quatros animais sobreviveram ao procedimento, foi obtida apenas uma
variagdo minima no gradiente de pressdo, mas 0s racios pulmonar — aorta melhoraram em
trés dos quatro caes, aumentado a sua sobrevivéncia com boa qualidade de vida até quinze
meses apoés o procedimento (Fonfara et al., 2010).

A valvuloplastia por baldo pressupde a introdugdo de um cateter numa veia periférica,
podendo ser usada a femoral ou a jugular, sendo que esta Ultima apresenta as vantagens de
ser mais larga, de mais facil dissecgdo e com um trajeto mais direto para o TSVD pela veia
cava cranial (Schrope, 2005; Fonfara et al., 2010). Além da introducdo direta num vaso,
pode também ser usada a via transcutédnea, que permite menos traumatismo vascular mas
torna-se mais dificil de introduzir o material (Schrope, 2005; Estrada, 2009).

O procedimento € realizado sob controlo fluoroscépico, e uma vez localizado o cateter na
AP séo obtidas as medicGes hemodinamicas do gradiente de presséo (Fonfara et al., 2010).
A escolha do tamanho do baldo a usar varia, geralmente, entre 1.2 a 1.5 vezes o tamanho
do anel valvular (medido previamente por ecocardiografia ou angiografia) (Johnson & Martin,
2004, Estrada, 2009). Uma vez posicionado através da véalvula, o baldo é insuflado de forma
a alargar a abertura da vélvula. O baldo € mantido sob pressdo durante apenas alguns
segundos, e pode ser insuflado e desinsuflado algumas vezes até ser obtido um grau de
dilatacéo valvular satisfatério. Quando o baldo é insuflado pela primeira vez, surge uma
deformacé&o no baldo na zona estreita da valvula, a qual toma a designagao de “cintura”. A
dilatacdo é bem-sucedida quando ha visualizagdo de perda desta “cintura” durante a
insuflag@o (Figura 10). O gradiente de pressdo é medido imediatamente apods a dilatacéo e
caso este ndo tenha sido reduzido de forma satisfatoria pode ser usado um bal&o de calibre

superior e repetido o processo (Estrada, 2009; Fonfara et al., 2010).
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Figura 11 — Etapas da valvuloplastia por baldo insuflavel num cado com EP, captadas por
fluoroscopia. Através da veia cava, o cateter atinge o AD, o VD e a artéria pulmonar. O
baldo é posicionado através da valvula estenosada (setas) (A) e insuflado (B e C). O
processo € concluido quando ha perda da zona estenosada (D) (adaptado de Oyama et al.,
2013).

o 5

A taxa de sucesso da VB é geralmente por volta dos 70-80% (Thomas, 1995). Se o
procedimento for bem-sucedido, o gradiente de presséo através da zona estenosada, que
pode ser medido imediatamente, deve diminuir pelo menos 50% (Green & Bongura, 2006;
Estrada, 2009). Idealmente, o gradiente de pressao apos a VB deve atingir valores proximos
dos normais (20 mm Hg), o que é frequentemente possivel (Estrada, 2009). A resolugéo
completa do gradiente transvalvular ndo é normalmente obtida, devido ao facto da maioria
dos pacientes apresentar algum grau de displasia valvular, o que significa que existira
sempre algum grau de obstrucdo, para além de que as redugdes iniciais no gradiente de
pressédo nem sempre sdo mantidas ap6s o procedimento (Estrada, 2009; Orton, 2012).

Varios estudos reportam a eficacia deste procedimento, com Johnson & Martin (2004) a
realizarem o procedimento de forma efetiva em 93% dos casos, com eliminacdo dos sinais
clinicos em 80% dos animais, e uma reducé@o no GP de 46%, ou seja, de uma média de 124
mm Hg para 67 mm Hg, seis meses apds o procedimento. Um total de 69% dos animais
obtiveram uma redugédo de metade do valor inicial ou para valores inferiores a 80 mm Hg.
Ristic et al. (2001) obtiveram uma taxa de sucesso de 66%, e uma melhoria significativa nos
sinais clinicos dos animais sintomaticos. Contudo, reportaram a re-estenose da valvula em
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17% dos casos (3 cdes) e ndo obtiveram conclusfes significativas quanto ao aumento da
taxa de sobrevivéncia quando comparados com animais ndo submetidos a tratamento.
Locatelli et al. (2011) realizaram o procedimento em 93% dos animais, com uma reducdo
imediata no GP de 44%, e de 47% ao fim de um ano. Um total de 58% e 56% dos animais, a
curto e a longo prazo, respetivamente, obtiveram GP inferiores a 50 mm Hg.

Sao raras as complicagBes graves que podem ocorrer com esta técnica, contudo, podem
incluir arritmias graves, perfuracdo cardiaca ou vascular que levam a derrame pericardico e
tamponamento cardiaco, lesdes na valvula, tromboembolismo e injecdo de contraste no
miocérdio (Schrope, 2005; Estrada, 2009 e outros). Com exceg¢do de animais em estado
critico, a taxa de mortalidade é muito baixa, e quando realizada por técnicos experientes, a
taxa de mortalidade é inferior a 5% (Green & Bonagura, 2006). Johnson e Martin (2004)
reportaram uma taxa de mortalidade de 7.5% (n=3), contudo 0s animais que nao resistiram
a este procedimento apresentavam defeitos cardiovasculares concomitantes. Locatelli et al.
(2011) obtiveram uma taxa de mortalidade de 2.4%, consequentes a arritmias. As
complicacdes menos graves passiveis de ocorrer incluem hemorragias na inciséo, lesdes na
tricispide, arritmias tempordrias e desenvolvimento de bloqueio do ramo direito, ocorrendo
em cerca de 5% dos casos (Buchanan, 2002; Schrope, 2005; Estrada, 2009). Nos dias
seguintes ao procedimento, os gradientes de pressdo transvalvular podem estar
aumentados, devido ao facto de os folhetos se encontrarem edemaciados. A maioria dos
animais tem alta no dia seguinte ao procedimento (Estrada, 2009).

Nalguns animais submetidos a VB que apresentavam algum grau de hipertrofia infundibular,
tem sido reportada uma estenose recorrente apds a execucao do procedimento e aumento
do GP (Busadori et al.,, 2004; Estrada, 2009). Em humanos, a taxa de recorréncia da
estenose ap6s a VB é de aproximadamente 11% (Rao, 1999). Outros fatores que
contribuem para o insucesso desta técnica sdo a existéncia de folhetos valvulares muito
deformados e espessados, hipoplasia do anel valvular e hipertrofia muscular infundibular
(Brockman, 2012). As taxas de re-estenose reportadas vao de 8 a 17%, podendo estas estar
relacionadas com o tamanho do baldo usado para a insuflagio ou com o GP obtido
imediatamente apos o procedimento (Ristic et al., 2001; Johnson & Martin, 2004; Locatelli et
al., 2011).

E um procedimento mais facil de realizar em cées grandes do que em cées pequenos. A BV
€ uma técnica que requer uma manipulagédo do cateter minuciosa e que, por vezes, é dificil
posicionar o baldo no segmento estenosado da valvula de animais com ventriculos
pequenos ou com um didmetro muito estreito da lesdo. E também dificil de gerir todos os
tipos de EP nos diversos tamanhos de cées apenas com a valvuloplastia por baldo, sendo
por este motivo, que alguns autores referem preferir tratar cdes pequenos com outros

procedimentos, nomeadamente a valvuloplastia por enxerto (Tanaka et al., 2009).
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9.3.2. Técnicas cirurgicas

Na opinido de alguns autores, as técnicas cirurgicas invasivas sdo apenas recomendadas
guando ndo h& possibilidade de realizar a valvuloplastia por baldo, por falta de instalagcdes
ou pessoal médico qualificado, quando € contra indicada em certos pacientes, se a
realizacdo desta ndo obteve resultados satisfatorios ou se 0os animais sdo muito pequenos
ou muito grandes (Brockman, 2012). Outros fatores que apoiam a escolha de técnicas
cirdrgicas em detrimento da VB sao a existéncia de obstrucdo infundibular fibromuscular
grave, hipoplasia valvular marcada ou anéis fibrosos subvalvulares (Green & Bonagura,
2006).

Antes de qualquer técnica cirdrgica, o animal deve estar estavel do ponto de vista médico,
principalmente se ja apresentar algum grau de ICC direita ou arritmias. Os animais sao
colocados em decubito lateral direito, com todo o hemitérax esquerdo preparado
assepticamente. A valvula pulmonar é acedida através de uma toracotomia pelo quarto ou
quinto espaco intercostal esquerdo ou esternotomia mediana (Oyama et al., 2013; Fossum
et al., 2013).

9.3.2.1. Valvuloplastia por enxerto sintético ou auto-enxerto pericardico

A valvuloplastia transarterial por enxerto sintético ou auto-enxerto do pericardio (mais
comumente designada por valvuloplastia por patch-graft) é indicada para todos os tipos de
EP, nomeadamente quando é grave, mesmo com altera¢des hipoplasicas do anel valvular,
displasia valvular, e existéncia de hipertrofia infundibular e estenose dindmica (Brockman,
2012; Fossum et al., 2013). Esta técnica pode ser também usada de forma eficaz para
aliviar EP supravalvular concomitante ou isolada. E também recomendada para animais
muito jovens, com desenvolvimento cardiovascular ainda imaturo, ou de pequeno porte e
para animais com sinais evidentes de ICC direita (Eyster, 1993). A técnica por ser aberta ou
fechada, com ou sem ocluséo total do fluxo venoso, respetivamente.

