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RESUMO

OLIVEIRA, L. P. Relato de caso: Estenose pulmonar em cdo. Case report: Pulmonary
stenosis in dog. 2015. 27 p. Monografia de conclusdo de curso de Medicina Veterindria —

Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinaria da Universidade de Brasilia, Brasilia, DF.

A estenose pulmonar ¢ uma das doengas cardiacas congénitas mais comuns nos caes.
E caracterizada por estreitamento no trato de saida do ventriculo direito, resultando em
hipertrofia concéntrica. Outra alteracdo comumente visualizada ¢ a dilatacdo da artéria
pulmonar principal na regido pos-estendtica. Os sinais clinicos podem variar de ausentes, em
pacientes com estenose leve, e chegar a sincope, intolerdncia a exercicio e sinais de
insuficiéncia cardiaca congestiva direita, como ascite, hepato/esplenomegalia. O diagndstico
ocorre por meio do historico do animal, dos sinais clinicos e de exames complementares,
principalmente da ecocardiografia. O tratamento depende de qudo severa ¢ a estenose, € 0s
pacientes mais gravemente acometidos sdo indicados a valvuloplastia com baldo ou a cirurgia.
Dentre diagndsticos diferenciais, destacam- se o defeito de septo atrial e sopros inocentes.
Este trabalho teve por objetivo o relato do caso de um cdo da raca Pinscher, de 3 anos de

idade, com estenose pulmonar.

Palavras-chave: artéria pulmonar, cardiopatia congénita, estenose valvar, sincope,

valvuloplastia.
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ABSTRACT

OLIVEIRA, L. P. Case report: Pulmonary stenosis in dog. Relato de caso: Estenose pulmonar
em cdo. 2015. 27 p. Monografia de conclusdo de curso de Medicina Veterinaria — Faculdade

de Agronomia e Medicina Veterinaria da Universidade de Brasilia, Brasilia, DF.

The pulmonic stenosis is a congenital heart disease that represents one of the most
commonly that occurs in dogs. It's characterized by a narrowing in the right ventricle outflow
tract, that results in a concentric hypertrophy of this ventricle. Other alteration commonly seen
is a dilatation on the main pulmonary artery, on the poststenotic region. The clinical signs can
be absent on patients with mild stenosis or may have syncope, exercise intolerance and signs
of right heart failure, like ascites, hepatomegaly and splenomegaly. The animal history,
clinical signs and complementary tests, mainly echocardiography, can show the diagnosis.
The treatment will depend on how severe is the stenosis, in which animals more severely
affected are indicated to balloon valvuloplasty or to surgery. Differentials diagnosis can be
atrial septal defect and innocent murmur. The purpose of this is to report a case about a

Pinscher dog, 3 years of age, with pulmonary stenosis, treated only with the clinical treatment.

Key words: pulmonary artery, congenital heart disease, valvar stenosis, syncope,

valvuloplasty.



INTRODUCAO

Estenose Pulmonar ¢ uma alteragdo cardiaca congénita, em que basicamente o trato de
saida do ventriculo direito encontra-se estreito por uma alteracdo que pode ser tanto
subvalvular, valvular ou supravalvular e que acarreta em sobrecarga ao ventriculo afetado
(TIDHOLM, 1997; OYAMA et al., 2005; WARE, 2010).

A estenose pulmonar (EP) ¢ a segunda cardiopatia congénita mais frequente em caes,
com 20% dos casos, precedida por 35% de estenose adrtica (EA) e seguida por 12% do
defeito de septo ventricular (DSV) e 11% da persisténcia do ducto arterioso (PDA)
(TIDHOLM, 1997). Ja Serrano (2012), observou em caes 43.8% de EA, 19% de EP, 5,7% de
PDA e 3,8% de DSV.

Os defeitos congénitos possuem maior prevaléncia em caes de ragas puras do que em
animais mesticos (WARE, 2010; PATTERSON, 1968) e, segundo Tidholm (1997), ndo ha
uma predilecdo dbvia por sexo, apesar de se observar mais machos com estenose pulmonar
(BUSSADORI, 2001). As racas mais acometidas sdo Golden Retrievers, Cavalier King
Charles Spaniel, Buldogue Francés, Lulu da Pomerania, entre outras. Ja Patterson (1968),
observou em caes das ragas Buldogue Inglés, Chihuahua e Fox Terrier. O Pincher miniatura
também € descrito como raga predisposta (SISSON et al., 2004).

As doencgas congénitas, como a estenose pulmonar, sdo decorrentes de alteracdes em
genes especificos e puderam ser encontradas, predominantemente, em certas ragas em
particular (PATTERSON, 1968, 1989). Patterson et al., em 1981, propuseram o uso do termo
“displasia da valva pulmonar hereditdria” para as anormalidades da valva pulmonar em caes
da raca Beagle.

