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Resumo

7 BN

O ducto arterioso é uma estrutura vascular fetal que interliga a aorta a artéria
pulmonar, fechando-se, de forma natural, algumas horas apds o nascimento. A nao
oclusdo desse ducto implica na patologia do mesmo, caracterizando o defeito
cardiaco mais comum em caes e dificiimente diagnosticado em gatos. A persisténcia
do ducto arterioso (PDA) pode apresentar-se de duas formas: a classica, com desvio
de sangue da esquerda (artéria aorta) para a direita (artéria pulmonar); e a reversa,
com desvio de sangue da direita para a esquerda. O diagnostico da PDA é realizado
a partir de um conjunto de informac8es obtidas através da anamnese, dos sinais
clinicos, do exame fisico e dos exames complementares (radiografia, exames
laboratoriais, angiografia por cateterismo, eletrocardiograma, ecocardiograma e
ecodopplercardiografia). O tratamento da PDA é feito através de farmacos,
aumentando a sobrevida do animal; e cirurgico, por meio da ligadura do ducto,
porém, somente os animais com PDA classica poderéo ser tratados cirurgicamente.
O prognostico dos animais tratados via cirlrgica é satisfatério, em longo prazo,
guando realizada de forma precoce. Objetivou-se, com esse estudo, relatar um caso
de PDA, na forma classica, em um canino filhote da raca Spitz Alemao, bem como
abordar as técnicas de diagndstico utilizadas para a identificacdo dessa patologia. O
animal foi encaminhado por um médico veterinario ao Hospital Veterinario
"Governador Laudo Natel" da Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias (FCAV)
- Unesp - Campus de Jaboticabal, para a confirmacdo da persisténcia do ducto
arterioso. Apés a anamnese e exame fisico o paciente foi submetido aos exames
complementares (radiografia, eletrocardiograma e ecodopplercardiograma). Ao
exame fisico do paciente foi constatado a presenca de sopro sistélico e diastdlico
(maquinaria) grau V/VI, em mitral e tricaspide. Os achados radiogréficos indicaram a
presenca de cardiomegalia. Dentre as ondas eletrocardiogréficas analisadas,
observou-se que a amplitude da onda T em relagdo a onda R foi maior que 25% (T >
25% da R). No exame ecocardiografico, no modo-M, observou-se que a espessura
do septo interventricular e da parede livre do ventriculo esquerdo tanto na diastole
como na sistole (ESIVd, PLVEd, ESIVs, PLVES) encontravam-se diminuidos,
engquanto o modo bidimensional revelou aumento na relacéo atrio esquerdo e aorta
(AE/AO) que para o caso em estudo foi de 1,49cm. O modo Doppler permitiu
confrmar o diagnostco de PDA classica, apesar dos valores
ecodopplercardiograficos estarem dentro da normalidade tanto na mitral quanto na
tricispide. Os exames complementares mostraram efetivos no fechamento do
guadro clinico da PDA.

Palavras-Chaves: Cées, cardiopatia congénita, ducto arterioso, PDA
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Abstract

The ductus arteriosus is a fetal vascular structure that connects the aorta to the
pulmonary artery, closing, naturally, a few hours after birth. The closure of this duct
does not imply the same condition, featuring the most common heart defect hardly
diagnosed in dogs and cats. The persistence of the ductus arteriosus (PDA) can
present itself in two forms: classical, with left shunt (aorta) to right (pulmonary artery);
and reverse with the right blood deviation to the left. The diagnosis of PDA is made
from a set of information obtained by history, clinical signs, physical examination and
additional tests (radiography, laboratorial examinations, catheterization angiography,
electrocardiography, echocardiography by Doppler echocardiography). Treatment is
made by the PDA drug, increasing the life of the animal; and surgical instruments,
through the duct ligation, however, only animals with classical PDA can be treated
surgically. The prognosis of the animals treated surgically is satisfactory in the long
run, when performed early on. The objective of this study with, report a case of PDA
in the classic form in a canine puppy Spitz German race, as well as address the
diagnostic techniques used to identify this pathology. On physical examination of the
patient was found presence of systolic and diastolic murmurs (machinery) grade V /
VI, in mitral and tricuspid. Radiographic findings indicated the presence of
cardiomegaly. Among the electrocardiographic waves analyzed, it is observed that
the amplitude of the T wave relative to the R wave was greater than 25% (T> 25% of
R). On echocardiography, the M-mode, it found that the thickness of the
interventricular septum and the free wall of the left ventricle in both diastole and
systole (ESIVd, PLVEd, ESIVs, PLVES) are decreased, while the two-dimensional
mode revealed relative increase in the aorta and the left atrium (LA/OA) for the case
study was 1.49cm. The Doppler possible to confirm the diagnosis of classical PDA,
despite the Doppler echocardiographic values were within normal ranges both in
mitral valve as the tricuspid. Complementary tests showed effective at confirmed the
PDA.

Key Words: Dogs, congenital heart disease, ductus arteriosus, PDA
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1 INTRODUCAO

Atualmente, sabe-se que os animais de estimacédo tém sido tratados como membros
da familia e nesse contexto, os conhecimentos dos mecanismos fisiopatoldgicos
aplicados a saude e ao bem-estar animal sdo cada vez mais necessarios permitindo

maior acuracia durante o exame clinico, atendendo as demandas dos proprietérios.

Partindo desse principio, tem-se observado um maior interesse por Cardiologia
veterinaria nas Ultimas décadas, pois a ocorréncia de anormalidades entre a
circulacdo sistémica e pulmonar, normalmente visualizadas nas cardiopatias
constitui uma das principais causas de morbidade e mortalidade em pequenos
animais (NELSON; COUTO, 2010).

Nesse aspecto, o estudo da fisiopatologia da persisténcia do ducto arterioso, defeito
cardiaco mais comum em cées, apresenta-se em um animal a cada 143 mil nascidos
(BONAGURA; KEENE, 2008). Essa patologia acomete, com maior incidéncia,
animais de pequeno porte, devido ao ndo fechamento desse ducto, que é um vaso
sanguineo, que conecta a artéria pulmonar a aorta com a finalidade de transportar

sangue oxigenado da mée para o feto (SISSON et al., 2004).

Sendo assim, objetivou-se com esse estudo abordar, por meio da literatura
disponivel na forma impressa e/ou digital, a fisiopatologia cardiopulmonar, bem
como o diagnéstico, o tratamento clinico e cirdrgico e o prognéstico, da persisténcia
do ducto arterioso, a fim de que seja discutido um relato de caso de um canino da

raca Spitz Aleméao acometido por essa doenca.
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2 REVISAO DE LITERATURA

As malformacdes cardiacas e dos grandes vasos é um termo generalizado para
nomear doencas cardiacas congénitas (SISSON et al.,, 2004). Essas alteracfes
estdo presentes desde o nascimento, sendo a causa mais comum de doenca
cardiovascular em animais com idade abaixo de um ano (GREEN; BONAGURA,
2008).

A ocorréncia de uma anormalidade entre a circulagdo sistémica e pulmonar, bem
como a do envolvimento de uma regido valvar s&o comumente visualizadas nos
defeitos cardiacos congénitos, tanto de modo individual como associadas. Desse
modo, as malformac¢cOes das valvas podem apresentar insuficiéncia e/ou ser
estendticas. No entanto, em alguns pacientes, outras anomalias, comumente a
essas, sao identificadas (NELSON; COUTO, 2010).

As alteracOes cardiacas congénitas provocam gradualmente uma sobrecarga de
volume ou pressdo ventricular. Assim, as funcdes ventriculares sistolicas e
diastolicas diminuem, tornando o débito cardiaco limitado e, com a evolucéo clinica
da doenca, o quadro tende a piorar, uma vez que pode haver desenvolvimento de
regurgitacdo valvar mitral ou tricispide ou de fibrilacdo atrial, evoluindo para o
desenvolvimento da Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) esquerda ou direita
(GREEN; BONAGURA, 2008).

De acordo com os centros de referéncia de cardiologia, as anomalias de maior
prevaléncia na espécie canina sao: persisténcia do ducto arterioso (PDA), estenose
aortica subvalvular (EAS), estenose pulmonar, defeitos septais atriais (DSA) e
ventriculares (DSV), displasias valvulares mitral e tricaspide, persisténcia do arco
aortico direito, tetralogia de Fallot e coracao tritriado direito. Enquanto, na espécie
felina: DSA e DSV, displasias valvulares mitral e tricuspide, PDA, tetralogia de Fallot
e estenose aortica (GREEN; BONAGURA, 2008). Nessas espécies, essas

malformacdes podem ocorrer de forma isolada, o que é mais comum, ou em
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combinagdes diversas, sendo que as ragas puras sdo mais predispostas do que as
mesticas (NELSON; COUTO, 2010).