A técnica fechada ndo é recomendada quando existem suspeitas de artéria coronaria
esquerda aberrante, pois o0 enxerto ndo pode ser colocado de forma adequada sem danificar
a artéria (White, 1998; Fossum et al., 2013). A técnica aberta de valvuloplastia por enxerto
nao é muito frequentemente utilizada, especialmente em caes de pequeno porte (Tanaka et
al., 2009). Esta requer técnicas anestésicas mais sofisticadas e equipamentos de
ressuscitacao (Staudte, 2004).

Na técnica fechada, depois de um acesso ao coragdo por toracotomia no 4° espaco
intercostal, o pericérdio é seccionado por mobilizagédo cuidada dos nervos frénico e vago da
superficie pericardica. E importante manter a integridade do pericardio durante este

7

processo. Depois é retirada uma janela retangular larga de pericardio e limpo qualquer
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vestigio de gordura. Neste momento deve observar-se a vasculatura coronaria e confirmar
que ndo existe nenhuma artéria coronaria esquerda aberrante que passe através do TSVD
(Buchanan, 1990). Um fio de arame multiflamentoso 2.0 € passado no TSVD, abaixo da
zona de estenose, e vai sair pela parede lateral da AP, acima da zona de estenose. E
importante que o fio atravesse a zona da estenose pelo limen vascular, podendo ser usado
um cateter com estilete como guia. Devem ser suturados quaisquer hemorragias nos pontos
de entrada e saida do fio. As duas pontas do fio sdo fletidas ventralmente e sao feitas
suturas nos quatro cantos do enxerto, suturando-se este de forma continua, mas deixando
uma pequena por¢ao por encerrar. Através desta, o fio de arame é removido, seccionando a
porcdo estendtica do TSVD com um movimento de vai-vem. Neste processo, é necessaria
atencdo para nao se lesionar o enxerto nem o fio de sutura. Termina-se, por fim, a sutura do
enxerto. Este processo permite a abertura da area estenética e de uma porcédo do TSVD,
tornando a estenose numa insuficiéncia (White, 1998; Sales Luis et al., 1999a).

A técnica aberta requer oclusdo do fluxo sanguineo e hipotermia corporal média ou recurso
a bypass cardiopulmonar (White, 1998; Fossum et al., 2013). A oclusdo do fluxo é feita
através da aplicacdo de torniquetes nas veias cavas e na veia azigos. Nos animais com
temperatura corporal normal, o tempo de oclusdo deveria ser inferior a dois minutos, mas é
muito dificil ndo atingir os quatro minutos. Com indug&o de uma hipotermia média (30-34°C),
o tempo de ocluséo do fluxo pode ir até aos seis minutos (White, 1998; Fossum et al., 2013).
Nos animais de pequeno porte, esta hipotermia é facilmente induzida somente por ndo se
recorrer aos mecanismos habitualmente usados na manutencdo da temperatura corporal
dos animais durante uma anestesia (White, 1998). A técnica aberta consiste, em primeiro
lugar, numa ventriculotomia mediante uma inciséo parcial no TSVD, ventralmente a valvula
pulmonar (White, 1998). Em seguida, sutura-se o enxerto sintético ou pericardico a
ventriculotomia e no lado cranial da artéria pulmonar, com uma sutura continua (Tanaka et
al., 2009; Fossum et al., 2013). Inicia-se entdo a oclusdo do fluxo de entrada e faz-se uma
incisdo na artéria pulmonar por baixo do enxerto, estendendo esta através da valvula
pulmonar, e a prévia incisdo da ventriculotomia é estendida por toda a sua espessura
(Orton, 2012). E identificada a porg¢éo estreita do TSVD, e procede-se & incisdo ou excisio
dos folhetos muito espessados ou anéis fibrosos (Tanaka et al., 2009; Orton, 2012). Por fim,
0 enxerto é suturado a AP, de forma a dilatar o limen, e o fluxo sanguineo é reposto (White,
1998; Tanaka et al., 2009; Fossum et al., 2013). E importante remover o ar e coagulos que
possam existir no coracdo antes da ultima sutura (White, 1998). O tempo de oclusdo do
fluxo deve ser inferior a dois minutos (Orton, 2012). Caso ndo se inicie ritmo sinusal
espontaneo, iniciar desfibrilhacdo elétrica; no caso de contragfes ventriculares prematuras,
administrar lidocaina (Tanaka et al., 2009). Uma técnica alternativa consiste na prévia sutura
do enxerto sobre os locais previstos da ventriculotomia e da valvulotomia, e na sua incisdo

longitudinal. Depois de iniciada a oclusédo de fluxo, é entdo feita a incisdo em toda a
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espessura da artéria pulmonar e da valvula até ao TSVD. Procede-se a valvulotomia ou
valvectomia, coloca-se uma ping¢a na incisdo do enxerto depois de removido o ar, inicia-se a
reposicao do fluxo venoso e o enxerto é suturado (Orton, 2012).

A utilizacdo de um autoenxerto do pericardio ou uma protese sintética (por exemplo, prétese
de Dacron) ndo parece ter influéncia nos resultados clinicos finais. Contudo, as vantagens
de se usar um enxerto sintético residem numa mais facil manipulacdo com menor tempo
cirirgico e menos riscos de comprometer a sua integridade. Numa comparagdo em termos
histolégicos, a prétese sintética aparenta uma maior resisténcia que a pericardica, devido a
maior proliferacéo e preenchimento por tecido conjuntivo (Sales Luiset al., 1999a).

Figura 12 — Representacdo esquematica da técnica cirdrgica de valvuloplastia aberta por
enxerto (técnica de patch — graft) (adaptado de Orton, 2012).

A — Em primeiro lugar, é feita uma incisao parcial sobre o TSVD, ventralmente & AP. B — Inicia-se a
sutura do enxerto sobre a ventriculotomia e estende-se até a AP. C — Depois de se proceder a
oclusdo do fluxo sanguineo, faz-se uma inciséo na AP, por baixo do enxerto, a qual é estendida pela
valvula até a inciséo inicial, que é estendida em toda a sua espessura. D — procede-se a remocao dos
folhetos valvulares displasicos ou a separacdo das comissuras. E — termina-se a sutura do enxerto de
forma a dilatar o limen vascular.
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Num estudo com 9 cades submetidos a correcédo cirargica pela técnica fechada, foi reportada
uma mortalidade peri-cirargica de 11% (n=1). Contudo, o GP pdés-cirargico foi inferior a 50
mm Hg em quatro animais, e noutros dois foi reduzido para metade do seu valor inicial
(Staudte et al., 2004). Noutro estudo com a técnica aberta, a taxa de sucesso obtida foi de
87,5%, em animais com EP severa devido a displasia valvular e hipertrofia infundibular, com
eliminacé@o dos sinais clinicos em 86% desses animais até um periodo de dois anos apoés a
cirurgia (Hunt et al., 1993).

As vantagens da técnica aberta em relacdo a fechada sdo que o procedimento pode ser
efetuado num TSVD de qualquer dimens&o e a técnica eficaz em qualquer forma de EP,
além que possibilita a observacdo e reparacdo direta do defeito (Tanaka et al., 2009;
Brockman, 2012; Orton, 2012). Contudo, as suas vantagens nao estdo claramente
demonstradas em cées de pequeno porte (Tanaka et al., 2009). A maior desvantagem é
constituir um método invasivo. O bypass cardiopulmonar constitui uma técnica muito
dispendiosa e esta associada a maior risco para o paciente a curto prazo, especialmente se
se tratam de cdes de pequeno porte. A cirurgia com oclusdo total do fluxo venoso de
entrada representa um risco menor para 0 paciente mas requer que o cirurgido realize
manipulacdes cirdrgicas complexas em tempo muito reduzido. A técnica fechada esta
associada a um risco significativo de hemorragias intra-operatérias, insucesso cirlrgico e
morte (Staudte et al., 2004). A sutura do enxerto pode provocar algum grau de hemorragia,
pois a dilatacdo infundibular pode causar uma maior fragilidade das paredes arteriais
(Fujiwara et al., 2012). Contudo, com ambas as técnicas, o GP é significativamente reduzido
a médio e a longo prazo e os sinais clinicos sao frequentemente reduzidos (Staudte et al.,
2004).