Este trabalho tem por finalidade a descricdo da doenca congénita estenose pulmonar,
por meio de revisdo de literatura e relato de um caso atendido no Hospital Veterinario de

Pequenos Animais da Universidade de Brasilia.



1
REVISAO DE LITERATURA



1.1 Estenose pulmonar

A estenose pulmonar ¢ um defeito congénito caracterizado pelo estreitamento da via
de saida do ventriculo direito (VD). Esse estreitamento pode levar a hipertrofia concéntrica
ventricular direita, a qual se desenvolve de acordo com a severidade da estenose, aumentando
a pressdo durante a fase de ejecdo (SISSON et al., 2004; FUJII et al., 2005; ESTEY, 2011).
Desta forma, ¢ gerado um gradiente de pressdao (GP) durante a sistole no local da estenose, o
qual se relaciona a gravidade da obstrugdo (WARE, 2010). A hipertrofia do VD pode, além
disso, causar a obstru¢do dinamica do trato de saida ventricular, elevando ainda mais a
pressdo (SISSON et al., 2004; FUJII et al., 2005).

A complacéncia ventricular diastolica e sua capacidade de enchimento ficam
reduzidas (ESTEY, 2011), devido ao aumento na rigidez do ventriculo e isso pode levar a
regurgitacdo secundaria da valva atrioventricular (AV) (WARE, 2010). O aumento da tensao
da parede ventricular e o aumento na demanda de oxigénio pelo miocardio sdo considerados
os primeiros gatilhos em resposta a hipertrofia concéntrica do ventriculo (FUJII et al., 2005).

Supravalvular, valvular e subvalvular sdo trés variacdes da estenose pulmonar, sendo a
valvular a forma mais comum encontrada nos cides (OYAMA et al. 2005). As displasias
valvares sdo caracterizadas pelas clspides mais espessas, assimétricas e parcialmente
fusionadas, por hipoplasia do anel valvar, ou fusdo das ctspides valvares. A alta velocidade
do fluxo sanguineo através do orificio estenodtico gera turbuléncia e pode levar a dilatagao
pds-estendtica no tronco pulmonar principal (Figura 1) (WARE, 2015).

Serrano (2012) sugere que a EP ndo possui um carater progressivo, ou seja, ndo piora
de acordo com o envelhecimento do animal. E, segundo Domenech (2006), o filhote j& se

apresenta com um grau de severidade definitivo no inicio da vida.



Figura 1: Vista lateral esquerda do coragdo de um Beagle recém-nascido com EP. Observa-se o ventriculo
direito proeminente, formando um duplo &pice com o ventriculo esquerdo; regido pods-estenotica dilatada da
artéria pulmonar principal. Fonte: Patterson, 1968.

1.2 Aspectos Clinicos

Os animais afetados por tal deformidade podem nao apresentar sinais clinicos quando
compensados. Nestes casos, apresentam apenas um sopro sistolico auscultado ao nivel da base
cardiaca esquerda, na altura do terceiro espaco intercostal (ESTEY, 2011). Por outro lado, os
animais mais gravemente acometidos, podem apresentar sinais de insuficiéncia cardiaca
congestiva direita (ICCD), como ascite, hepatomegalia e/ou esplenomegalia, intolerancia a
exercicios e até mesmo sincopes (ESTEY, 2011; WARE, 2010, 2015). De acordo com Francis
et al. (2011), intolerancia ao exercicio e sincope sdo os sinais clinicos mais frequentemente
relatados. O desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca congestiva direita se deve a disfuncao
sistolica e diastolica do ventriculo e, em alguns casos, a regurgitagdo da valva tricispide
(SISSON et al., 2004).

Os filhotes de caes, no entanto, podem apresentar sopros inocentes, que sao sistolicos,
suaves, auscultados do lado esquerdo e, geralmente, reduzem em torno de 12 semanas de
idade. Sopros altos e auscultados no lado direito do térax ndo devem ser considerados
inocentes (RISHNIW, 2011). Os sopros inocentes, normalmente, sdo de grau I/VI ou II/VL.
Portanto, como primeiro passo, deve ser realizada a diferenciacdo de sopro inocente de um
sopro decorrente de um defeito cardiaco congénito. Ter o conhecimento de quais racas sao
mais predispostas a determinada doenga congénita auxilia na suspeita diagndstica em um
filhote com sopro (BELANGER e COTE, 2010).