Assim, as cardiopatias de base genética constituem as causas principais de
morbidade e mortalidade cardiovascular nos animais jovens (NELSON; COUTO,
2010). De acordo com Sisson et al. (2004), os defeitos congénitos podem ser
originados por: fatores genéticos, toxicologicos, infecciosos, ambientais e

farmacologicos.

2.1 PERSISTENCIA DO DUCTO ARTERIOSO

O ducto arterioso, também definido como canal ou ducto arterial (BUCHANAN,
2001), € uma estrutura vascular fetal normal, derivado da porc¢éao distal do sexto arco
aortico esquerdo que interliga a artéria pulmonar a aorta dorsal (Figura 1) e tem
como funcionalidade transportar sangue oxigenado da placenta materna para a
aorta, desviando dos pulmdes colapsados do feto, transformando-se, apdés o

nascimento, em ligamento arterioso (SISSON et al., 2004).
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Figura 1 — Diagrama esquematico dos seis pares de arcos aérticos do sistema
embrionario (A) e da disposicao pés-natal dos grandes vasos originados
a partir destes (B). Adaptado de Schneider; Moore (2006).



20

Apbs o nascimento, com a interrup¢cdo da passagem de sangue da placenta para o
feto, a oxigenacdo passa a ser funcdo designada pelo aparelho respiratorio (SILVA,
2010; OYAMA et al., 2010). Com isso, tem-se um aumento da tensdo de oxigénio,
inibindo a liberacdo de prostaglandinas locais, ocasionando a contracdo da
musculatura lisa, vindo a resultar na oclusdo anatémica do ducto, que ocorre
geralmente nos primeiros dez dias de vida e, caso contrario, acima desse periodo,
caracteriza-se persisténcia do ducto arterioso (PDA), também denominado de ducto
arterioso patente ou persistente (DAP) (Figura 2) (BELERENIAN, 2001; NELSON;
COUTO, 2010; OYAMA et al., 2010).

Circulagdo Normal Ducto Arterioso
(fetal/patoldgico)
A B
Aorta
Artéria \j V \\.lj M
Pulmonar Ligamento Ducto

Arterioso Arterial

9,

Figura 2 — Circulagcdo normal (A) e ducto arterioso fetal ou persisténcia do ducto
arterioso (B). Adaptado de Gispert et al. (2015).

Morfologicamente, a parede do ducto normal contém musculatura lisa circunferencial
ramificada frouxa com capacidade constritora, possibilitando a ocorréncia de
transformacdes histolégicas durante a oclusdo do ducto, as quais promovem a
separacao das células endoteliais da lamina elastica interna, originando um edema
subendotelial, bem como a migracao de fibras musculares lisas ndo-diferenciadas e

aposicao de células endoteliais no interior do lamen do conduto (STOPIGLIA, 2004).
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No entanto, em caes, a falha de fechamento do ducto é consequéncia de anomalias
histol6gicas, as quais levam a um prolongamento da estrutura da parede nao-
contratil da aorta para um segmento crescente do ducto arterioso, ocasionando, aos
poucos, sua incapacidade de fechamento fisiologico (SISSON et al., 2004;
STOPIGLIA et al., 2004).

Segundo Buchanan (2001), a PDA sao malformacdes congénitas mais comuns em
caes, representando cerca de 25 a 30% dos casos, 0 que de acordo com estudos
epidemioldgicos de cardiopatias congénitas, tem-se sugerido que fatores genéticos
sdo importantes na etiologia da PDA em determinadas racas de caes, visto que esta
relacionada a um mecanismo hereditario provavelmente poligénico (BELERENIAN,
2001; STANLEY et al., 2003).

Assim, observa-se que a PDA é mais comumente relatada em cées de raca pura.
Sendo, as mais susceptiveis: Bichon Frisé, Chihuahua, Collie, Cocker Spaniel,
Keeshond, Kerry Blue Terrier, Labrador Retriever, Lulu da Pomerania, Maltés, Pastor
Alemao, Pastor de Shetland, Poodle Miniatura, Poodle Toy, Springer Spaniel Inglés,
Terra Nova e Yorkshire Terrier (NELSON; COUTO, 2010). Entretanto, ha uma maior
predominédncia por fémeas, podendo também acontecer de as racas serem
influenciadas de acordo a regido (OYAMA et al.,, 2010; FOSSUM, 2007). Essa
anomalia também pode ser vista com menor frequéncia em gatos (PERNAS et al.,
2007).

Contudo, fatores ndo-genéticos também devem ser considerados na etiologia da
PDA, uma vez que estudos demonstraram que a gestacdo curta influencia
diretamente na ocorréncia da doenga, pois a imaturidade do canal arterial e a
insuficiente massa muscular sdo responsaveis pela nao oclusao da luz do ducto, no
momento da contragdo, permitindo, assim, uma diminuicdo da resposta ao aumento
da pressao de oxigénio (KITTERMAN, 1980; SILVA, 2010).
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2.1.1 Fisiopatologia cardiopulmonar

Ainda na fase intrauterina, os alvéolos pulmonares do feto encontram-se
parcialmente preenchidos de liquido alveolar, impedindo a passagem do sangue
para os pulmdes. Isso faz com a pressdo da artéria pulmonar seja maior que a
pressdo sistémica, e o0 sangue desvie-se do ducto arterioso da direita para a

esquerda, sendo essa a funcado do canal arterial (SISSON et al., 2004).

Com o nascimento, a funcdo de troca de oxigenacdo da placenta passa a ser
realizada pelo aparelho respiratorio, decorrente da diminuicdo da resisténcia
vascular pulmonar, bem como com a subida da pressdo de oxigénio nos alvéolos.
Assim, com o aumento do fluxo sanguineo nos pulmdes, a pressao no atrio
esquerdo se eleva em relagdo ao atrio direito, pois deixou de receber o fornecimento
de sangue por parte da placenta (STOPIGLIA et al., 2004; SILVA, 2010).

Entretanto, com a persisténcia do ducto arterioso, podem-se observar duas formas
de direcionamento do fluxo sanguineo: a forma classica, com desvio da aorta para a

artéria pulmonar; e a forma reversa, com desvio da artéria pulmonar para a aorta.

2.1.1.1 PDA: Forma classica

O fluxo de sangue da aorta para a artéria pulmonar é devido as diferencas de
resisténcia vascular entre a circulacdo pulmonar e sistémica, bem como da
dimens&o do didmetro da PDA (ASSUMPCAO et al., 2012).

Na PDA, com desvio da esquerda para a direita, a pressao aortica € sempre maior
gue a pressado da artéria pulmonar por todo o ciclo cardiaco, resultando em um
sopro cardiaco continuo normalmente de grau IV a VI e VI, e 0 aumento do retomo
venoso para o atrio e o ventriculo esquerdo (ISRAEL et al., 2003; SISSON et al.,
2004; STOPIGLIA et al., 2004; MANUBENS, 2009). Isso acontece devido a menor
resisténcia vascular pulmonar em relagdo a aorta, tanto na sistole como na diastole,
0 que pode levar a um desvio continuo e permanente e, consequentemente, ao
estiramento do miocéardio, levando ao aumento do volume diastdlico final, em

decorréncia de uma hipertrofia excéntrica (BELERENIAN, 2001) e, nos casos de
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moderados a graves, a pressao diastolica final esquerda esta aumentada (SISSON
et al., 2004).

Assim sendo, o coracdo direito ndo sofre sobrecarga sanguinea, pois o desvio
ocorre ao nivel dos grandes vasos, portanto, ndo é afetado, a menos que
desencadeie um aumento na pressao pulmonar, como € descrito nos casos de PDA

reversa (OYAMA et al., 2010).

Por outro lado, com o aumento da contratilidade do miocardio, da frequéncia
cardiaca compensatéria e, caso o0 defeito seja demasiadamente extenso para
permitir um grande desvio, de modo que a resisténcia vascular pulmonar permaneca
baixa, em semanas a meses ocasionara uma insuficiéncia cardiaca congestiva
esquerda (ICCE), podendo resultar em edema pulmonar, fibrilacdo atrial,
hipertens&o pulmonar moderada secundéria a ICCE e regurgitacao mitral secundéria
a dilatacao ventricular esquerda (SISSON et al., 2004; OYAMA et al., 2010).

Buchanan (2001) relatou que caes com canal arterial pequeno apresentam um sopro
continuo focal e fixo, audivel somente na base esquerda do coracdo; enquanto que
nos casos de canal arterial largo, o sopro € audivel por quase toda distensdo do
térax, mas se o fluxo, através do canal, for muito grande, a pressao diastdlica da
aorta equipara-se a da artéria pulmonar, reduzindo ou fazendo desaparecer o

componente diastolico do sopro.