9.3.2.2. Outras técnicas cirdrgicas

A valvuloplastia fechada por dilatagdo por acesso transventricular (ou técnica de Brock)
consiste numa pequena incisdo no VD e na insercao de uma pinca de valvuloplastia, que é
avancada pelo TSVD e que véao permitir a dilatacdo da valvula pelo corte e remocao de
tecido estendtico (Kittleson & Kienle, 1998; Saida, Tanaka, Hayama, Soda, & Yamane, 2007;
Orton, 2012). O acesso pode ser também realizado pela artéria pulmonar, sendo esta
denominada técnica de Bistouri (Soda, Tanaka, Saida & Yamane, 2009). Num caso clinico
reportado por Saida et al. (2007) de um Chihuahua de dois meses, com EP grave (GP=120
mm Hg) e sinais clinicos graves de ICC, esta técnica foi usada com sucesso, obtendo uma
reducdo do GP para 60 mm Hg. Este método é usado em animais de racas muito pequenas,
nos quais uma VB, oclusdo da circulagdo venosa ou um bypass cardiopulmonar estéo
contraindicados (Kittleson & Kienle, 1998; Saida et al., 2007). E também um método que

pode ser usados quando existe estenose pulmonar valvular com fusdo dos folhetos
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valvulares e lesdes subvalvulares fibrosas ou fibromusculares (Krahwinkel & Sackman,
1998; Kittleson & Kienle, 1998). A maioria das técnicas cirlrgicas sdo geralmente
recomendadas em animais que estejam estabilizados do ponto de vista clinico, devido ao
risco de morte subita, mas esta técnica tem sido eficaz em animais com baixa condi¢ao
clinica devido a ICC e tem sido possivel melhorar os sinais clinicos associados a esta (Saida
et al.,, 2007). A valvuloplastia por dilatacdo apresenta riscos relativamente baixos de
mortalidade peri cirargica e de complica¢des pos cirurgicas, quando comparada com outras
técnicas cirdrgicas (Orton, 2003). E uma técnica de relativamente facil execugdo e com
poucos recursos técnicos, mas ndo permite a observacdo direta da lesdo e pode ser um
procedimento arriscado quando executado por cirurgides pouco experientes, estando
descritos casos de rutura cardiaca e de lesGes na artéria pulmonar (Kittleson & Kienle,
1998; Soda et al., 2009).

A valvulotomia ou valvulectomia via arteriotomia pulmonar é outra técnica descrita, a qual
pressupde oclusdo da circulagdo sanguinea cardiaca, com ou sem recurso a bypass
cardiopulmonar (Soda et al.,, 2009). Depois da oclusdo do fluxo sanguineo, a artéria
pulmonar é pingada distalmente a zona de obstrucdo e podem ser colocadas suturas de
posicionamento para facilitar o procedimento (White, 1998). Em seguida, faz-se uma inciséo
longitudinal da artéria pulmonar sobre a valvula, e uma vez exposto o aparelho valvular,
procede-se a excisdo de folhetos espessados e imdveis ou a separacao individual das
comissuras (White, 1998; Soda et al., 2009; Orton, 2012). O sucesso desta técnica pode ser
confirmado através da passagem de um tubo traqueal de calibre semelhante ao da artéria
pulmonar pela valvula (Fujiwara et al., 2011). Esta técnica permite a observagdo direta da
valvula, a sua reparagcdo e a remocao de tecido obstrutivo sub ou supravalvular (White,
1998; Krahwinkel & Sackman, 1998). Cdes com lesdo valvular predominante e com anel
valvular normal podem beneficiar com esta técnica mas pode ndo ser eficaz se o anel
valvular € congenitamente hipoplasico ou se existe hipertrofia infundibular significativa
(Krahwinkel & Sackman, 1998; Brockman, 2012; Orton, 2012). Um caso de EP supravalvular
grave num Lulu da Pomerania com um ano de idade ao qual foi realizada esta técnica foi
descrito com sucesso. A razdo para a escolha desta foi a vantagem da observacao direta da
valvula, pois, como a distdncia entre a estenose e a valvula era de apenas alguns
milimetros, existia a possibilidade de se provocarem lesbes na valvula (Soda et al., 2009).
Esta técnica pode também ser usada em animais com artéria coronaria esquerda aberrante
(Orton, 2012). Contudo, este € um procedimento de execucdo complicada, com risco de
lesbes e tem que ser realizado num curto periodo de tempo caso ndo exista a possibilidade
de bypass cardiopulmonar, sendo que o tempo de oclusédo de fluxo ndo deve exceder quatro
minutos, ou ligeiramente mais caso se induza hipotermia corporal (Kienle, 1998).

A implantagdo de condutos extracardiacos valvulados ou néo-valvulados do AD para a

artéria pulmonar distal constitui uma técnica relativamente simples de aliviar uma EP
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(Kittleson & Kienle, 1998). E realizada sobre oclusdo do fluxo venoso parcial, na qual se
sutura um conduto sintético de polietileno tereftalato topo-a-lado, a montante e a jusante da
estenose, de forma a que o fluxo de saida do VD passe a realizar-se através dele e contorne
a zona obstruida (Krahwinkel & Sackman, 1998). Esta técnica é especialmente Gtil no caso
de existéncia de artéria corondria esquerda aberrante, mas também em EP supravalvular e
em casos de hipertrofia ventricular direita severa (Krahwinkel & Sackman, 1998). Os custos
associados e o risco de lesBes tromboembdlicas tém limitado a sua utilizacdo (Kienle, 1998).
Para além da VB, tém sido descritas outras técnicas minimamente invasivas em medicina
humana, e também ja alguns casos em medicina veterinaria. Sao técnicas principalmente
usadas nos casos em que a VB ndo é eficaz, nomeadamente quando ha grande hipoplasia
do anel valvular ou displasia significativa dos folhetos. Por exemplo, a VB de elevada
pressdo, em que a insuflacdo do baldo atinge pressdes superiores a 8 atm, permite a
dilatagdo da valvula quando a VB convencional ndo resulta (Moguillansky, Schneider, Rome
& Kreutzer, 2010). Outra técnica descrita consiste no uso de um catéter com baldo de corte,
0 qual contem laminas microcirdrgicas que sdo expostas com a insuflagdo do baldo, a qual
foi usada em criangas com anel valvular muito hipoplasico e estenose infundibular grave
(Carlson et al., 2005). A colocagéo de stents intravasculares no TSVD foi também descrita
como bem-sucedida no alivio de EP em 52 criancas (Stumper et al., 2013). Esta ultima
técnica ja foi também descrita em cdes, num estudo para resolu¢cédo de EP supravalvular e
noutro para resolucdo de EP valvular. No primeiro caso, obteve-se diminuicdo dos sinais
clinicos (Griffiths, Bright & Chan, 2006). No segundo estudo, houve uma diminuigéo inicial
do GP e alivios dos sinais clinicos, mas a longo prazo ndo obtiveram resultados positivos,
pois a estenose infundibular dindmica ou a hipertrofia muscular levaram ao insucesso do
procedimento (Scansen, Kent, Cheatham & Cheatham, 2014).

9.3.3. Maneio pd4s-cirurgico

O maneio pés-operatério deve passar por administracdo sistémica de analgésicos opidides,
antibiéticos e técnicas de anestesia locais. Devem ser colocados tubos toracicos para ir
removendo ar residual e fluidos que se possam formar nos dias seguintes a cirurgia (Tanaka
et al., 2009). Os animais devem ser monitorizados para possiveis complicacbes associadas
a insuficiéncia por baixo débito cardiaco devido a reducéo de atividade do ventriculo direito
(Fossum et al., 2013). A libertacdo aguda de fluxo apés a reparacdo de uma EP grave pode
também conduzir a um aumento subito no fluxo sanguineo pulmonar, o que pode conduzir a
insuficiéncia circulatéria e/ou insuficiéncia respiratéria (Tanaka et al., 2009).

No dia apds o procedimento, os animais devem ser avaliados por ecocardiografia, repetindo

as medicdes prévias, com especial atencdo ao gradiente de pressdo transvalvular e a

insuficiéncia da pulmonar e tricispide. Apos um procedimento corretivo de valvuloplastia, é
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normal existir algum grau de insuficiéncia da pulmonar, mas que geralmente é bem tolerado
pelo ventriculo (Estrada, 2009). Os valores de GP obtidos imediatamente apds um
procedimento cirirgico ou de VB podem estar aumentados ou pouco reduzidos devido a
inflamacdo consequente aos procedimentos (Fujiwara et al.,, 2012). Ap6s alguns meses,
novas medi¢cdes podem mostrar uma reducdo consideravel no GP, facto que pode ser
atribuido a estenose dindmica provocada pela hipertrofia infundibular, a qual pode ir
diminuindo gradualmente, com consequente dimunuicdo do GP (Johnson & Martin, 2004;
Locatelli et al., 2011). Alguns animais podem ainda apresentar um aumento gradual no GP
apos os procedimentos, o qual se pode dever a tecido cicatricial na zona valvular, tamanho
inadequado do enxerto no caso da técnica de valvuloplastia por enxerto ou desenvolvimento
anormal das camaras cardiacas em pacientes muito jovens devido as pressdes anormais

durante o crescimento (Staudte et al., 2004).

10. Prognostico

Tanto em medicina humana como em veterinaria, € reconhecido que pacientes com
estenose da pulmonar de gravidade média ndo requerem tratamento na maioria dos casos e
apresentam condi¢fes de vida relativamente normais (Schrope, 2005; Rao, 2007; Estrada,
2009). A esperancga de vida média dos caes com gradiente de presséo transvalvular inferior
a 50 mm Hg é igual ou superior a 8 anos (Green & Bonagura, 2006). A EP de gravidade
média esta geralmente associada a um prognaéstico favoravel a longo prazo (Schrope, 2005;
Tobias & Stauthammmer, 2010; Locatelli et al., 2013).