Os sopros cardiacos podem ser classificados em relacdo ao seu tempo dentro do ciclo

cardiaco, sua intensidade, seu ponto de maxima intensidade (PMI), sua irradiagdo sobre a



parede toracica, sua qualidade e pico. Sopros de ejecao sdo, normalmente, causados por uma
obstrucdo na via de saida do ventriculo, sendo os de ejecdo sistolicos, frequentemente, mais
audiveis sobre a base esquerda do torax. O sopro cardiaco em decorréncia de uma estenose da
valva pulmonar ¢ de ejecdo, sistolico e mais audivel na base esquerda cranial (Figura 2). Em
casos de estenose moderada a grave, pode haver um proeminente impulso precordial no lado
direito do térax, frémito na base esquerda, pulso femoral normal ou diminuido, devido a baixo
débito cardiaco, e até mesmo pulso jugular (WARE, 2010). De acordo com Serrano (2012),

quanto maior a gravidade da EP, mais audivel e de maior grau sera o sopro.

Direita Esquerda

Figura 2: Localizagdo aproximada dos locais das valvulas na parede toracica esquerda e direita. A4, adrtica; M,
mitral; P, pulmonar; 7, tricuspide. Fonte: Nelson e Couto, 2010.

O pulso jugular esta relacionado a contracdo e enchimento do atrio, podendo ser visto
em algumas condigdes, como as que causam rigidez e hipertrofia do ventriculo direito
(WARE, 2010, 2015).

A sincope ¢ caracterizada pela perda de consciéncia transitoria com a falta de tonus
muscular, consequéncia de insuficiente oxigenacdo ou perfusdo cerebral (SISSON et al.,
2004; YEE, 2010). As causas podem ser cardiacas ou ndo, porém as primeiras sdo mais
comuns e possuem risco de morte subita, se fazendo prioritaria a busca de doengas cardiacas
para a interven¢io terapéutica adequada (MAGALHAES, 2013). Tal manifestagdo clinica
estd, normalmente, relacionada a exercicio ou a excitacdo. Ela pode ser caracterizada por
fraqueza dos membros pélvicos ou colapso repentino, decubito lateral, enrijecimento de
membros anteriores, opistotono e mic¢do, podendo, ainda, ser comum a vocalizagdo. A
sincope pode ser confundida com outras alteracdes de perda de consciéncia, como a
convulsio (MAGALHAES, 2013; WARE, 2010).

Supde-se que a sincope decorrente da EP durante o exercicio est4 relacionada ao baixo

débito cardiaco, causando hipotensdo, e a vasodilatacdo periférica relacionada ao esforgco



fisico. Outra possibilidade ¢ o fluxo corondrio direito diminuido, que foi comprovado em caes
com EP e pode ser o causador das sincopes, como também de intolerancia ao exercicio e
insuficiéncia cardiaca (SISSON et al., 2004).

Também ha a possibilidade de se auscultar desdobramento da segunda bulha cardiaca,

devido ao fechamento tardio da valva pulmonar (TILLEY e GOODWIN, 2002).

1.3 Diagnostico
O diagnoéstico da EP ¢ obtido com base no histérico do animal, sinais clinicos e
exames complementares, tais como, eletrocardiografia, radiografia  toracica

ecodopplercardiografia, angiografia e cateterismo cardiaco (RISTIC, 2001).

1.3.1 Exames Complementares
1.3.1.1 RADIOGRAFIA TORACICA

As alteragdes radiograficas mais comuns em cdes com EP sdo o aumento de atrio
direito (AD) e ventriculo direito (Figuras 3, 4 e 5) (KEALY et al., 2011; TILLEY e
GOODWIN, 2002). O aumento de volume do lado direito do coragdo pode ser visualizado em
projecdes laterolateral e dorsoventral. Em laterolateral pode-se observar a borda cranial do
coracdo mais arredondada na regido do ventriculo; o ventriculo aumentado pode resultar em
elevagdo da traquéia; deslocamento do apice caudal e dorsalmente, enquanto que em projecao
dorsoventral pode-se observar a borda cardiaca direita mais proxima da parede toracica
direita; ventriculo direito aumentado e o 4pice do coracdo pode estar deslocado para a
esquerda (KEALY et al., 2011). Ainda na projecao laterolateral, nota-se o aumento do contato
do coragdo com o esterno, devido a grande dilatagdo do lado direito cardiaco (Figura 4)
(TILLEY e GOODWIN, 2002; KEALY et al., 2011).

Em posi¢des dorsoventral (DV) e ventrodorsal, o coracdo pode parecer um “D”
invertido (D reverso) (Figura 5) e pode-se observar aumento do tronco pulmonar, melhor
visualizado na posicdo de 1 a 2 horas (Figura 5). Pode, ainda, haver o desvio do eixo cardiaco
dorsal a esquerda, devido ao ventriculo direito hipertrofiado (WARE, 2010). Pela radiografia
toracica, os campos pulmonares podem se apresentar com vascularizacdo diminuida (BROCK

et al., 1952).