Além disso, o volume sistolico ventricular esquerdo fica aumentado, também
conhecido com o mecanismo Frank-Starling, e incide no aumento da pressao
sistolica arterial, pois com a saida do sangue pelo ducto persistente na sistole, a
diastole fica comprometida e com pressao aodrtica e arterial reduzida (SISSON et al.,
2004). Assim, o pulso arterial amplo é sentido como um pulso arterial circunscrito,
hipercinético, também conhecido como martelo d"agua ou de Corrigan, caracteristico
de insuficiéncia aortica (NELSON; COUTO, 2010).

Segundo Israel et al. (2003), os animais com a forma classica da PDA normalmente
podem nado apresentar sinais clinicos durante um determinado periodo de tempo,
antes de completarem um ano de idade. Em contrapartida, nas primeiras consultas,
0 mais comum é diagnosticar clinicamente PDA nos dois primeiros meses de vida

(OYAMA et al., 2010). Contudo, ha relatos de casos, com menor frequéncia, em que
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0 animal permanece assintomatico até a fase adulta, quando comecardo a aparecer
0s primeiros sinais, decorrentes de falhas de diagnéstico nas primeiras consultas no

momento da vacinacdo (ISRAEL et al., 2003).

No entanto, nos casos sintomaticos do ducto persistente, os sinais clinicos variam
conforme a dimensdo do desvio e da quantidade do volume de sangue vascular
(MANUBENS, 2009). Segundo Sisson et al. (2004), também pode apresentar sopro
continuo de “maquinaria”, auscultado na base esquerda do coracio, sobrepondo-se
aos sons normais, sendo esse um achado patognomonico da PDA; a dispneia, em
caso de edema pulmonar; o murmdrio sistélico € audivel na regido da mitral. Em
gatos, observa-se que o murmurio € mais perceptivel na regido caudoventral do que

em caes, mesmo ecoando mais curto ou holossistélico (OYAMA et al. 2010).

Stopiglia et al. (2004) afirmam que mucosas normocoradas, por sua vez, podem vir a
ficar ciandticas somente nos quadros de edema pulmonar, resultantes da

insuficiéncia ventricular provocada pela ICCE.

2.1.1.2 PDA: Formareversa

A forma reversa da PDA, menos comum de acontecer, resulta do aumento da
resisténcia vascular pulmonar. Isso levara a uma sobrecarga de pressdo no tronco
pulmonar, podendo igualar ou superar a pressao arterial sistémica e o fluxo
sanguineo é direcionado da direita para esquerda (ARORA, 2001; STOPIGLIA et al.,
2004).

A sobrecarga de pressao gera uma hipertensdo pulmonar grave que pode ser
primaria no periodo pés-natal; ou secundaria a uma PDA classica. A origem da
hipertens@o pulmonar primaria, ainda ndo muito conhecida, esta associada a uma
malformacédo da rede vascular pulmonar fetal (ARORA, 2001). Morfologicamente,
relata-se que a malformacao primaria da rede pulmonar decorre da imaturidade e da
composicdo das arteriolas pulmonares, como por exemplo, elevada quantidade de
tecido elastico e baixa de tecido muscular. Além disso, ocorre fibrose da camada
intima, hipertrofia da camada muscular, esclerose, obliteracdo do limen vascular e
sobrecarga de volume (BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2010).
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Por outro lado, a PDA reversa secundaria sucede da evolucédo e do agravamento da
PDA classica nao tratada (MACDONALD, 2006; OYAMA et al., 2010). Relata-se que,
como consequéncia ao excesso de pressdo e sobrecarga de volume sanguineo
pulmonar progressivo, ocorrerdo altera¢des hipertroficas e de fibrose irreversiveis na

parede vascular, diminuindo a elasticidade (ISRAEL et al., 2003).

A medida que a doenca evolui, embora esse processo possa levar varios meses a
anos, o ventriculo esquerdo desenvolve hipertrofia excéntrica e a maior parte dos
animais desenvolvem a insuficiéncia cardiaca esquerda (SISSON et al., 2004;
OYAMA et al., 2010). Isso leva posteriormente a um quadro de hipertenséo
pulmonar, fazendo com que o ventriculo direito desenvolva uma hipertrofia
concéntrica, devido ao aumento do débito cardiaco, com o objetivo de compensar a
sobrecarga de pressédo (OYAMA et al., 2010).

Mesmo que rara, a PDA reversa pode levar a um quadro de insuficiéncia cardiaca
congestiva direita (ICCD) (OYAMA et al., 2010). Embora haja controvérsias, relata-
se que a ICCD ocorre devido ao aumento da pressédo pulmonar, decorrente da
hipertrofia das arteriolas, em resposta a sobrecarga pulmonar provocada pelo desvio
reverso, causando hipertensdo na artéria pulmonar e excesso de pressao no
ventriculo direito, pois 0 mesmo tem de bombear sangue durante a sistole contra ao
gradiente de pressdo. Desse modo, a hipertrofia concéntrica compensatoéria tem
como consequéncia o acumulo de sangue na cavidade abdominal, resultando em
ascite (SILVA, 2010).

O aumento da resisténcia pulmonar e o desvio da direita para esquerda fazem com
gue 0 sangue venoso misture-se com o sangue arterial. Com isso, ha uma queda
dos niveis de oxigénio ao nivel da aorta, o0 que compromete a oxigenagcdo dos
orgaos abdominais e demais partes do corpo (NELSON; COUTO, 2010), além de
provocar cianose diferencial das mucosas caudais por hipoxemia durante o repouso,
agravando muito mais no exercicio, de modo que o fluxo de sangue siga da artéria
pulmonar a aorta descendente, eximindo a oxigenacdo da por¢édo cranial do corpo
(BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2010).

A deplecdo de oxigénio no sangue a nivel renal provoca a liberacdo de

eritropoietina, que por sua vez induz a eritropoiese e, na sequéncia, um quadro de
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policetemia compensatéria. Embora essa compensacdo seja benéfica até certo
nivel, observa-se que a partir dela, ha consequéncias indesejaveis ao organismo
guando o hematdcrito passa de 65%, por exemplo, a hiperviscosidade e
hipercoagulabilidade do sangue (BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2010).

Segundo Green; Bonagura (2008), a hiperviscosidade do sangue € a principal causa
de morbidade e mortalidade em animais com ducto arterioso persistente reverso,
pois aumenta a resisténcia vascular, que acaba por dificultar a irrigacdo e
oxigenacdo dos tecidos, exacerbando a hipertensdo pulmonar. Além disso, pode-se
observar a hemoptise, resultante da ruptura de pequenos vasos. Apesar de a fungéo
primordial dos pulmdes ser a troca gasosa, eles também funcionam como agentes
filtrantes, evitando a passagem de émbolos venosos para a circulagdo sistémica e
para orgéaos vitais (ARORA, 2001).

Todavia, na presenca do desvio da direita para a esquerda, essa funcdo sera
comprometida. Assim, ha maior risco de embolizag&o arterial coronariana, cerebral,
entre outras artérias (ARORA, 2001; COTE; ETTINGER, 2001; OYAMA et al., 2010).

2.1.2 Diagnostico

A identificacdo da PDA é realizada a partir de um conjunto de informag¢des obtidas
através da anamnese, dos sinais clinicos, do exame fisico e dos exames
complementares (exames laboratorias, angiografia por cateterismo, radiografia,
eletrocardiograma, ecocardiograma, ecodopplercardiografia) com o intuito de fechar
a suspeita clinica (STOPIGLIA et al., 2004; SILVA, 2010; ASSUMPCAO et al., 2012).

O diagnostico da PDA inicia-se no exame fisico, podendo reconhecer no momento
da auscultagéo cardiaca. Portanto, recomenda-se uma avaliagdo completa da regiao
toracica em animais jovens no momento da primeira vacinacdo, pois caso haja
identificacdo de sopros cardiacos, faz-se necessaria uma avaliacdo especifica
(BROADDUS; TILLSON, 2010).

Na avaliacdo radiografica da regido toracica para o exame cardiopulmonar, as
projecOes latero-lateral e dorsoventral sédo eletivas. Nesse exame, podem ser

observadas altera¢fes, tais como: para a PDA classica, verifica-se aumento do atrio
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e do ventriculo esquerdo, bem como edema pulmonar em casos de insuficiéncia
cardiaca congestiva esquerda, na projecao latero-lateral; enquanto que na projecdo
dorsoventral pode ser melhor visualizado aneurisma do ducto-adrtico, hiperperfuséo
pulmonar e uma triade de protuberancias, composta pela aorta, pela artéria
pulmonar e pela auricula esquerda. Apesar de raros, sdo achados classicos da
persisténcia do ducto arterioso (BUCHANAN, 2001; ISRAEL et al., 2003; OYAMA et
al., 2010).