Quantos aos animais com EP moderada, o tratamento é aconselhado se apresentarem
sinais clinicos, agravamentos evidentes nos indicadores da doenga ou outra malformacéo
cardiaca concomitante (Estrada, 2009; Tobias & Stauthammmer, 2010). Ndo existem ainda
estudos que refram o melhor tratamento para animais com EP moderada, nem que
comprovem o valor de GP a partir do qual deve ser realizado. Embora alguns estudos
sugiram que o procedimento terapéutico seja realizado a partir de um GP superior a 50 ou
60 mm Hg, ndo existem ainda estudos que comparem a longevidade destes animais
(Estrada, 2009; Tobias & Stauthammmer, 2010; Francis et al., 2011; Locatelli et al., 2013).
Em medicina humana estd recomendada a VB em EP moderada devido a evidéncia de
deterioracdo clinica em alguns casos de EP moderada bem tolerada na vida adulta e ao
risco de fibrose do miocardio (Rao, 2007). No estudo de Locatelli et al. (2013) com 172
animais, 14% das mortes cardiacas corresponderam a animais com EP moderada sem
tratamento, sendo que 0s animais com sinais clinicos apresentaram maior risco.

O prognéstico de animais com EP grave (pressdo sistolica superior a 75-80 mm Hg) é
reservado a longo prazo, pois apresentam maior probabilidade de desenvolver insuficiéncia

cardiaca direita, sincope ou morte subita (Estrada, 2009; Fossum et al., 2013).
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Um estudo de Locatelli et al. (2013), com 172 cades que apresentavam EP moderada ou
grave (GP>50 mm Hg), compara os fatores de risco e de sobrevivéncia nestes animais. As
taxas de mortalidade e o tempo médio de longevidade dos animais dependem diretamente
da gravidade da EP, dos sinais clinicos, do tratamento escolhido e da idade dos pacientes
ao diagnostico. O risco de morte cardiaca aumenta a medida que o gradiente de presséo
aumenta em animais ndo submetidos a tratamento, e animais com EP grave nestas
condi¢cbes representaram 82% das mortes totais. As taxas de mortalidade s&o superiores
em animais ndo submetidos a tratamento quando comparadas com as dos animais
submetidos a VB (Schrope, 2005; Tobias & Stauthammmer, 2010; Locatelli et al., 2013).

Os métodos de correcdo da EP tém, por vezes, uma a¢ao mais paliativa do que corretiva, e
o grau desta depende do alivio da obstrucéo obtido pelos diferentes métodos. Idealmente, o
GP deveria ser diminuido para valores inferiores a 50 mm Hg, pois € a partir deste valor que
o risco de se desenvolver ICC é diminuido e os sinais clinicos melhorados (Orton, 2012).
Contudo, j& é considerada como bem-sucedido um procedimento que permita a reducao do
GP para valores inferiores a 80 mm Hg ou para 50% do seu valor inicial (Bussadori et al.,
2001; Johnson & Martin, 2004).

A VB esté associada a um risco minimo de complicagdes e a uma baixa mortalidade durante
a cirurgia, a qual, quando ocorre, se deve a defeitos concomitantes, arritmias ou fibrilhagéo
cardiaca (Orton, 2012). A reducédo no GP obtida por esta técnica varia entre os 30 e 0s 45%
mantidos por um periodo de 6 meses a 9 anos (Ristic, 2001; Johnson & Martin, 2004).
Contudo, o sucesso desta técnica e o prognéstico dependem da morfologia do defeito. Num
estudo, 100% dos cées com lesGes do tipo A sobreviveram ao procedimento e obtiveram
resolugdo dos sinais clinicos. A maioria manteve-se livre de sinais clinicos até um ano apés
a cirurgia, com uma redugédo no GP de 59%. Por outro lado, 66,6% dos cdes com lesdes do
tipo B sobreviveram ao procedimento e apenas 50% destes obtiveram resolucdo dos sinais
clinicos até um ano, devido a hipoplasia do anel valvular, com uma redu¢édo média no GP de
48% (Bussadori et al., 2001). Noutro estudo, 62% cées com EP do tipo A e 41% do tipo B
obtiveram melhorias significativas, ndo sendo aqui significativa a diferenga do tipo de
estenose valvular (Locatelli et al., 2011).

A VB resulta em melhorias clinicas em aproximadamente 80% dos casos previamente
sintomaticos e parece aumentar o periodo médio de esperan¢a de vida destes animais.
(Locatelli et al., 2011). Alguns animais podem apresentar uma re-estenose da valvula alguns
meses apoés o procedimento (Ristic et al., 2001; Johnson & Martin, 2004)

A técnica de valvuloplastia por enxerto aparenta ser tdo ou mais eficaz no alivio de EP
quando comparada com a técnica de VB, contudo tem maior probabilidade de erros intra-
cirurgicos (Tanaka et al., 2009). A mortalidade intra — cirdrgica deste procedimento é de
aproximadamente 15-20% quando realizada por cirurgides experientes e aumenta para 30%

em cdes pequenos. O problema mais comum € a dificuldade em ressuscitar o coragéo
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depois da oclusdo ao fluxo de entrada. Uma técnica bem-sucedida resulta em insuficiéncia
da pulmonar substancial, mas tem consequéncias minimas desde que a tricispide esteja
competente e ndo exista hipertensédo pulmonar. Se possivel, o bypass cardiopulmonar pode
levar a um melhor prognostico, especialmente se o cdo apresentar evidéncias de
insuficiéncia ventricular direita (Tanaka et al., 2009). Num estudo de Fujiwara e associados
(2011) com 9 cé@es com EP grave submetidos a correcdo cirurgica através das técnicas de
valvulotomia via arteriotomia pulmonar, com ou sem utilizagdo da técnica com enxerto, a
reducéo imediata do GP foi de cerca de 60%, mantida de 6 meses a 3 anos apgs a cirurgia.
Estas técnicas cirlrgicas estdo, portanto, associadas a uma reducdo significativa da
gravidade da doenca, diminuicdo dos sinais clinicos e aumento da esperanca de vida média
dos animais. A taxa de re-estenose € mais baixa com estas técnicas quando comparada
com a valvuloplastia por baldo (Fujiwara et al., 2012).

O progndstico aparenta ser melhorado quando o gradiente de pressao diminui para valores
inferiores a 50 mm Hg apds os procedimentos terapéuticos (Bussadori et al., 2004; Tanaka
et al., 2009). Os animais devem ser avaliados nos dias que se seguem aos procedimentos,
e quando estabilizados sdo avaliados 3 e 6 meses depois, passando a ser avaliados
anualmente (Estrada, 2009). O gradiente de pressdo pode ir diminuindo gradualmente a
medida que a hipertrofia ventricular direita ou a hipertrofia infundibular v&o diminuindo
(Estrada, 2009). Animais que apresentem um maior GP antes da correcéo estdo associados
a um prognéstico mais pobre (Staudte et al., 2004; Locatelli et al., 2013).
Independentemente do facto de os animais serem ou ndo submetidos a tratamento
corretivo, a EP do tipo B parece estar associada a um pior prognostico (Locatelli et al.,
2013).

Quando os animais ndo sdo submetidos a tratamento, a sua esperanca média de vida vai
depender da gravidade da estenose (avaliada com base no gradiente de pressédo
transvalvular), da presenca de sinais clinicos e na existéncia de insuficiéncia da tricispide
(Francis et al., 2011). Animais sem manifestacdo de sinais clinicos ndo apresentam risco
significativo de vir a sofrer de IC, ao contrario dos animais que apresentam intolerancia ao
exercicio fisico ou letargia. H4 um aumento no risco de desenvolvimento de IC quando o
gradiente de pressdo é superior a 60 mm Hg. A regurgitagdo da tricuspide esta também
associada a um maior risco de desenvolvimento de IC (Francis et al., 2011). Quando os
animais ja manifestam sinais de ICC direita, o progndstico torna-se muito reservado, ndo
estando, atualmente, bem esclarecido se beneficiam ou ndo de tratamento correctivo
(Locatelli et al., 2013).

Num estudo com 72 casos de cdes com EP n&o submetidos a corregcédo, apenas 65%
destes se encontravam vivos 2 anos depois. Contudo, ndo existem referéncias quanto a

gravidade da doenca (Ewey, Pion & Hird, 1992). Noutro estudo, a taxa de mortalidade de
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animais com EP nao sujeitos a correcdo foi de 34%, 0s quais morreram espontaneamente
ou foram submetidos a eutanasia devido a IC direita refrataria a tratamento médico.