Figura 3: Radiografia em projecéo ventrodorsal, evidenciando aumento do coragdo direito. Também observa-se
a artéria pulmonar (na seta). Fonte: Kealy et al., 2011.
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Figura 4: Radiografia toracica laterolateral de cdo com EP, mostrando a dilataggo cardiaca direita, com perda de
definigdo da silhueta cardiaca direita e um maior contato esternal do coragdo. Fonte: Serrano, 2012.



Figura 5: Radiografia DV de cdo com EP, cni evidéncia do D reverso e aumento de tronco pulmonar (pontas
de seta). Fonte: Nelson e Couto, 2015.

1.3.1.2 ELETROCARDIOGRAFIA
Nos casos de estenose leve, pode-se ndo observar alteragdes no eletrocardiograma e
nos moderados a graves, pode-se verificar alteragdes sugestivas de sobrecarga de ventriculo
direito e bloqueio de ramo direito (OYAMA et. al, 2005), desvio de eixo cardiaco para a

direita e, ainda, alteragdes sugestivas de aumento de AD (P pulmonale) ou taquiarritmias.

Ondas S profundas podem estar presentes nas derivagdes I, II e III (Figura 6) (TILLEY e
GOODWIN, 2002; WARE, 2010; OYAMA et al., 2005).

Figura 6: Tragado de ECG, mostrando aumento de onda P (P pulmonale) e S profunda, em derivagéo II, de um
cdo com EP. Fonte: Filho et al., 2011.

1.3.1.3 CATETERISMO CARDIACO E ANGIOGRAFIA
A cateterizacdo cardiaca e a angiografia sio métodos que podem ser utilizados no
diagnostico da estenose pulmonar (Figura 7). Eventualmente, esses métodos sdo utilizados
quando se tem suspeita de mais de um defeito congénito (TILLEY e GOODWIN, 2002). A
angiografia pode ser realizada antes da correcdo cirirgica para visualizar melhor o defeito, no
entanto, esse ndo ¢ o método utilizado para o diagndstico primario da estenose pulmonar

(ESTEY, 2011). A angiocardiografia possui importancia em procedimentos cirurgicos, para



melhor delineamento da obstrugdo e alteragdes no ventriculo e artéria pulmonar (JOHNSON
e MARTIN, 2004). A cateterizacdo cardiaca permite, assim como o Doppler, aferir o
gradiente de pressdo (GP) através da valva estenosada. Em animais anestesiados, nos casos do
cateterismo e angiografia, os gradientes de pressdo sdao, normalmente, 40% a 50% menores do

que os aferidos por Doppler (WARE, 2010).

Figura 7: Angiocardiograma demonstrando dilatagdo da regido pds-estendtica do tronco pulmonar principal e
estenose pulmonar, sendo que a valva pulmonar encontra-se fechada. Fonte: Nelson e Couto, 2015.

1.3.1.4 ECOCARDIOGRAFIA
O exame de ecocardiografia (ECO) ¢ o mais indicado para se realizar o diagnostico
definitivo da estenose pulmonar, sendo bastante sensivel (TILLEY e GOODWIN, 2002).
Algumas das alteragdes vistas no ECO, em modo 2-D e modo M, sdo a hipertrofia concéntrica
de ventriculo direito (Figura 8), dilatagdo pos-estenotica da artéria pulmonar (Figuras 9 e 10)
¢ dilatagdo ventricular e atrial direita (KEALY et al., 2011; OYAMA et al., 2005; WARE,
2010). O septo interventricular pode encontrar-se aplainado, devido a alta pressdo ventricular

direita, o que o desloca para a esquerda (TILLEY e GOODWIN, 2002; WARE, 2010).
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Figura 8: ECO em modo M, evidenciando a hipertrofia do ventriculo direito. Fonte: Ware, 2007 cit. in
Schlichta, 2012.
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Figura 9: ECO em modo 2-D, evidenciando a estenose da valva pulmonar e a dilatagdo pos-estenotica da artéria
pulmonar principal. RV, ventriculo direito; LV, ventriculo esquerdo; MPA, artéria pulmonar principal. Fonte:
Bussadori, 2001.
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Figura 10: ECO em modo 2-D, em momento de sistole e diastole, evidenciando o abaulamento da valva
pulmonar em sistole (pontas de setas) e a dilatagdo da artéria pulmonar principal. PV, valva pulmonar; AO,
aorta, MPA, artéria pulmonar principal. Fonte: Bussadori, 2001.