Nos achados radiograficos da PDA reversa, € possivel detectar na projecao latero-
lateral hipertrofia do ventriculo direito com o contato do coragcdo no esterno e
dilatacdo das artérias lobares pulmonares principais; enquanto, na projecdo
dorsoventral, visualiza-se dilatagcdo da artéria pulmonar, aumento do coracao direito
e dilatacdo da aorta descendente (BELERENIAN, 2001; FERASIN; RI1ZZO; DARKE,
2007).

No exame eletrocardiografico da PDA classica, constata-se que, na onda R, as
voltagens estdo aumentadas (R > 2,5mV) nas derivagdes craniocaudais DII, DIll, aVg
e nas derivacfes pré-cordiais esquerdas V2 e V4 e pelo aumento da duracédo do
complexo QRS (>80ms), caracteristico do aumento ventricular esquerdo, e
taquicardia sinusal (BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2010). Além disso, é
possivel observar um alargamento das ondas P (P > 40ms), sendo um indicativo de
aumento atrial esquerdo (BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2010). Embora rara, a
fibrilag&o atrial € um achado comum na PDA, devido a dilatagdo exacerbada do atrio
esquerdo (ISRAEL et al., 2003; BUCHANAN, 2001).

Em casos de PDA reversa, com hipertensdo pulmonar, os achados
eletrocardiograficos s@o pouco evidentes, restringindo-se apenas a taquicardia
sinusal. Porém, um desvio de eixo para a direita e onda S profunda nas derivacdes
DI, DII, DIll, aVe e nas pré-cordiais esquerdas V2 e V4 sao encontrados indicativos
de hipertrofia do ventriculo direito (BELERENIAN, 2001; STOPIGLIA et al., 2004).

Outro parametro que pode ser utilizado para o diagnéstico da PDA sédo os exames
laboratoriais. Entretanto, na forma classica, nenhuma alteracdo indicativa é
encontrada inicialmente (STOPIGLIA et al., 2004). Contudo, com o estabelecimento

da insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda e da hipertensdo pulmonar, sera
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constatada na hemogasometria a hipoxemia, apesar dos valores de pressao de
oxigénio estarem maiores que 50mmHg (MANUBENS, 2009). Além disso, azotemia
e queda das proteinas séricas totais sdo encontradas, devido a insuficiéncia renal e
retencéo de liquidos (ISRAEL et al., 2003).

Todavia, na forma reversa da persisténcia do ducto arterioso, comumente é
encontrada alteracdo no hematécrito, com valores acima de 65% caracterizando um
guadro de policetemia em resposta a uma elevada producdo de eritropoietina,
provocada pela hipoxemia crénica (BELERENIAN, 2001; STOPIGLIA et al., 2004).
Normalmente, em animais cianéticos, ha um acréscimo da porcentagem de
hemoglobina reduzida no sangue, apresentando valores superiores a 3mg/dL
(SISSON et al., 2004).

Embora dtil, inicialmente a cateterizacdo cardiaca e a angiocardiografia sao
dispenséaveis no diagnéstico da PDA, porém é um procedimento utilizado quando os
estudos ecocardiograficos com Doppler sdo dubios ou quando ha suspeita de
malformagdes adicionais, uma vez que 0 exame € invasivo e necessita de anestesia
geral (GREEN; BONAGURA, 2008; OYAMA et al., 2010).

A cateterizacdo permite analisar varios parametros fisico-quimicos do sangue, tais
como o aumento na quantidade de oxigénio da artéria pulmonar em relacdo ao
ventriculo direito na PDA classica; o acréscimo da pressdo do pulso adrtico, da
artéria pulmonar e do ventriculo direito, uma hipertrofia ventricular direita, bem como
a visualizacdo do ducto persistente, que normalmente continua largo distal a aorta
descendente, na PDA reversa (SISSON, et al., 2004; MILLER et al., 2006; NELSON,;
COUTO, 2010; OYAMA et al., 2010).

A angiocardiografia pode ser realizada de duas formas, permitindo a diferenciacao
das PDAs, classica e reversa. Na PDA classica, quando o material contrastado é
injetado no ventriculo esquerdo ou na aorta ascendente, a opacificacdo sera
observada tanto nas artérias aorta como na pulmonar, pois o desvio é da esquerda
para a direita, sendo essa a técnica eletiva para esse diagnéstico. Pois, na PDA
reversa, o contraste é injetado na veia jugular e, através do ventriculo direito, uma

parte é direcionada da artéria pulmonar ao pulméo e a outra aorta ascendente pelo
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desvio da direita para esquerda, portanto, ndo tem grande valor no diagnostico de
PDA classica (SISSON, et al., 2004; MILLER et al., 2006).

O ecodopplercardiograma, um método dindmico e nédo invasivo de Ultima geragao
gue substitui as angiografias (exames por cateterismo), que por meio da
visualizacdo direta das camaras cardiacas, permite a avaliacdo da relacdo espacial
entre as estruturas dos movimentos cardiacos e caracteristicas dos fluxos
sanguineos, como também possibilita fazer o diagnéstico de varias alteracdes
cardiacas, como afec¢bes valvulares, miocardiopatias, doencas pericardicas e

anomalias congénitas (MUZZI et al., 2009).

O exame ecocardiografico possibilita visualizar hipertrofia excéntrica do ventriculo
esquerdo, com sobrecarga de volume no final da diastole, aumento atrial esquerdo,
alargamento da aorta ascendente e descendente, além de mensurar a extensao do
ducto, observados no modo M e no modo bidimensional na PDA classica
(FERANDEZ DEL PALACIO et al., 1997; MUZZI et al., 2009; OYAMA et al., 2010;
SEIBERT et al.,, 2010). A ecocardiografia bidimensional com Doppler permite
identificar o fluxo turbulento de ejecado da aorta e a direcdo do fluxo continuo elevado
no ducto arterioso da aorta para a artéria pulmonar, sendo um dos dados
ecocardiograficos caracteristicos da PDA (STOPIGLIA et al., 2004; OYAMA et al.,
2010; SEIBERT et al., 2010).

A PDA reversa €, por vezes, mais difici de ser detectada no exame
ecocardiografico. Porém, nota-se hipertrofia ventricular concéntrica direita
secundaria a hipertensdo pulmonar, dilatacdo do tronco pulmonar, e por meio do
Doppler, analisar a direcdo do fluxo no canal arterial no sentido da aorta
(MANUBENS, 2009; OYAMA et al.,, 2010), aumento do étrio direito, em casos de
insuficiéncia da valvula tricuspide. Além disso, devido a reducdo da pré-carga, O
coracao esquerdo pode estar menor (BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2010).

2.1.3 Tratamento clinico

O fechamento do ducto arterioso persistente através de farmacos tem obtido grande

éxito em neonatos humanos, durante os primeiros dias de vida (BUCHANAN, 2001).
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Assim, o tratamento com o uso de inibidores da sintese de prostaglandinas, como a
aspirina, a indometacina e o ibuprofeno (BUCHANAN, 2001), anti-inflamatérios nao
esteroidais, frequentemente sdo usados em tratamento da PDA em neonatos
humanos, antes de ocorrer a degeneragcdo muscular do canal arterial (MANUBENS,
2009). Isso ocorre, pois ha uma reducdo do estimulo nos receptores da
prostaglandina, durante os dois ultimos dias de gestacdo, portanto, nao surtindo o
efeito desejado apos a terapia (BELERENIAN, 2001; MOMMA et al., 2009).

A farmacoterapia da PDA, com inibidores de prostaglandinas, ndo apresenta efeito
benéfico em cées e gatos, pois as caracteristicas histolégicas da lesdo sao
diferentes, dado a auséncia de musculo liso na parede do ducto ou a presenca de
poucas fibras (BELERENIAN, 2001; SISSON et al., 2004, MANUBENS, 2009). Outro
fator importante é que, em caes, o diagnostico da PDA, geralmente, é realizado apo6s
algumas semanas ou até meses de vida, dificultando ainda mais o tratamento clinico
(NELSON; COUTO, 2010).

Animais diagnosticados com PDA devem, previamente, a correcado cirurgica, ser
observados quanto ao estado geral do paciente e tratados clinicamente, pois com o
passar do tempo e a evolucédo da doenca, podera surgir a ICC, sendo um fator de
risco para a cirurgia. Portanto, faz-se necessaria a oclusdo imediatamente apds o
diagnostico (BUCHANAN, 2001; STOPIGLIA et al., 2004).