Um estudo em 85 cachorros de raga Boxer com EP ou ESA provou que a intensidade do
sopro cardiaco detetado a auscultacdo e a avaliacdo ecocardiogréfica dos animais com
cerca de dez semanas de idade sdo bons indicadores da evoluc¢do da doenca até ao ano de
idade (Jenni et al., 2009). A intensidade do sopro cardiaco as dez semanas relaciona-se
diretamente com a intensidade do mesmo quando em idade adulta e com a velocidade
maxima atraves da pulmonar ou da aorta. Da mesma forma, um sopro de baixa intensidade
associado a velocidade baixa permite a excluséo da possibilidade de estenose relevante na
vida adulta. Todos os cachorros sem sopro ou de baixa intensidade tém uma velocidade
através das valvulas inferior a 3,5 m/s em adultos, o qual define o limite de estenose média.
A progressao de EP ndo se verifica hos cachorros, ou seja, nenhum animal com velocidade
inferior ou igual a 2,4 m/s apresentou velocidade superior a 3,5 m/s quando em adultos.
Assim, este parametro aparenta ser de confianga para prever a evolugdo desta condi¢éo
num cachorro, Util, por exemplo, para venda do mesmo. N&o é previsivel que a hipertrofia
infundibular secundaria se altere significativamente nos casos de EP média. O mesmo nao
acontece com animais que apresentem velocidades superiores a 2,4 m/s, as quais podem
significar aumentos na progressédo da doencga, podendos os animais adultos apresentar EP
moderada. Embora nestes também n&o tenha sido detetadas altera¢des significativas na
hipertrofia infundibular secundaria, nao se podem excluir alteragcbes morfoldgicas subtis no
TSVD.
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Capitulo lll — Estenose da pulmonar em canideos: estudo retrospetivo

1. Objetivos

Este trabalho consiste num estudo clinico retrospetivo com base em 25 casos clinicos de
canideos com estenose da pulmonar. O objetivo do trabalho foi avaliar a doenca em termos
epidemioldgicos comparativamente ao que ja se encontra descrito, nomeadamente no que
respeita as racas mais frequentemente afetadas, ao sexo e a idade de diagnéstico. A
prevaléncia da doenca durante o periodo de estagio péde também ser determinada. Os
paradmetros clinicos caracteristicos da doencga, como 0s sinais clinicos e os sinais detetados
ao exame fisico, foram avaliados e registados. Os métodos de diagndstico da doenca e os
par@metros que permitem classificar a sua gravidade sdo também aqui discutidos e
comparados. Por fim, é feita uma andlise do sucesso do procedimento cirdrgico e do
prognastico e longevidade dos animais submetidos ou ndo a este.

2. Material e métodos

A casuistica do presente estudo refere-se ao registo de 25 casos de caes com EP oriundos
do Instituto Veterinario do Parque e do Hospital Escolar da Faculdade de Medicina
Veterinaria da Universidade de Lisboa, entre 1989 e 2015. Os dados clinicos foram
facultados pelo Professor José Paulo Sales Luis e os dados dos animais observados
durante o periodo de estigio foram obtidos durante as consultas. Neste estudo, foram
incluidos todos os casos de canideos com EP de que existe registo.

A avaliacdo destes casos decorreu sempre no ambito de referéncia para as consultas de
Cardiologia, nas quais os animais foram submetidos a levantamento da histéria clinica, da
manifestacdo ou ndo de sinais clinicos, a exame fisico completo e a confirmagdo do
diagnéstico com exames complementares. Como o periodo a que se reporta este estudo é
extenso, houve uma evolugdo nos meios complementares de diagndstico, tendo sido
utilizada a angiografia nos anos correspondentes ao periodo inicial em estudo, passando a
ecocardiografia a constituir o método de diagnéstico de eleicdo a partir de 1994. A maioria
dos animais foi também submetida a exame eletrocardiogréafico para avaliagdo da gravidade
da doenca. Em alguns casos foram também realizadas radiografias com o mesmo objetivo.
O exame angiogréfico foi realizado de forma seletiva, através da cateterizacdo da jugular e
introducdo de um cateter de Swan Ganz até ao VD e artéria pulmonar, o qual estava
associado a um transdutor de pressdo, permitindo, deste modo, as medicBes
hemodindmicas no VD e na artéria pulmonar. Em seguida, procedeu-se a injecdo do
contraste radiopaco e radiografia, de modo a caracterizar morfologicamente a malformacéao

valvular e as lesdes secundarias, como a hipertrofia infundibular.
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O exame ecocardiografico foi realizado sempre pelo mesmo operador, com acesso
transtoracico esquerdo e direito, de forma a obter cortes paraesternal direito e paraesternal
cranial esquerdo, como sugerido por Bussadori et al. (2000). O aparelho usado no IVP foi 0
Kontron Medicare (Vetson), com sonda sectorial de 4 — 7,5 MHz, e no Hospital Escolar da
Faculdade de Medicina Veterinaria foi o GE Health Care®, modelo Vivial S6, com sonda
fase array de 3,5-7,5 MHz. Os modos M e 2D foram usados para avaliar a morfologia da
valvula pulmonar, classificar a lesdo em subvalvular, valvular ou supravalvular, para detecao
de alterac¢des cardiacas secundarias a esta, nomeadamente o grau de hipertrofia ventricular
direita e de hipertrofia infundibular com estenose dindmica, e para detecdo de maformacoes
cardiacas concomitantes. O modo Doppler de ondas pulsateis e continuas permitiu a
determinacdo da localizacdo exata da lesdo e da velocidade de fluxo transvalvular, a qual
permite o calculo indireto do GP através da aplicacdo da equacao modificada de Bernoulli. O
modo Doppler a cores € usado como complementar deste Ultimo e também para classificar a
turbuléncia do fluxo sanguineo.

A gravidade da EP foi avaliada com base na determinagdo direta ou indireta do GP
transvalvular, sendo classificada em média quando o GP era inferior a 50 mm Hg, em
moderada quando o GP se encontrava entre 50 e 80 mm Hg e em grave quando o GP era
superior a 80 mm Hg.

Os animais que apresentavam doenca classificada como grave, avaliada através da
magnitude do GP, hipertrofia do VD ou pela existéncia de sinais clinicos, estavam indicados
para correcdo cirlrgica. Nos casos que seguiram para cirurgia, foi utilizada a técnica de
valvuloplastia fechada com enxerto sintético, como proposta por Breznock (técnica de
Patch-graft). Foi utilizada a protese de Dacron®, a qual é constituida por poliéster e

associada a poucas reacdes biolégicas e bons resultados na valvuloplastia.
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Figura 13 — Imagem esquemaética da técnica cirdrgica de valvuloplastia fechada por enxerto
usada como método corretivo de EP nos casos clinicos descritos (adaptada de Sales Luis et
al., 1999a).
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A — Apds o acesso ao coracao pelo 4° espaco intercostal esquerdo, é realizada a retracéo dos nervos
frénico e vago e passagem de agulha e fio de arame poliflamentoso do VD para a AP, através da
zona estenosada. B — o fio de arame é colocado paralelamente a parede do ventriculo. C — inicia-se a
sutura do enxerto, através de duas suturas continuas iniciadas na superficie dorsal da AP e que se

dirigem ventralmente até a parede ventricular, até delimitarem um afastamento de 2-3 mm por onde

saem as duas pontas do fio de arame. D — a area estenosada é seccionada através de um

movimento vai-vem do fio. E — é encerrada a sutura do enxerto.

3. Resultados

3.1. Identificagdo dos animais

Dos 25 animais que foram diagnosticados com EP entre 1989 e 2015, a idade média de
diagnostico definitivo foi de 5,3 meses (DP + 2,79), tendo sido o mais novo diagnosticado
com 2 meses e 0s mais velhos com 1 ano de idade.

A distribuicdo dos animais quanto ao género correspondeu a 14 machos (56%) e 11 fémeas
(44%).

A raca com maior numero de diagndsticos foi o Cocker Spaniel Inglés, com 6 caes, seguida
do Caniche e cées de raga indefinida com 3 animais, Boxer e Ledo da Rodésia com 2 caes
cada, e um Bulldog Inglés, um West Highland White Terrier, um Basset Hound, um Délmata,

um Fox Terrier, um Lulu da Pomerénia, um Perdigueiro, um Whippet e um Yorkshire Terrier.
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Tabela 4 — Identificagdo dos animais diagnosticados com EP por sexo, idade ao diagnostico,
raca, existéncia de sinais clinicos, método de diagndstico usado e se foram ou néo

submetidos a cirurgia de corregao.

Caso | Sexo | ldade Raca Sinais Diagndstico Cirurgia
(meses) clinicos
1 M 3,5 Cocker Spaniel Sim Angiografia Sim
2 M 10 Cocker Spaniel Sim Angiografia Sim
3 M 2 Dalmata Sim Angiografia Sim
4 M 3 Cocker Spaniel Sim - N&o
5 M 12 Caniche N&o - Néo
6 M Fox Terrier Sim Angiografia Sim
7 F 4 West Highland White | Sim Angiografia Sim
Terrier
8 F 4 Cocker Sim - Sim
9 F 3 Lulu Pomeréania Sim - Sim
10 M 5 Basset Hound Nao - N&o
11 M 4 Perdigueiro Sim - Sim
12 M 3 Caniche Sim Ecocardiografia | Sim
13 F 4 Boxer Sim Ecocardiografia | Sim
14 M 3 Cocker Spaniel Ecocardiografia | Sim
15 F 6 Ledo da Rodésia Sim Ecocardiografia | Sim
16 F 5 Indefinida Nao - N&o
17 M 4 Caniche N&o - Néo
18 M 3 Cocker Spaniel Sim Ecocardiografia | Sim
19 F 4 Bulldog Inglés Sim Ecocardiografia | N&o
20 F 7 Indefinida N&o Ecocardiografia | Nao
21 F 4 Ledo da Rodésia N&o Ecocardiografia | Ndo
22 M 4 Boxer N&ao Ecocardiografia | Ndo
23 F 7 Indefinida Sim Ecocardiografia | Sim
24 M 12 Yorkshire Terrier Sim Ecocardiografia | N&o
25 F 9 Whippet N&o Ecocardiografia | N&o

3.2. Sinais clinicos

Dos 25 cées, 8 deles (32%) nado apresentavam qualquer sinal clinico evidente para os

donos. O crescimento retardado e o cansago excessivo ou intolerancia ao exercicio fisico
55




foram os sinais clinicos mais frequentemente encontrados nos animais sintomaticos. Os

restantes sinais e a frequéncia dos mesmos surgem em seguida no grafico nimero 10.