A utilizagdo do Doppler por mapeamento de fluxo de cores permite a visualizagdo do
fluxo sistolico turbulento distalmente a regido obstruida (Figura 11), estabelecendo a
localiza¢do anatomica da estenose, enquanto o Doppler continuo permite a determinacio da
velocidade do fluxo sanguineo na regido (OYAMA et al., 2005 ). Sendo assim, o uso do
Doppler continuo permite a classificacdo da estenose em leve (velocidade entre 2,25 a 3,5 m/s
ou GP entre 20 a 49 mmHg), moderada (velocidade entre 3,5 a 4,5 m/s ou GP entre 50 a 80
mmHg) e grave (velocidade acima de 4,5 m/s ou GP acima de 80 mmHg) (BUSSADORI et
al., 2000).

Figura 11: ECO em modo Doppler por mapeamento de fluxo a cores, mostrando fluxo turbulento no trato de
saida ventricular direito, na artéria pulmonar. Fonte: Serrano, 2012.
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1.4 Diagnostico diferencial

Um dos diagnosticos diferenciais da EP ¢ o defeito de septo atrial, que sobrecarrega o
ventriculo direito devido ao fluxo de sangue do atrio esquerdo para o direito pelo “shunt”.
Essa sobrecarga de volume pode causar um sopro sistélico de ejecdo em foco pulmonar, que
sd0, normalmente, mais brandos quando comparados aos resultantes de uma EP (TILLEY e
GOODWIN, 2002).

Outro possivel diferencial ¢ o sopro fisiolégico, ou “inocente” (TILLEY e
GOODWIN, 2002), que pode ser auscultado em caes filhotes, mas que ndo persiste até a

idade adulta e ndo possuem significancia clinica (WARE, 2010).

1.5 Tratamento

Grande parte dos individuos com EP de graus leves a moderados, geralmente, ndo
necessitam de tratamento, porém indica-se a avaliacdo clinica e ecocardiografica para o
acompanhamento do grau de hipertrofia ventricular, desenvolvimento de estenose
infundibular secundéria e regurgitagdo tricuspide (OYAMA et al., 2005). A decisdo para o
tratamento se baseia na gravidade dos sinais clinicos e da intensidade do GP (RISTIC, 2001),
sendo que, segundo Oyama et al. (2005), os animais com estenose grave ou 0s que
apresentem estenose menos grave mas que possuam sinais clinicos sdo indicados a
valvuloplastia por baldo ou cirurgia.

O objetivo do tratamento ¢ a total ou parcial reducdo do GP, evitando os sinais de

insuficiéncia cardiaca (SISSON et al., 2004).

1.5.1 Tratamento Clinico

Nao se pode afirmar um GP exato para a indicagdo ao tratamento clinico.
Normalmente, se o0 GP encontrar-se entre 50 e 60, pode-se optar pelo tratamento clinico com
o uso de um fB-bloqueador. O uso desse medicamento visa a redu¢do da demanda por
oxigénio do miocardio e aumento na perfusdo corondria, por meio da diminui¢do da
frequéncia e contratilidade cardiaca, podendo, também, reduzir a obstru¢do dindmica no trato
da via de saida do ventriculo. Tais efeitos podem auxiliar na prevengdo ou mesmo reduzir a
incidéncia da insuficiéncia cardiaca congestiva direita. A reduc¢do da obstru¢ao dindmica ¢é de
suma importancia em animais que irdo realizar a valvuloplastia pulmonar por baldo e nesses
casos ¢ prescrito o Atenolol, em dose inicial de 0,2 mg/kg a cada 24 horas (SID) ou a cada 12

horas (BID) ( DOMENECH, 2006).
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O Atenolol ¢ um bloqueador - adrenérgico de classe II e sdo seletivos, agindo em
receptores [ 1- adrenérgicos (WARE, 2010; SPINOSA et al., 2011). Locatelli et al. (2013),
recomenda o protocolo de 0,5 mg/kg de Atenolol por via oral SID ou BID para todos os caes
diagnosticados com EP de moderada a grave e 0,5 a 1 mg/kg por via oral SID ou BID para
cdes que iriam passar por intervengdo cirirgica, por pelo menos uma semana antes do

procedimento.

1.5.2 Valvuloplastia por baldo

A valvuloplastia por baldo foi primeiramente descrita em 1982 (MARTIN et al.,
1992). Varios autores evidenciam o beneficio deste tratamento para os pacientes com estenose
pulmonar e que pode ser recomendado para os casos moderados a severos (MARTIN et al.,
1992; JOHNSON e MARTIN, 2004; WARE, 2010). E usado um cateter de dilatagdo com
baldo inflavel (Figura 12), com o objetivo de aumentar o didmetro da valva obstruida
(SISSON et al., 2004).