Em animais com doenca cardiaca congénita, com progressao para um quadro
clinico de ICC esquerda, € indicado comecar o tratamento com diuréticos de alca
(furosemida), com o intuito de reduzir o edema pulmonar antes da intervencéao
cirargica (BELERENIAN, 2001; BONAGURA; KEENE, 2008). Aliado a isso, também
€ prescrito vasodilatadores inibidores da enzima de conversdo da angiotensina
(IECA) como o maleato de enalapril, nos casos em que for detectada fibrilagdo atrial,
assim como os inotrépicos positivos (digoxina) (STOPIGLIA et al., 2004; OYAMA et
al.,, 2010). Contudo, a administragéo de diuréticos e vasodilatadores em demasia,
pode causar hipotensédo, portanto, devem ser usados de forma cuidadosa
(BONAGURA; SCHOBER, 2008).

O fechamento do ducto arterioso € contraindicado nos casos de PDA reversa,

portanto, a terapia objetiva reduzir as complicacdes da hipertensdo pulmonar e da
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policetemia através de flebotomias periddicas, pois as lesbes na vasculatura
muscular ndo podem ser revertidas, uma vez que o ducto arterioso serve como uma
vélvula de escape para o ventriculo direito (BELERENIAN, 2001; ASSUMPCAO et
al., 2012). Contudo, caso aconteca a oclusdo do ducto, pode levar a insuficiéncia
cardiaca direita aguda no momento da cirurgia ou imediatamente no pos-operatoério
(OYAMA et al.,2010). Sendo assim, a terapia médica é de fundamental importancia

para o controle da doenca.

Dessa forma, o tratamento de eleicdo para PDA reversa é por meio da realizacédo de
flebotomias periédicas com ou sem reposicdo de fluidos cristaloides por via
intravenosa ou subcutanea, objetivando manter o hematdcrito entre 58 e os 65%,
sendo esse um método paliativo de controle utilizado em longo prazo
(BELERENIAN, 2001; OYAMA et al.,2010). Entretanto, em animais com intolerancia
a essa terapia, recomenda-se a utilizagdo de hidroxiureia, produzindo depresséao
reversivel da medula 6ssea. Porém, deve-se ter muita cautela, uma vez que pode
causar anemia, trombocitopenia, leucopenia, vomitos, anorexia e hipoplasia da
medula 6ssea (BELERENIAN, 2001).

2.1.4 Tratamento cirargico

O tratamento cirargico do ducto arterioso com desvio da direita para a esquerda
através de ligadura e oclusdo é contraindicado, conforme referido anteriormente.
Entretanto, em casos de PDA cléssica, o tratamento de eleicdo para caes e gatos
tem sido a correcdo cirargica (STOPIGLIA et al., 2004), logo, é considerado um

procedimento eficiente e seguro em até 95% dos casos (ISRAEL et al., 2003).

Assim, para que ndo ocorram complicagdes durante a cirurgia e no pos-operatorio, 0
ideal, é que os pacientes ndo apresentem nenhuma cardiopatia concomitante e/ou
alteracdes cardiacas secundéarias. Desse modo, recomenda-se, para evitar a
bradicardia reflexa, pré-medicar os animais com anticolinérgicos (BROADDUS;
TILLSON, 2010).

O encerramento do canal é realizado de duas formas distintas: a ligadura do ducto

(técnica padrao, técnica Jackson e toracoscopia), e oclusdo percutanea (Coil e
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Amplatz®) (Figura 3). Embora seja uma das técnicas eletivas, a ligadura da PDA
pela técnica padrdo de dissecacdo apresenta como desvantagem o risco a
hemorragia secundéria a ruptura do ducto, enquanto que a técnica de Jackson evita
a dissecacao do canal, pois a ligadura é através da regido dorsal e medial da aorta.
Porém, ha possibilidade de ocorrer risco de fluxo residual, devendo ser uma opcéao

apenas quando a hemorragia ou ruptura esta associada a técnica padrdo
(GORDON; MILLER, 2005; ASSUMPCAO et al., 2012).

Figura 3 — Dispositivo de ocluséo do ducto arterioso canino: Bobinas de emboliza¢éo

(A) e amplatz® duct occluder (B).

Fonte: Gordon; Miller (2005). Fonte: Adaptado de Nguyenba; Tobias (2007).

A ligadura da PDA pela técnica de toracoscopia com a utlizacdo de clipes
homeostéaticos de titanio é um procedimento minimamente invasivo, sendo muito
viavel na correcdo do ducto arterioso de caes. Todavia, essa técnica possui
limitagcdes, pois demanda o emprego de tecnologia e equipamentos avangados e
ainda n&o tem eficiéncia comprovada em animais com peso corporal inferior a 7kg
ou com diametro do canal arterial maior do que 12mm (ASSUMPCAO et al., 2012).
Apesar disso, ha algumas vantagens em relacdo a técnica padrédo, uma vez que nao
necessita da disseccdo medial do ducto, além de reduzir o risco de ruptura do

mesmo e a diminuicdo da dor no pés-operatorio, pois causa menor trauma tecidual,
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encurtando o tempo de recuperacdo (BORENSTEIN et al., 2004; STOPIGLIA et al.,
2004; MANUBENS, 2009).

Na oclusdo percutanea, a ligadura da PDA da-se por meio de dispositivos que
promovem a formacdo de trombos, impedindo a passagem de sangue no canal
arterial. Essa técnica apresenta vantagem em relacéo a ligadura do ducto por ser um
procedimento pouco invasivo. Por conseguinte, serd necessaria somente uma
pequena incisédo, diminuindo o tempo de recuperacdo. No entanto, a desvantagem
esta na necessidade de equipamentos mais sofisticados, que o animal nao tenha
peso inferior a 2,5kg, o que dificulta 0 acesso aos vasos, demanda maior tempo
cirdrgico e € ineficiente em ducto arterioso largo, além de expor o animal a radiacdo
no decorrer da fluoroscopia (JOHNSON, 2007; MANUBENS, 2009).

De acordo com Gordon e Miller (2005), antes de proceder ao fechamento do canal
arterial, faz-se a mensuracdo prévia do mesmo por meio da angiografia, com o
intuito de definir o tamanho e a especificidade do dispositivo que sera utilizado e
possibilitar a avaliacdo da quantidade de fluxo residual no final da cirurgia
(MANUBENS, 2009).

Durante a oclusdo percutanea, utilizam-se bobinas de embolizacdo (coils),
constituidas por fibras trombogénicas para acelerar a coagulacdo (GORDON e
MILLER, 2005). Embora exista uma vasta variedade de coils, os mais utilizados
nessa técnica sdo normalmente definidos pelo calibre do ago inoxidavel e o didmetro
da bobina, devendo este Ultimo ser o dobro do diametro da abertura pulmonar da
PDA, sendo aplicados na correcdo do ducto com menos de 4mm de diametro
(JOHNSON, 2007; MANUBENS, 2009). A vantagem dessa técnica sobre a ligadura
incluem menores taxas de morbidade e mortalidade, menor tempo de internacéo e
restabelecimento do animal (SISSON et al., 2004).

A aplicacdo do Amplatz® canino ductal oclusor composto por malha de arame de
Nitinol com formato de cogumelo € incorporado ao canal arterial para promover a
trombogénese em PDAs com média de 4 a 7mm de diametro (WHITE, 2009;
STAUTHAMMER et al., 2015). E de fundamental importancia medir a extensdo da
PDA e o tamanho do Amplatz® compativel com o ducto persistente (GLAUS et al.,

2003; MANUBENS, 2009), bem como realizar a angiografia para detectar a
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existéncia de fluxo residual, sendo uma das complicagcbes mais frequentes e avaliar
a estabilidade do dispositivo apds o posicionamento deste (NGUYENBA; TOBIAS,
2007; ACHEN et al., 2008).

Umas das vantagens dessa técnica em relacdo aos coils incluem a forma em que o
dispositivo € posicionado, pois permite a correcdo caso haja posicionamento erréneo
e paténcia de fluxo sanguineo. Porém, na maioria dos casos, o fluxo é clinicamente
insignificante, desaparecendo ou reduzindo a expressdo em avaliagdes ecograficas
feitas no dia seguinte ap0s a cirurgia e dois a quatro meses apoés a oclusdao (ACHEN
et al., 2008; WHITE, 2009; STAUTHAMMER et al., 2015).