Gréfico 10 — Frequéncia dos sinais clinicos apresentados pelos animais diagnosticados com
EP.
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3.3.  Auscultagéo de sopro cardiaco

Um sopro cardiaco sistolico de ejecdo crescendo ou crescendo — decrescendo foi detetado
em todos os cées diagnosticados com EP, sobre o 3° ou 4° espaco intercostal, e com maior
intensidade na base cardiaca esquerda. A intensidade do sopro auscultado registada em 22
animais. A intensidade dos sopros variou entre o grau lll e VI/VI, em que 6 dos casos foram
de intensidade IlI/VI, 7 com IV/VI, 8 com V/VI e um com VI/VI, o que corresponde a uma
intensidade média de grau IV/VI.

3.4. ECG

Foram realizados exames eletrocardiograficos a 16 animais, nos quais foi notério um desvio
do eixo elétrico cardiaco a direita em todos eles. Em média, o desvio do eixo foi de +160°,
com 4 animais a apresentarem um eixo elétrico cardiaco de +180° e 2 animais com +190°
(Figura 14).

3.5. Exames radiograficos

Alguns animais realizaram ainda exames radiograficos ao térax, sendo visivel nalguns
animais uma dilatacdo do coracgéo direito, com aumento do contato com o esterno, e uma

proeminéncia na zona da artéria pulmonar (Figura 15).
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Figura 14 - ECG de Cocker Spaniel, macho, com 3 meses (caso 1). Apresenta desvio do
eixo elétrico cardiaco a direita de +150° (casuistica propria).

Figura 15 — Exame radiografico de Cocker Spaniel, macho, com 3 meses (caso 1). E
observavel o aumento da silhueta cardiaca com maior contacto esternal devido a hipertrofia

ventricular direita (casuistica propria).

3.6. Angiocardiografia

O diagnéstico de EP nalguns animais foi realizado por angiocardiografia. Os resultados
derivados da cateterizacdo cardiaca e angiografia foram obtidos em quatro animais, cujos
gradientes de pressédo medidos de forma direta estéo representados na tabela numero 6. A
média do GP obtido foi de 57,5 mm Hg (DP % 8,22). A observacao direta da lesdo valvular
foi possivel através da angiografia, observando-se um estreitamento seguido de ampola de
dilatacdo pds-estendtica na artéria pulmonar. Estes quatro animais seguiram para cirurgia,
tendo sobrevivido os quatro ao procedimento.
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Tabela 5 — Medi¢cbes hemodinamicas obtidas em quatro cdes submetidos a cateterizacdo

cardiaca.

47 Média

57 Moderada
59 Moderada
67 Moderada

Figura 16 — Imagem angiocardiogréfica seletiva de Cocker Spaniel, macho, com 3 meses
com EP (caso 1). E observavel a zona valvular estenosada com dilatagdo pés-estenotica da

artéria pulmonar (casuistica propria).

3.7. Ecocardiografia

O diagnostico por ecocardiografia foi registado em 12 animais. Os resultados da velocidade
do fluxo sanguineo através da pulmonar, obtidos por modo Doppler de ondas continuas, e o
GP calculado indiretamente encontram-se registados na tabela 6. A média da velocidade
transvalvular obtida foi de 4 m/s (DP + 1,12), o que corresponde a um GP médio de 69,3 mm
Hg (DP + 41,8).

Dos 12 casos avaliados ecocardiograficamente, todos os classificados com EP moderada ou
grave foram submetidos a corre¢do cirtrgica, com excep¢do do caso namero 22, ou seja 6
cdes seguiram para cirurgia. O GP médio dos animais aos quais se procedeu a cirurgia foi
de 95,5 mm Hg (DP % 44,9). Destes, o procedimento foi bem-sucedido em 5 animais, nos
quais foi também obtido o valor da velocidade do fluxo transvalvular ap6s o procedimento
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cirdrgico. O animal correspondente ao caso 23 nao sobreviveu ao procedimento cirdrgico
devido a paragem cardiaca durante o mesmo.

A EP valvular foi a forma mais identificada desta malformacao cardiaca, com 22 animais a
apresentarem o tipo valvular, dois com estenose supravalvular e um com suspeitas de
estenose subvalvular por artéria corondria esquerda aberrante. Esta suspeita ocorreu num

Bulldog Inglés.

Figura 17 — Imagem ecocardiografica de estenose supravalvular em céo de raca indefinida,
fémea, 7 meses (caso clinico 23). Observa-se uma banda fibrosa adjacente a vélvula
pulmonar, responsavel pelo estreitamento da zona, e com dilatagcdo poés-estenostica da

artéria pulmonar (casuistica prépria).
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Figura 18 — Imagem ecocardiografica em modo Doppler a cores em corte transversal, de
cdo com EP, evidenciando a turbuléncia exuberante a nivel da artéria pulmonar e

estreitamento da zona valvular (setas) (casuistica propria).

AD — atrio direito; VD — ventriculo direito; Ao — aorta.
59



Tabela 6 — Resultados da velocidade de fluxo sanguineo transvalvular pré e pos - cirdrgicos

obtidos por ecocardiografia nos animais diagnosticados com EP por este método.

Caso Velocidade (m/s) GP (mm Hg) Magnitude | Velocidade pos-
da EP cirargica (m/s)

4 64
5 100
4,5 81
3,5 49
3 36
3,5 49
6,77 183
2,5 25
3 36

Grave
Moderada
Moderada
Grave
Grave
Média
Média
Média
Moderada
Grave
Média
Média

2,5

Figura 19 e 20 — Imagens ecocardiograficas em modo 2D e M de corte transversal de céo

com EP, evidenciando a hipertrofia ventricular direita secundaria a EP (casuistica propria).

4477448,
46Hz

VD — ventriculo direito; VE — ventriculo esquerdo.

No total, a média do GP obtido por angiografia ou ecocardiografia, registada em 15 dos 24

animais, foi de 56,63 mm Hg (DP + 34,93).
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3.8. Correcdo cirurgica

No total, a correcdo cirurgica foi levada a cabo em 14 dos 25 animais. O GP dos animais
submetidos a cirurgia foi registado em 10 animais, o qual foi, em média, 80,3 mm Hg (DP %
39,09). A velocidade do fluxo transvalvular apds a cirurgia, medida por ecocardiografia foi
registada em 5 dos animais, a qual foi, em média, 2,4 m/s (DP % 0,42), o que corresponde a
um GP médio de 23,6 mm Hg (DP % 8,26). Dois dos 14 animais ndo sobreviveram ao

procedimento cirdrgico (casos himero 4 e 23).

3.9. Malformacdes cardiacas congénitas concomitantes

Trés dos animais apresentaram malformacdes congénitas concomitantes com a EP. Dois
cées (casos numero 4 e 18), de raga Cocker Spaniel Inglés, ambos machos, apresentaram
DSA. O animal correspondente ao caso clinico niamero 2, um Cocker Spaniel Inglés, macho,

apresentava PVCAE.

Figura 21 e 22 — Angiografias seletivas de projecao latero-lateral de Cocker Spaniel, macho,

AD — Atrio direito; AP — Artéria Pulmonar; VC — Veia cava.

3.10. Longevidade e prognéstico dos animais

Foi possivel seguir dois dos animais submetidos a cirurgia até ao fim das suas vidas, cujas
respetivas mortes foram de causas ndo cardiacas. Os restantes animais aos quais foi
realizada cirurgia foram acompanhados até cerca de 6 meses ap0s o procedimento. A
recuperacao pos-cirirgica imediata foi positiva em todos eles e 6 meses depois

encontravam-se todos vivos.
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4. Discussao

Durante o periodo de estagio foram observados 959 animais, dos quais 26 apresentavam
malformacbes cardiacas congénitas (Anexo 3) o0 que corresponde a 2,6% de todos o0s
animais observados, a 11,6% dos animais submetidos a consulta de cardiologia (n=216) e a
21,4% (n=117) dos animais diagnosticados com doenca cardiaca. Esta prevaléncia global
de MCC esta acima do que estd habitualmente descrito, com valores compreendidos entre
0,46 e 0,85%, mas tal deve-se ao facto de o IVP constituir um centro de referéncia de
cardiologia e cirurgia, como ja referido (Oyama et al., 2013). Destes 26 animais com MCC,
22 eram cées e foram diagnosticados trés com EP, o que corresponde a uma prevaléncia de
13,6%, estando de acordo com a prevaléncia descrita de 11 a 21% de alguns estudos
(Patterson, 1968; Buchanan, 1992; Tidholm, 1997; Estrada, 2009; Locatelli et al., 2013). Das
MCC observadas durante o periodo de estagio, a displasia da tricispide foi a malformacao
cardiaca mais diagnosticada em caes (n=5), correspondendo a 22%, seguida da PDA (n=4),
com 18%, e da EA, EP e DSV, todas com 3 caes diagnosticados. A maioria dos estudos
refere a PDA, EA e EP como as MCC mais frequentes, estando os DSV e a displasia das
valvulas atrioventriculares na categoria de MCC mais raras. No estudo de Oliveira et al.
(2011), a prevaléncia de DSV foi de 7,5% e de displasia congénita da tricispide foi de 3,1%,
em contraste com os valores obtidos de 13,6% e 22%, respetivamente.