Nesta técnica, ¢ feita a colocagdo de um cateter cardiaco especial que ¢ deslocado no
sentido da valva estenosada e um baldo que fica localizado no final do cateter ¢ inflado
(Figura 13) (TILLEY ¢ GOODWIN, 2002). E importante ter atencdo para a escolha do
tamanho correto do baldo para cada valvuloplastia (BROWNLIE et al., 1991).

Johnson e Martin (2004) disseram que os cdes, tanto os sintomdticos quanto os
assintomaticos, com estenose de moderada a grave, foram beneficiados pela técnica da
valvuloplastia por baldo. Essa técnica, quando realizada por um profissional experiente,
aparenta obter sucesso tanto na reduc¢do de sinais clinicos quanto no aumento da sobrevida do
paciente com EP severa (JOHNSON et al., 2004). A recomendagdo ¢ que seja usado um balao
com 120% do diametro do anulo da valva estenosada (BUCHANAN et al., 2002). Johnson ¢

Martin (2004) utilizaram baldes 1,25-1,55 vezes do diametro da estenose.
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Figura 12: Exemplo de um cateter com baldo inflado. As setas apontam para as marcagdes que sdo o ponto de
referéncia para o posicionamento através da valva. Fonte: Sisson e Maccoy, 1988.

Figura 13: Radiografias contrastadas em projecdo laterolateral, mostrando a sequencia de eventos durante o
baldo sendo inflado. As setas mostram o local da estenose. A: fase inicial do baldo sendo inflado; D: auséncia de
estenose na regido ao final do processo. Fonte: Sisson e Maccoy, 1988.



2
RELATO DE CASO

15



16

Um cdo da raca Pinscher miniatura, macho ndo castrado, 3,35 kg, de trés anos de idade
foi admitido no Hospital Veterindrio da Universidade de Brasilia para uma consulta no setor
de clinica médica. A queixa primdria relatada pelo proprietario eram crises convulsivas que
surgiram com um ano de idade e desde entdo ja passou a apresentar até trés por dia com cerca
de trinta segundos cada. Geralmente eram desencadeadas por fome e estresse. Durante a crise,
0 cdo cai e posiciona-se em decubito lateral, apresenta rigidez dos membros, as vezes
vocaliza, urina e perde a consciéncia.

Em torno de trés meses apos o primeiro episddio o animal foi consultado por um
veterinario, o qual prescreveu um tratamento para as crises convulsivas com Brometo de
Potassio por um més. Esse tratamento foi realizado, porém sem sucesso, dessa forma, o
proprietario suspendeu a medicacao.

O proprietario estd com o cao desde os seis meses de idade e ndo soube informar a
respeito de alguma doenga ou sinais clinicos anteriores a esse periodo. Quando filhote, o
animal foi vacinado com vacinas V8 ndo éticas. Na anamnese geral foi negada qualquer outra
alteracdo digna de nota, inclusive referentes ao sistema circulatdrio, como tosse, intolerancia
ao exercicio, cansaco facil e cianose.

Ao exame fisico geral inicial, o animal se encontrava hidratado, com membranas
mucosas rosadas, tempo de preenchimento capilar (TPC) igual a dois segundos, linfonodos
ndo alterados a palpacdo, frequéncia cardiaca de 100 batimentos por minuto, frequéncia
respiratoria de 44 movimentos respiratdrios por minuto, pulso forte e sincronico e temperatura
retal de 38.4 °C. Estava aparentemente saudavel, atitude alerta e comportamento docil. Na
exploragdo fisica dos sistemas individualmente, s6 foram encontradas alteragdes na
auscultacdo cardiaca, em que observou-se bulhas cardiacas ritmicas e normofonéticas com
sopro sistolico em foco mitral e tricuspide grau V/VI. Apos a andlise e coleta de todos os
dados, a principal suspeita clinica foi de cardiopatia congénita.

Para a confismacdo da suspeita clinica, solicitou-se exames complementares, como
radiografia de térax nas projegdes laterolateral e ventrodorsal, evidenciando aumento de atrio
e ventriculo direito, observando-se a configuracdao D reversa a vista ventrodorsal (Figura 14).
Ainda em projecdo laterolateral, pode-se verificar maior contato do coragdo ao esterno (Figura
15). Também foram realizados hemograma, bioquimico e urinalise, ambos sem alteracdes

dignas de nota.
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Figura 14: Radiografia toracica em projecéo ventrodorsal, de um c@o da raca Pinscher com estenose pulmonar,
evidenciando aumento de AD e VD e configuragdo D reversa. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.