Dentre as complicagbes associadas a corre¢cao cirargica do ducto persistente, por
meio da ligadura, entre elas estdo: ruptura do canal arterial durante a dissecacao
com ocorréncia de hemorragias, além de infeccdo, pneumotorax, arritmia cardiaca,
parada cardiaca, insuficiéncia cardiaca, endarterites, trombose, hipertenséo
pulmonar e recanalizagdo em casos de recidiva (STOPIGLIA et al., 2004; MILLER et
al., 2006; BUCHANAN, 2001).

Nas complica¢cdes por oclusdo percutanea do ducto pelo Amplatz®, estdo presentes:
migracdo do dispositivo para a artéria pulmonar e pulmdes, hemorragias severas no
local de cateterizacdo da artéria pulmonar, infec¢bes, risco de embolizacdo da
artéria pulmonar ou aorta pelo Amplatz®, necessidade de recanalizacdo do ducto e
fluxo residual persistente com destruicdo de eritrécitos, podendo provocar a anemia
e complicagdes renais (GLAUS et al., 2003; SAUNDERS; MILLER; GORDON, 2004;
NGUYENBA; TOBIAS, 2007; WHITE, 2009).

2.1.5 Prognostico

No prognéstico da PDA classica, ha uma estimativa de que 65% dos animais
cheguem a Obito antes do primeiro ano de vida, quando nao realizada a correcao
cirdrgica do ducto. Animais jovens tratados cirurgicamente, sem a presenca de
insuficiéncia cardiaca congestiva no decorrer no decorrer da patologia, o prognostico
€ satisfatério, apresentando taxa de mortalidade inferior a 5% (BELERENIAN et al.,
2001; STANLEY et al., 2003; OYAMA et al.,, 2010). Nao obstante, ha relatos de



35

animais que chegaram a fase adulta e sobreviveram até aos 14 anos, sem

apresentar nenhum sinal clinico (OYAMA et al., 2010).

Segundo Buchanan et al. (2001), cades tratados cirurgicamente logo apos a
estabilizacdo e diagnéstico da PDA, antes do desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca congestiva avancada ou fibrilacdo atrial, a expectativa de vida aproximou-
se do normal. Caso contrario, o prognéstico € desfavoravel, mesmo que a correcao
cirurgica seja feita tardiamente ou em animais mais velhos com PDA néo
diagnosticada (MANUBENS, 2009). Estudos mostram que o método cirlrgico foi
eficaz e a taxa de sobrevida, em longo prazo, chegou a 92% ap6s 1 ano e a 87%
apos 2 anos da cirurgia (BUREAU et al., 2005). Enquanto, que na PDA reversa a
sobrevivéncia pode chegar até sete anos, desde que consiga manter o hematdécrito
abaixo dos 65% (MANUBENS, 2009; OYAMA et al., 2010).

Por conseguinte, o prognéstico da PDA por oclusdo percutanea e a resolucao do
problema chegam ao éxito em 50 a 60% dos casos, e menos de 5% dos cées
apresentam um fluxo residual, sendo insignificante e solucionado em
aproximadamente 85% dos animais (GORDON; MILLER, 2005).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 HISTORICO E ANAMNESE

Foi atendido no Hospital Veterinario "Governador Laudo
Natel" (HV), Unidade Auxiliar da Faculdade de Ciéncias
Agrarias e Veterinarias (FCAV) - Unesp - Campus de
Jaboticabal, no dia 16 de setembro de 2015, um canino,
macho, com 37 dias de vida, raca Spitz Aleméao, 0,7kg de
peso vivo, encaminhado para o setor de Cardiologia por

um médico veterinario auténomo (Figura 4).

Na anamnese, a proprietaria relatou que apds o exame

fisico de rotina para vacinagcdo em uma clinica particular,

o clinico levantou a suspeita de persisténcia do ducto

Figura 4 — Canino, macho,

arterioso ou estenose aortica, depois de ter realizado a 37 dias de vida, raca Spitz
Alemao.

auscultacdo da cavidade torécica. Durante a anamnese

no setor de Cardiologia, a proprietaria enfatizou que o animal estava ativo,
alimentando-se normalmente (normorexia), com a ragcdo da marca Royal Canin
Indoor® e que ndo havia queixa de cansaco, sincope, cianose e tosse. Em seguida,
o animal foi encaminhado para realizacdo dos seguintes exames: fisico e

complementares (radiografia, eletrocardiograma e ecodopplercardiograma).

3.2 EXAME FiSICO

Para registrar os dados do exame fisico, utilizou-se um prontuario clinico, onde
foram anotados os seguintes valores referentes: aspecto do animal; coloracdo das

mucosas; tempo de perfusdo capilar (TPC); hidratacdo corpérea; reatividade de
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linfonodos; auscultacdo cardiaca e pulmonar, ambas com auxilio do estetoscopio,

marca Littmann®, modelo cardiology IlI.

3.3 RADIOGRAFIA

As imagens do exame radiografico foram obtidas na projecéo latero-lateral direita e
esquerda, dorsoventral e ventrodorsal, utilizando um aparelho de raio-x, marca
Siemens, modelo Tridoro 812 E e filmes P-MATG/RA Kodak, com chassis de
24x30cm. Os filmes foram identificados por impresséo luminosa, revelados e fixados

em processadora automatica da Kodak X-OMAT 200.

3.4 ELETROCARDIOGRAMA

Para o exame eletrocardiogréfico, o animal foi mantido por contencédo fisica e
posicionado em decubito lateral direito e os eletrodos foram aderidos a superficie da
pele nas articulagbes Umero-radio-ulnar (vermelho — lado direito; amarelo — lado
esquerdo) e fémoro-tibiopatelares (preto — lado direito; verde — lado esquerdo), para
registro das derivacgdes bipolares (DI, DII, DIll) e unipolares amplificadas (aVR, aVF,
aVvL). Enquanto que nas derivacdes pré-cordiais unipolares (rV2, V2, V4 e V10), os
eletrodos foram posicionados no quinto espaco intercostal direito, proximo ao
esterno; no sexto espago intercostal esquerdo, proximo ao esterno; no sexto espago
intercostal esquerdo, na juncdo costocondral; e na sétima vértebra torécica,

respectivamente.

Foram realizadas gravacbes de trés minutos, utilizando um aparelho

computadorizado (ECG-PC® versdo 2.27 - Tecnologia Eletronica Brasileira), de
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derivagOes simultaneas, com todos os registros sendo realizados em velocidade de
50mm/s e com sensibilidade de 1lcm = 1mV. Os parametros avaliados no
eletrocardiograma foram: ritmo cardiaco, a frequéncia cardiaca (minima e maxima),
presenca de arritmias supraventriculares e ventriculares, além das amplitudes (em
mV) das ondas P, R e T e segmento ST, e as duracdes (em ms) da onda P,
complexo QRS, intervalos PR e QT, bem como o eixo elétrico ventricular no plano
frontal (TILLEY, 1992).

3.5 ECODOPPLERCARDIOGRAMA

Para a realizacdo da ecodopplercardiografia, utilizou-se um aparelho de
ecocardiografia, marca Pie Medical® Equipment, modelo 300S Pandion Vet,
equipado com transdutor multifrequencial de 3,5-10MHz. O céao foi posicionado em
decubito lateral, utilizando-se as janelas paraesternais direita e esquerda, para

avaliacao pelos modos bidimensional, modo-M e modo Doppler pulsado e continuo.

No modo bidimensional (2D) foram avaliados: as camaras cardiacas (atrios e
ventriculos), dimenséo interna da artéria aorta (AO), didmetro do atrio esquerdo
(AE), bem como a relacéo destes (AE/AO), aspecto da valva mitral (espessamento
na cuspide, na zona média, na zona basal e completo), conforme metodologia

proposta por Muzzi et al. (2009).

No modo M, as imagens ecocardiogréficas foram obtidas do eixo curto do ventriculo
esquerdo, sendo mensurados os seguintes parametros, conforme a metodologia
proposta por Yamato (2006) e Boon (2004): diametro interno da cavidade do
ventriculo esquerdo na diastole (DIVEd); diametro interno da cavidade do ventriculo
esquerdo na sistole (DIVES); espessura do septo interventricular na diastole
(ESIVd); espessura do septo interventricular na sistole (ESIVs); espessura da
parede livre do ventriculo esquerdo na diastole (PLVEd); espessura da parede livre
do ventriculo esquerdo na sistole (PLVES); fracdo de ejecdo (FE%); fracdo de

encurtamento do ventriculo esquerdo (FEC%).
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Enquanto que no modo Doppler, avaliaram-se o fluxo e a regurgitacdo da mitral e da
tricspide através do pico de velocidade da onda E e o pico de velocidade da onda

A, bem como arelagéo entre esses parametros (E/A) (BOON, 2004).