Dos 25 casos de estenose da pulmonar documentados, torna-se 6bvia a predisposicdo de
animais de racga pura para desenvolver esta malformacado cardiaca, correspondendo estes
animais a 92% dos casos apresentados (Patterson, 1968; Oliveira et al., 2011). Foi
igualmente notoria a predisposicdo de certas racas, como o Basset Hound, o Boxer, o
Bulldog Inglés, o Cocker Spaniel e Terriers, a qual vai de encontro a maioria dos trabalhos
(Ristic et al., 2001; Estrada, 2009; Francis et al., 2011; Oliveira et al., 2011; Oyama et al.,
2013). Num estudo no Reino Unido, o Cocker Spaniel foi apontada como a raga com maior
incidéncia de EP, contudo a sua grande popularidade influencia esta prevaléncia (Matic,
1993). As outras racas observadas, como Ledo da Rodésia, Dalmata ou o Perdigueiro
Portugués ndo estdo descritas como ragas predispostas nem para malformac6es cardiacas
congénitas, nem para estenose da pulmonar em particular.

Quanto a predisposicdo quanto ao género, houve uma ligeira prevaléncia dos machos em
relacdo as fémeas (56% contra 44%), o que é referido na maioria dos estudos mas que ndo
se considera significativa (Patterson, 1968; Tidholm, 1997; Bussadori et al., 2001; Ristic et
al., 2001; Francis et al., 2011; Oliveira et al., 2011).

A média de idades foi de aproximadamente 5 meses, inferior ao descrito noutros estudos, a
gual costuma rondar os 12 meses de idade (Johnson & Martin, 2004; Francis et al., 2011,
Locatelli et al., 2011).
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A maioria dos animais (68%, n= 17) encontrava-se sintomatica na altura em que o
diagnostico foi estabelecido, o que pode ser explicado pela maioria dos animais serem
referenciados para o IVP para resolugéo cirdrgica da malformacao e que vai de encontro a
outros estudos com o mesmo proposito (Johnson & Martin, 2004). Um dos sinais clinicos
mais evidente foi um atraso no crescimento dos animais, o qual ndo € normalmente
reportado como consequéncia da doencga, independentemente da gravidade da
malformacéo (Estrada, 2009). Os restantes sinais clinicos, como a intoleréncia ao exercicio
e 0 cansago excessivo sao coincidentes com a maioria dos sinais apresentados por animais
com EP, sendo que a dispneia costuma ocorrer apenas quando ja existe algum grau de
insuficiéncia cardiaca (Francis et al., 2011). Para além da dispneia, muitos dos estudos
referem a sincope como um sinal clinico comum em animais com doenca grave, o qual ndo
detetado em nenhum dos animais no presente estudo (Locatelli et al., 2013).

Um sopro cardiaco é o sinal ao exame fisico mais frequentemente detetado nos animais
com EP, mesmo quando assintomaticos. Em casos mais raros podem nao ser detetados
sopros cardiacos, 0 que pode estar relacionado com a conformagédo anatémica de certos
cades (Francis et al.,, 2011). Em média, a intensidade do sopro detetado nos animais
afectados foi de grau IV-V/VI, o qual € o grau de classificagdo média noutros estudos
(Staudte et al., 2004; Francis et al., 2011).

Dos 8 animais assintométicos, 5 deles (62,5%) apresentavam sopro de intensidade I11/VI e 3
(37,5%) tinham sopro de intensidade IV/VI. Apenas um animal (caso clinico nimero 20)
apresentava um sopro cardiaco grau V/VI sem qualquer evidéncia de sinais clinicos; outro
cdo (caso clinico numero 18) com sopro grau V/VI apresentava apenas crescimento mais
lento que o previsto. O Unico animal com classificagdo maxima de intensidade do sopro
(VI/VI1), correspondente ao caso clinico 2, apresentava sinais clinicos sugestivos de IC,
como intolerancia ao exercicio fisico e dispneia. Perante estes dados, a relacdo entre a
intensidade do sopro cardiaco e dos sinais clinicos manifestados nédo é clara.

Os casos numero 12, 15, 18 e 23 foram classificados com EP grave, pois o GP obtido
indiretamente por ecocardiografia foi superior a 80 mm Hg. Os quatro animais apresentavam
sinais clinicos, sendo que dois deles apresentavam intolerancia ao exercicio (casos 12 e
15), o céo correspondente ao caso 18 apenas apresentava apenas crescimento mais lento
que o previsto, e s6 o cao correspondente ao caso 23 € que apresentava sinais clinicos
graves, como intolerdncia ao exercicio, letargia e dispneia. Nao existe, portanto, uma
relagdo Obvia entre a magnitude do GP e a gravidade dos sinais clinicos, contudo todos os
animais classificados com doenga grave apresentavam sinais clinicos, ao contrério do que &
referido noutros estudos em que apenas 50% dos casos graves apresentavam sinais
clinicos (Francis et al., 2011). Por outro lado, os quatro animais classificados com doenca
grave com base no GP apresentaram sopro cardiaco de grau V/VI-VI, parecendo existir uma

relacdo entre estes parametros. Uma maior intensidade do GP esta descrita como

63



associada a um pior prognostico na EP grave (Staudte et al., 2004; Locatelli et al., 2013),
contudo, trés dos quatro animais com esta classificacdo foram submetidos a cirurgia com
sucesso e boa recuperacgédo (casos 12, 15 e 18), enquanto que o animal correspondente ao
caso 23 nao sobreviveu ao procedimento. O risco de morte cardiaca aumenta a medida que
o GP aumenta, e este ultimo cdo apresentava um GP de 183 mm Hg, o0 que pode ter relacéo
com a paragem cardiaca durante a cirurgia.

Dos quatro animais que demonstravam dispneia (casos numero 4, 9, 19 e 23), so foi
possivel classificar a gravidade da EP em dois deles, pois ndo foram obtidos os registos dos
primeiros dois casos. O caso numero 19 tinha EP média (GP = 49 mm Hg) e o caso 23 tinha
de EP grave (GP=183 mm Hg). O primeiro animal faleceu antes de se poder proceder a
tratamento cirargico, apresentava sinais clinicos graves (atraso no crescimento, letargia,
intolerdncia ao exercicio, dispneia) e DSA concomitante. Os animais niamero 9 e 23
faleceram durante o0s respetivos procedimentos cirargicos e ao numero 19 nao foi
recomendada a corregdo cirurgica por existirem suspeitas de artéria coronaria esquerda
aberrante. Este ultimo animal apresentava sinais clinicos indicativos de IC associados a um
GP médio, sugerindo uma relacdo n&o Obvia entre estes parametros, como ja referido
anteriormente. Contudo, um sinal clinico indicativo de ICC, como é o caso da dispneia,
parece ser um indicador de progndstico reservado nos animais que o apresentam, como
referido em varios estudos (Locatelli et al., 2011; Locatelli et al., 2013).