Figura 15: Radiografia toracica em projedo laterolateral, de um c@o da raga Pinscher com estenose pulmonar,

evidenciando maior contato do coracdo ao esterno. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.

A avaliagdo ecodopplercardiografica revelou hipertrofia concéntrica de VD e
aplainamento de septo interventricular (SIV) (Figura 16). Com o uso de Doppler por
mapeamento de fluxo a cores foi possivel observar o fluxo turbulento do sangue na regiao
pos-estenotica (Figura 17) e pelo Doppler continuo foi constatado a velocidade de 7,76 m/s do
fluxo sanguineo transpulmonar, com gradiente de pressdo igual a 241mmHg. No

eletrocardiograma, notou-se aumento de amplitude da onda P e onda S profunda em derivacao
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DII (Figura 18). A interpretagdo do eletrocardiograma, o animal apresentava ritmo sinusal,

desvio de eixo elétrico no plano frontal para direita, sugestivo de sobrecarga de ventriculo
direito e bloqueio de ramo direito.
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Figura 16: Ecocardiograma em modo M, evidenciando hipertrofia do VD (marcagdo em vermelho) e
achatamento do SIV em dire¢do ao VE. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.
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Figura 17: Utilizagdo de Doppler com mapeamento de fluxo a cores, demonstrando a dilatagdo e o fluxo
turbulento na artéria pulmonar em regido pos-estendtica. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.
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Figura 18: Tracado eletrocardiografico de um céo com Estenose Pulmonar obtido na velocidade de SOmm/s e
calibragdo 1 mV=Ilcm, observando-se Bloqueio de Ramo Direito, aumento de amplitude da onda P ¢ onda S
profunda em DII. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.

Apos a realizagdo desses exames, foi dado o diagndstico definitivo do paciente como
Estenose Pulmonar grave. O proprietario foi orientado que o diagnostico se tratava de uma
cardiopatia congénita e que o tratamento ideal para o caso seria uma valvuloplastia por balao.
No entanto, o paciente teria que ser levado a cidade de Sdo Paulo, onde, aqui no Brasil, ¢
realizado o procedimento e, portanto, se tornou invidvel. Dessa forma, o tratamento de
escolha foi a utilizagdo de medicamento, sendo prescrito o uso de Atenolol 0,4 mg/kg SID, e
indicado que fosse evitado situacdes de agitacdo e estresse.

A partir desse diagnostico e pelos relatos anteriores do proprietario, foi concluido que
os quadros de crises convulsivas relatadas eram, na realidade, episodios de sincope e que o
sopro auscultado era um sopro sistolico de ejecdo em foco pulmonar, o qual irradiava para
toda base cardiaca esquerda e direita.

Ap6s, aproximadamente, 45 dias do inicio do tratamento com Atenolol houve o relato
de melhora total do quadro clinico, sem mais episddios de sincope e foi orientado a
manuten¢do do tratamento. Foram realizadas outras radiografias, em proje¢des dorsoventral e

laterolateral, e ndo foi visualizada piora nas alteracdes radiograficas (Figuras 19 e 20).



20

s\902 0enn 1aw

Figura 19: Radiografia DV do paciente apds inicio do tratamento, sem piora nas alteracdes. Fonte: Arquivo
Hvet-UnB.

Figura 20: Radiografia LL do paciente apos inicio do tratamento. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.

Apods cerca de 150 dias do diagndstico, o animal voltou ao hospital para uma
reavaliagdo clinica. Até esse momento o paciente se manteve estdvel, ndo apresentando
sincopes ou outro sinal clinico. Ao exame ecocardiografico verificou-se reducdo da

velocidade do fluxo sanguineo na artéria pulmonar, sendo essa velocidade de 7,55m/s e

gradiente de pressao igual a 228mmHg (Figura 21).
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Figura 21: Imagem ecocardiografica, mostrando a velocidade do fluxo sanguineo e gradiente de pressdo na
artéria pulmonar. Fonte: Arquivo Hvet-UnB.

Devido o animal estar compensado e ndo apresentar sem sinais clinicos, optou-se pela
manuten¢do do tratamento com o Atenolol na mesma dose e frequéncia e recomendado
retornos ao hospital para acompanhamento da doenga a cada 60 dias. Adicionalmente,
também foi recomendado ao proprietario a observacdo de sinais como a prdpria sincope,

letargia, intolerancia ao exercicio, fraqueza, dificuldade respiratdria e distensdo abdominal.
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DISCUSSAO

Por meio do relato apresentado, evidencia-se a importancia

As cardiopatias sdo mais comuns nos cdes de ragas puras conforme visto nesse relato
de um cdo da raca Pinscher miniatura, a qual encontra-se descrita entre as ragas predispostas a
estenose pulmonar pela literatura (SISSON et. al, 2004). O cdo, ao ser levado ao servigo do
Hospital Veterinario de Brasilia ja estava com trés anos de idade, portanto descartada a
possibilidade do sopro auscultado ser um sopro inocente. Segundo Rishniw (2011), esse tipo
de sopro pode ser auscultado em caes até trés meses de idade.