3.6 TRATAMENTO

A conduta terapéutica para a estabilizacdo do Spitz Alemdo foi medicamentosa,
utilizando furosemida (1mg/kg VO BID) e o maleato de enalapril (0,25 mg/kg VO
BID), até novas recomendacdes de acordo com a evolugdo do quadro clinico.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Ao exame fisico do paciente foi constatado: mucosas normocoradas, TPC maior que
2 (dois) segundos, hidratacdo normal, linfonodos néo reativos, auscultacdo pulmonar
com campos pulmonares limpos, ndo mostrando alteracfes significativas, exceto na
auscultacdo cardiaca com a presenca de sopro sistolico e diastélico (maquinaria)
grau V/VI, em mitral e tricuspide. Esses achados estdo de acordo com Israel et al.
(2003), que afirmam encontrar na PDA, com desvio da esquerda para a direita,
sopro cardiaco continuo de grau 1V a VI, devido a turbuléncia gerada pela passagem
do sangue no ducto arterioso, sendo esse 0 achado classico da persisténcia do
ducto arterioso (MANUBENS, 2009). Apesar desse achado ser caracteristico da

doenca, o animal ndo apresenta quaisquer sintomas de insuficiéncia cardiaca.

Na Figura 5, podem ser visualizadas as imagens radiograficas. Nesse caso, 0s
achados radiograficos foram consistentes, com sobrecarga de volume do lado
esquerdo do coracgao, indicando a presenca de uma cardiomegalia. Isso ocorre, pois
com o aumento do atrio e do ventriculo esquerdo, 0 coracdo se expande, sendo
evidenciado pelo aumento do contato esternal e a dilatac&o da raiz da aorta faz com
gue este se estenda cranialmente, em projecdes latero-laterais, alongando a silhueta
cardiaca (ISRAEL et al., 2003; MACDONALD, 2006; PELOSI; COTE; EYSTER,
2011).



41

[80B HOSPITAL VETERINARIO UNESP.JABOTICABAL|

8387
1509041808220746

Figura 5 — Canino, macho, 37 dias de vida, raca Spitz Alem&o, visualizagcdo do
exame radiografico: latero-lateral esquerda (A), ventrodorsal (C) e

dorsoventral (B e D).

Os resultados dos parametros avaliados na eletrocardiografia encontram-se na
Tabela 1. Dentre as ondas eletrocardiograficas analisadas, observa-se que a
amplitude da onda T em relacdo a onda R foi maior que 25% (T > 25% da R) (Figura
6), portanto, € um quadro sugestivo de hip6xia e desequilibrio eletrolitico. Esses
achados estdo de acordo com Tilley; Burtnick (2004), uma vez que a onda T nao
pode ultrapassar ¥4 da amplitude da onda R, devendo permanecer de modo
constante em uma determinada derivagdo por toda vida do animal. Assim, uma
mudanca acentuada no formato ou polaridade da onda T em um ECG, indicam
anormalidades, como por exemplo, hipéxia miocéardica, bloqueios de ramo de feixe
ou aumento ventricular, distlrbios hidroeletroliticos, toxicidade por medicamentos,
doencas metabdlicas e anormalidades respiratorias, com o desvio do eixo cardiaco a
direita (TILLEY; BURTNICK, 2004; SILVA FILHO; JORGE; FRANCO, 2011).
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Tabela 1 — Resultados eletrocardiograficos da derivacéo Il e valores de referéncia

para caes de pequeno porte.

VARIAVEL VALORES ENCONTRADOS VALORES DE REFERENCIA*

FC (min. - méax.) 173-184 até 220bpm para filhotes
Ritmo sinusal normal/ arritmia
Ritmo base Arritmia sinusal respiratéria  sinusal/marca-passo sinusal
migratério

Onda P 0,04 x0,36mV 0,04seg x0,40mV
OndaT 0,89mV T<25%daR
Intervalo PR 0,07seg 0,06 a 0,13seg
Complexo QRS 0,03seg até 0,05seg (racas pequenas)
Amplitude onda R 1,31mV até 2,50mV (racas pequenas)
Segmento QT 0,16seg 0,15 a 0,25seg
Eixo QRS +47° +40° a +100°

Figura 6 — Canino, macho, 37 dias de vida, raca Spitz Alem&o: tracado
eletrocardiogréfico na derivacao Il e velocidade N, 50 mm/s. Amplitude da
ondaR (A) e onda T (B).

Os resultados das principais variaveis avaliadas no exame ecocardiografico
encontram-se na tabela 2. Ao avalia-las no modo-M, observou-se que a espessura

do septo interventricular e da parede livre do ventriculo esquerdo tanto na diastole
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como na sistole (ESIVd, PLVEd, ESIVs, PLVES) encontram-se com valores abaixo
dos valores de referéncia (Figura 7A). Sendo assim, as reducfes desses indices
indicam auséncia de hipertrofia (BOON, 2004), pois as espessuras do septo
interventricular e da parede livre do ventriculo esquerdo estdo menos espessas que
o normal, visto que a espessura referente a parede é influenciada de acordo com o
estresse causado pelo remodelamento ventricular compensatério, que exerce

influéncia na normalizacdo da tenséo da parede do ventriculo (NAQVI et al. 2000).

Tabela 2 — Resultados ecocardiograficos e valores de referéncia para caes de

pequeno porte.

VARIAVEL VALORES ENCONTRADOS VALORES DE REFERENCIA*

Modo - M Modo - M

ESIVd (cm) 0,34 0,44-0,68
DIVEd (cm) 1,66 1,32-1,97
PLVEd (cm) 0,26 0,35-0,54
ESIVs (cm) 0,43 0,67-0,93
DIVEs (cm) 1,08 0,63-1,11
PLVEs (cm) 0,40 0,61-0,85
FEC% 34,94 33-46

Bidimensional
AE/AO 1,49 0,83-1,38

A avaliacdo bidimensional revelou aumento na relacdo atrio esquerdo e aorta
(AE/AO) que para o caso em estudo foi de 1,49 cm, encontrando-se acima do limite
aceitavel (Figura 7B). De acordo com Kienle; Thomas (2004), o valor de normalidade
aceitavel para cées é de 1,3 cm, independente do peso corporal. Sendo assim, o
caso em guestdo € sugestivo de aumento atrial esquerdo, e na medida em que o
refluxo mitral se intensifica por deformacdo da valva mitral, essa relacdo tende a
aumentar (HEZZELL et al., 2012). Prada et al. (2012), estabeleceram que no modo
bidimensional, o indice médio obtido para a relacdo AE/AO na espécie canina é de

1,379cm com intervalo de confianga de 1,337 a 1,422cm.
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AQd =7.3mm

LAs diam = 10.9mm
AQd/LAs = 0.67
LAs/AOd = 1.49

Figura 7 — Canino, macho, 37 dias de vida, raca Spitz Alemé&o: Exame

ecocardiogréafico. Modo — M (A) e Bidimensional (B).

Em contrapartida, Boon (2011) afirma que o limite da relacdo AE/AO em cées sem
remodelamento cardiaco deve ser até 1,5cm. Ao passo que uma relagdo superior a
1,7cm € indicativa de prognostico reservado a desfavoravel (BORGARELLI et al.,
2008), ndo observado nesse estudo, sendo essa uma das variaveis mais
importantes a ser avaliada, visto que esta fortemente relacionada com a ocorréncia
de edema pulmonar (PRADA et al., 2012), pois, em varias doencas cardiacas, a
hipertrofia do atrio esquerdo estad diretamente relacionada com o aumento de
tamanho e massa por sobrecarga de pressédo e volume, ocasionada pela PDA,

devido ao fluxo sanguineo da esquerda para a direita.

No presente estudo, o0 modo Doppler permitiu confirmar o diagnostico de PDA
classica, com a presenca de fluxo turbulento ao nivel da aorta e da artéria pulmonar,
além de aumento atrial esquerdo, bem como determinar a direcdo do fluxo da
esquerda para a direita, com a visualizacdo do diametro do ducto de 1,9mm (Figura
8). Contudo, nao foi evidenciado no exame ecodopplercardiografico aumento do
ventriculo esquerdo, do mesmo modo, observou-se que a onda R permaneceu
dentro da normalidade, indo de encontro aos achados preconizados por
(STOPIGLIA et al., 2004; MILLER; GORDON, 2008; GREEN; BONAGURA, 2008).

Isso pode ser explicado pelo fato de o animal ser muito jovem e o diagnéstico ter



45

sido realizado precocemente, a partir do conjunto de informacgdes resultantes da

sintomatologia clinica e do ecodopplercardiograma, descartando a PDA reversa.