Tendo em conta que o eixo cardiaco elétrico de um céo varia entre +40° e +100° (Oyama et
al., 2013), todos os 16 animais aos quais foi realizado um ECG apresentavam desvio do
eixo a direita, tendo sido obtido, em média, um desvio de +160°. Dois destes animais
apresentavam um desvio de +190°. Um destes (caso numero 9) correspondeu a um dos
animais que nao sobreviveu ao procedimento cirlrgico, o qual apresentava sinais clinicos
graves, como a intolerancia ao exercicio fisico e dispneia, sopro grau IV/VI, mas do qual ndo
foi possivel obter o registo do GP transvalvular. O segundo caso (caso numero 15)
corresponde a um animal que apresentava intolerancia ao exercicio fisico, sopro grau V/VI,
EP grave (GP = 100 mm Hg) mas que sobreviveu ao procedimento cirlrgico e obteve
diminuicéo significativa no GP. Os 4 animais com desvio elétrico de +180° (casos numero 2,
3, 7 e 8) apresentavam sinais clinicos mais subtis, como cansago excessivo e sO um deles
com intolerancia ao exercicio fiscio, sopros cardiacos grau IlI-VI/VI, GP médio a moderado
(s6 obtido nos 3 primeiros casos), tendo sido os 4 submetidos a cirurgia com bons
resultados. Desta forma, ndo parece existir uma relacdo Obvia entre o grau de desvio do
eixo elétrico cardiaco e o GP, contudo, € importante referir que as medi¢Bes destes trés
tltimos animais foram efetuadas por cateterizacdo cardiaca, podendo corresponder a GP
mais baixos do que na realidade s&o devido ao protocolo anestésico e consequente
hipotensdo. Dos outros trés animais que manifestavam dispneia, sé foi possivel obter o
registo do ECG num deles, o qual apresentava desvio de +160° (caso numero 19).
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A mortalidade peri-cirdrgica verificada foi de 14% (n=2), sendo que nos restantes 86%
(n=12) o procedimento foi realizado com sucesso, 0 que parece estar de acordo com outros
estudos que comparam a eficacia desta técnica com algum grau de mortalidade intra-
operatoria, nomeadamente Staudte et al. (2004) e Fujiwara et al. (2012), ambos com
mortalidade peri-operatéria de aproximadamente 11%. Como j& referido, os dois animais
que nao sobreviveram ao procedimento cirlrgico ja apresentavam sinais sugestivos de ICD.
Os riscos associados a esta técnica sdo a hemorragia intra-cirargica, insuficiéncia cardiaca
e consequente morte. Fujiwara et al. (2012) referem que a causa da morte do animal no
estudo em questdo de deveu & hemorragia causada com a sutura do enxerto, a qual foi
provocada, provavelmente, pela maior fragilidade das paredes arteriais como consequéncia
da dilatacdo da zona pdés-estendtica. No caso numero 23, o qual foi acompanhado durante o
periodo de estagio, a causa da morte foi paragem cardiaca durante o procedimento
cirdrgico.

Por outro lado, o GP transvalvular é reduzido de forma significativa com esta técnica
(Staudte et al., 2004). O valor pré-cirtrgico de GP registado em dez animais era de 80,3 mm
Hg (DP £ 39,09). Nos cinco animais intervencionados onde foi possivel fazer o pés-
operatério e registar os valores do GP apds o procedimento cirdrgico, obtive-se um GP
médio de 23,6 mm Hg (DP + 8,26), ou seja, obteve-se uma reducdo do GP de 70%, como &
referido na maioria dos estudos (Staudte, 2004; Tanaka et al., 2009; Fujiwara et al., 2012).
Um Bulldog Inglés apresentava suspeitas de artéria coronaria aberrante, o que corresponde
a 4 % da populacdo em estudo, e cuja raca é predisposta para esta malformacgéo. Johnson e
Martin (2004) obtiveram uma percentagem de 7% de casos de animais com esta
malformagao congénita.

Quanto a MCC concomitantes com a EP, no presente estudo foram detetadas em 3 animais
(12,5%), duas das quais corresponderam a DSA e uma a persisténcia da veia cava anterior
esquerda (PVCAE). No estudo de Johnson e Martin (2004), 32,5% dos animais
apresentavam malformacgfes cardiacas concomitantes, nomeadamente dois com PDA, um
com DSV, seis com DSA e seis com displasia da tricaspide. Locatelli et al. (2011)
apresentaram um total de 8% de MCC concomitantes, incluindo DSV, PDA, ESA, DSA e
displasia da tricuspide. Locatelli et al. (2013) reportaram 16%, sendo o mais comum o DSV,
ESA, PVCAE, PDA e DSA. Os DSA constituem assim uma MCC frequentemente associada
a EP, o que neste estudo correspondeu a 8% da populagéo, contudo, a PVCAE constitui
uma MCC mais rara (Sales Luis et al., 1999b; Locatelli et al., 2013; Zani et. al, 2014). Dos
animais com DSA, um (caso numero 4) apresentava sinais clinicos graves de ICC e morreu
antes de ser submetido a cirurgia, mas sem registo do seu GP ou ECG. O segundo (caso
ndamero 18) apresentava apenas crescimento mais lento mas com GP grave (GP = 81 mm
Hg), tendo sido submetido a correcdo cirdrgica com sucesso, com reducédo do GP para 16

mm Hg. O cado diagnosticado com PVCAE demonstrava sinais clinicos graves e um GP

65



Y

médio, tendo igualmente sobrevivido a cirurgia e com boa recuperacdo. Deste modo,
embora MCC concomitantes possam agravar 0 caso clinico e estar associadas a
complicacdes acrescidas, algumas delas ndo estdo necessariamente associadas a mau
prognastico ou insucesso terapéutico.

Como ja referido, a maioria dos animais € referida para o IVP para diagndstico ou correcdo
de malformagfes cardiovasculares. Desta forma, o seguimento da maioria dos animais
submetidos a cirurgia s6 foi possivel até aos 6 meses ap0s o procedimento. Todos 0s
animais que sobreviveram ao procedimento cirlrgico apresentaram uma boa recuperacdo
clinica imediata, verificada também 6 meses depois. Dois destes animais foram seguidos no
IVP até idade avancada, tendo sido a sua morte atribuida a causas nado cardiacas, o que
comprova o prognéstico favoravel dos animais submetidos a correcdo cirdrgica e que

sobrevivem ao mesmo.
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Conclusao

A estenose da pulmonar € uma malformacdo cardiaca congénita com uma prevaléncia
significativa na populacdo canina. Neste estudo, verificou-se que a prevaléncia desta
malformacao cardiaca congénita corresponde ao que esta descrito na maioria dos estudos.
Os outros dados epidemiologicos, como predisposicdo quanto ao género, raca e idade
aproximam-se igualmente aos resultados de outros estudos. Embora a popularidade de
certas racas de cdes e a sua variagdo no tempo e no espaco influenciem a prevaléncia da
doenca, € de notar que certas racas aparentam ter uma maior predisposicdo para
desenvolverem estenose da pulmonar em relagdo a outras. A implementacdo de programas
de rastreio desta e de outras malformacdes cardiacas congénitas assume uma elevada
importancia, principalmente nas ragas mais frequentemente afetadas, como tentativa de
reduzir a frequéncia destas através da exclusdo dos individuos afetados dos programas de
reproducéo.

O exame fisico minucioso de cachorros pode permitir a dete¢cdo precoce da doenca através
da auscultacdo de um sopro cardiaco, o qual deve ser investigado por outros métodos
complementares de diagndsitco, nomeadamente a ecocardiografia que permite a
confirmacéo de um diagndstico e avaliagdo clinica do animal.

O método de correcdo de elei¢cdo noutros paises é a valvuloplastia por baldo, o qual ainda &
de utilizacdo limitada em Portugal, devido aos custos elevados do material e a formagéo
especifica de médicos veterinarios. Embora as técnicas minimamente invasivas constituam
o futuro da medicina, a técnica cirlrgica de valvuloplastia por enxerto constitui uma
alternativa com bons resultados, mas os quais dependem da experiéncia do cirurgido.

A natureza retrospetiva do presente estudo constituiu a maior limitacdo na sua elaboracéo,
na medida em que ndo foi possivel obter todos os dados referentes aos casos clinicos em
analise. O facto de muitos dos animais serem apenas referenciados para o IVP com o
objetivo de diagnostico ecocardiografico ou para correcao cirirgica também interferiu com a

obtencdao e registo de dados clinicos ou de evolugédo da doenca.
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Anexos

Anexo 1 — Classificacdo das malformacfes congénitas no cdo, de acordo com a sua
fisiotpatologia (adaptado de Oyama et al., 2013).

Classificacdo de doencgas cardiacas congénitas no cao, de acordo com a sua
fisiopatologia

Defeitos que causam sobrecarga de Defeitos que causam cianose
volume
Comunicacbes entre a circulacdo Comuns:

sistémica e pulmonar (esquerda-

direita):

Tetralogia de Fallot

Comuns:

o ) Raros:
Persisténcia do ducto arterioso

Defeito do septo ventricular com

Defeito do septo ventricular oL o
comunicagdo pulmonar-sistémica

Persisténcia do ducto arterioso com

Raros: comunicagao pulmonar-sistémica
Defeito do septo atrial Atrésia da tricuspide/hipoplasia do VD
Defeito das almofadas endocérdicas Dupla saida do VD

(Pseudo) Tronco arterioso Transposicao dos grandes vasos

Tronco arterioso

Regurgitacdo valvular: Comunicacao aértico-pulmonar

Comuns:

Displasia da mitral
Displasia da tricuspide
Raros:

Insuficiéncia da pulmonar

Insuficiéncia da aorta
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Defeitos que causam sobrecarga de

pressao

Defeitos cardiovasculares complexos

Comuns:
Estenose pulmonar

Estenose subaodrtica

Raros:
Estenose valvular aortica

Coartacao e interrupcao do

desenvolvimento aortico

Cor triatriatum dexter

Comuns:

Hérnia peritoneo-pericéardica-

diafragmatica
Persisténcia do arco aortico direito

Persisténcia da veia cava cranial

esquerda

Raros:

Fibroelastose endocardica

Defeitos pericardicos

Retorno venoso pulmonar anémalo

Arco adrtico duplo

Artéria subclavia retroesofagica esquerda

Situs inversus
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Anexo 2 — Numero de malformagdes cardiacas congénitas diagnosticadas em cédes e em

gatos durante o periodo de estagio no IVP.

SN 5 E—
——
Dlspla3|a datrlcusplde

——
——
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