Os exames diagndsticos foram realizados em consenso com a literatura apos a suspeita
clinica decorrente dos achados clinicos do paciente. Dentre eles, o diagnostico pdde ser
firmado com radiografias toracicas, eletrocardiografia e ecodopplercardiografia. O paciente
foi devidamente diagnosticado e classificado de acordo com a gravidade de sua doenca.

Nas radiografias tordcicas foi possivel observar alteracdes comumente encontradas na
doenga e citadas na literatura, como o aumento de atrio e ventriculo direito, observando-se a
configuracdo D reversa, e maior contato da silhueta cardiaca com o esterno. No entanto, a
visualizacdo de tronco pulmonar também estd, normalmente, presente em radiografias
toracicas em projecao ventrodorsal, na posicdo de uma a duas horas, e no presente relato essa
alteracdo ndo estava presente (KEALY et. al, 2011; WARE 2010) .

As alteragdes eletrocardiograficas estdo de acordo com as que a literatura propde.
Dentre elas estavam o desvio de eixo elétrico para a direita, bloqueio de ramo direito,
aumento de amplitude de onda P e onda S profunda em derivacao DII (FILHO et. al, 2011;
OYAMA et. al, 2005; WARE, 2010). Por meio da ecocardiografia, foi observado hipertrofia
concéntrica de ventriculo direito, aplainamento de septo interventricular e fluxo turbulento na
regido posterior a estenose. Com a utilizacdo do Doppler continuo foi possivel classificar a
doenca do paciente em Estenose Pulmonar grave, mediante mensura¢do da velocidade do
fluxo e do gradiente de pressdo na regido obstruida, que primeiramente era de 7,76 m/s e
241mmHg, respectivamente (BUSSADORI et al., 2000).

Apresentando uma doenca grave, a literatura recomenda a realiza¢do da valvuloplastia
por baldo (MARTIN et al., 1992; JOHNSON e MARTIN, 2004; WARE, 2010). Porém, no
Hospital Veterinario da Universidade de Brasilia, essa técnica ndo ¢ realizada, sendo na
cidade de Sao Paulo o local indicado para a realizacdo da valvuloplastia. Por falta de
viabilidade do proprietario em levar o cdo até uma cidade onde este procedimento fosse

realizado, foi decidido somente pelo tratamento paliativo.
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O tratamento, baseando-se somente no uso do beta-bloqueador, que seria indicado
antes de um procedimento de valvuloplastia por baldo (DOMENECH, 2006) foi e, até o
presente momento, estd sendo eficaz no controle da doenca, apesar de ser uma doenga
classificada como grave. Apds o inicio do tratamento o cdo apresenta-se estavel, sem
apresentacao de sinais clinicos e sem aumento no GP.

Na literatura ndo foram encontrados relatos de casos com o mesmo tratamento do caso
apresentado, somente com o uso do Atenolol, sendo esse um fator de importancia para a

apresentacdo do caso em questdo neste trabalho.
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CONSIDERACOES FINAIS

Tendo em vista as informacdes apresentadas neste trabalho, a estenose pulmonar ¢
uma das doencas cardiacas congénitas que mais acomete os cdes. Dessa forma, se faz
necessaria uma avaliagdo clinica e um exame fisico de qualidade, se tratando de um cao
jovem com apresentacdo de sincopes, que precisam ser diferenciadas das supostas crises
convulsivas. A partir da ausculta do sopro, sua localizagdo deve ser feita de maneira correta,
auxiliando na suspeita e diagnostico de uma cardiopatia congénita, para dar sequencia ao
tratamento adequado.

Nos casos da estenose num grau grave, como ¢ o caso do relato apresentado neste
trabalho, a indicacdo ¢ o procedimento de valvuloplastia por baldo. Apesar disso, o cao
atendido no Hospital Veterinario da Universidade de Brasilia, estd tratado apenas com um
betabloqueador e apresenta-se estavel. O paciente, até o presente momento, esta respondendo
bem a terapia, ndo apresentando mais sinais clinicos e, sequer, evolu¢do da doenga nos
exames complementares. Portanto, se faz interessante o acompanhamento do caso, para
avaliacdo da possivel recorréncia de sinais clinicos, desenvolvimento de ICCD e da sobrevida

do paciente.
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