CARD. UNESP JABOTICABAL
1Year spitz alemao 1.23 0.7kg

D1=1.9mm

Figura 8 — Canino, macho, 37 dias de vida, raca Spitz Alem&o: Exame

ecodopplercardiografico mostrando o ducto arterioso.

Apesar de ter sido diagnosticado um quadro de PDA classica, os valores
ecodopplercardiograficos estdo dentro da normalidade, tanto na mitral quanto na
tricispide (Tabela 3), uma vez que o pico da velocidade da onda E (PVE),
representada pela fase inicial da diastole, devera ser sempre maior ou, ho minimo,

igual ao pico da velocidade da onda A (PVA), fase de contracao atrial (BOON, 2011).
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Tabela 3 — Resultados ecodopplercardiograficos do Spitz Alemao.

VARIAVEL VALORES ENCONTRADOS
Doppler
PVEM (m/s) 1,04
PVAM (m/s) 0,71
PVEM/PVAM 1,46
REG. MITRAL (m/s) 2,17
PVET(m/s) 0,49
PVAT (m/s) 0,36
PVET/PVAT 1,36
TRIV (m/s) 43,00

Entretanto, quando a relagdo PVE/PVA estiver menor que 1, indica anormalidade no
relaxamento ventricular esquerdo, devido a redugdo da velocidade da onda E e ao
aumento da velocidade da onda A, bem como ao tempo prolongado de
desaceleracdo da onda E (KIENLE; THOMAS, 2004; BOON, 2011).

Apbs os exames complementares, o tratamento de eleicdo recomendado para o
caso estudado foi a oclusdo do ducto, no entanto, devido ao fato do animal ser muito
jovem, de baixo peso corporal, encontrar-se funcionalmente estavel e assintomatico,
a correcao cirargica foi adiada, para um momento mais adequado, quando animal
estiver com uma idade avancada. Assim, 0s riscos cirargicos serdo minimizados e o

proprietario disponibilizara de mais tempo para tomar a deciséo.
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5 CONCLUSAO

Apbs avaliacbes dos resultados no estudo desse caso, conclui-se que o
ecodopplercardiograma foi 0 exame complementar que apresentou maior acuracia,
uma vez que se trata de um procedimento ndo invasivo e possibilita uma melhor
avaliacao das estruturas cardiacas e dos principais vasos envolvidos, além de definir
a caracteristica do fluxo sanguineo, a dimensdo do ducto e os gradientes de

presséo.



48

REFERENCIAS

ACHEN, S. E.; MILLER, M. W.; GORDON, S. G.; SAUNDERS, A. B.; ROLAND, R.
M.; DROURR, L. T. Transarterial ductal occlusion with the Amplatzer vascular plug in
31 dogs. Journal of Veterinary Internal Medicine, v. 22, p. 1348-1352, 2008.

ARORA, M. Reversed patent ductus arteriosus in a dog. Canadian Veterinary
Journal, n. 42, p. 141-142, 2001.

ASSUMPCAO, T. C. A.; HALL, P. A.; PEREIRA, E. Z.; COSTA, M. T.; PAULINO JR.,
D. Persisténcia do ducto arterioso — revisao de literatura. Enciclopédia Biosfera, v.
8, n. 15, p. 1295-1315, 2012.

BELERENIAN, G. C. Conducto arterioso persistente. In: BELERENIAN, G. C.;
MUCHA, C. J.; CAMACHO, A. A. Afecciones cardiovasculares en pequefios
animales. Buenos Aires: Intermédica, p. 122-128, 2001.

BONAGURA, J. D.; SCHOBER, K. E. Medicamentos cardiovasculares. In:
BIRCHARD, S. J.; SHERDING, R. G. Manual Saunders de clinica de pequenos
animais. 3. ed. Sdo Paulo: Roca, p. 1502-1524, 2008, 2048p.

BONAGURA, J. D.; KEENE, B. Insuficiéncia cardiaca em cé&es. In: BIRCHARD, S.J.;
SHERDING, R.G. Manual Saunders de clinica de pequenos animais. 3. ed. Sao
Paulo: Roca, p. 1525-1538, 2008, 2048p.

BOON, J. A. Ecocardiografia em Modo-M: uma avaliacdo quantitativa. In: BOON, J.
A. Ecocardiografia bidimensional e em modo-M para o clinico de pequenos
animais. 1. ed. Sdo Paulo: Roca, p. 39-54, 2004, 112p.

BOON, J. A. Valores ecocardiogréficos de referéncia. In: BOON, J. A.
Ecocardiografia bidimensional e em modo-M para o clinico de pequenos
animais. 1. ed. Sdo Paulo: Roca, p. 55-66, 2004, 112p.

BOON, J. A. The M- mode and Doppler examination. In: BOON, J. A. Manual of
veterinary echocardiography, 2. ed. New Jersey: Wiley-Blackwell, p. 101-149,
2011, 632p.

BORENSTEIN, N.; BEHR, L; CHETBOUL, V.; TESSIER, D.; NICOLE, A.; JACQUET,
J.; CARLOS, C.; RETORTILLO, J.; FAYOLLE, P.; POUCHELON, J. L.; DANIEL, P.;
LABORDE, F. Minimally invasive patent ductus arteriosus occlusion in 5 dogs.
Veterinary Surgery, v. 33, p. 309-313, 2004.

BORGARELLI, M.; SAVARINO, P.; CROSARA, S.; SANTILLI, R. A.; CHIAVEGATO,
D.; POGGI, M.; BELLINO, C.; LAROSA, G.; ZANATTA, R.; HAGGSTROM, J.;
TARDUCCI, A. Survival characteristics and prognostic variables of dogs with mitral
regurgitation attributable to myxomatous valve disease. Journal of Veterinary
Internal Medicine, v. 22, n. 1, p. 120-128, Jan. 2008.



49

BROADDUS, K. D.; TILLSON, D. M. Patent ductus arteriosus in dogs.
Compendium: continuing education for veterinarians. p. 1-14, 2010.

BUCHANAN, J. W. Patent ductus arteriosus morphology, pathogenesis, types and
treatment. Journal of Veterinary Cardiology, v. 3, n. 1, p. 7-16, 2001.

BUREAU, S.; MONNET, E.; ORTON, C. Evaluation of survival rate and prognostic

indicators for surgical treatment of left-to-right patent ductus arteriosus in dogs: 52

cases (1995-2003). Journal of the American Veterinary Medical Association, v.
227,n. 11, p. 1794-1799, 2005.

COTE, E.; ETTINGER, S. J. Long-term clinical management or right-to-left (reversed)
patent ductus arteriosus in 3 dogs. Journal of Veterinary Internal Medicine, v. 15,
p. 39-42, 2001.

FERASIN, L.; RIZZO, F.; DARKE, P. G. G. Original investigation of right-to-left
shunting patent ductus arteriosus in an Irish setter puppy. The Veterinary Journal,
v. 173, n. 2, p. 443-448, 2007.

FERNANDEZ DEL PALACIO, M. J.; BERNAL, L.; BAYON, A.; LUIS FUENTES, V.
Persistent left cranial vena cava associated with multiple congenital anomalies in a
six-weekold puppy. Journal of Small Animal Practice, v. 38, p. 526-530, 1997.

FOSSUM, T. W. Cirurgia do Sistema Cardiovascular. In: FOSSUM, T. W. Cirurgia
de pequenos animais. Rio de Janeiro:Elsevier, p. 775-816, 2007, 1632p.

GISPERT, C.; GAY, J.; VIDAL, J. A.; NUNES, A.; SERRAS, A.; MARQUES, F.;
PACHECO, R. The Merck Manual. Seccéo 23: Problemas de saude na infancia,
cap. 254: Anomalias congénitas. Defeitos do coracdo. 286p. Disponivel em:
http://www.manuaismsd.pt/?id=280&cn=1479. Acessado em: 15 Nov. 2015.

GLAUS, T. M.; MARTIN, M; BOLLER, M.; JOHNSON, M. S.; KUTTER, A;;
FLUCKIGER, M.; TOFEIG, M. Catheter closure of patent ductus arteriosus in dogs:
variation in ductal size requires different techniques. Journal of Veterinary
Cardiology, v. 5, n. 1, p. 7-12, 2003.

GORDON, S. G.; MILLER, M. W. Transarterial coil embolization for canine patent
ductus arteriosus occlusion. Clinical Techniques Small Animal Practice, v. 20, p.
196-202, 2005.

GREEN, W. H.; BONAGURA, J. D. Doenca cardiaca congénita. In: BIRCHARD, S.J.;
SHERDING, R.G. Manual Saunders de clinica de pequenos animais. 3. ed. Sao
Paulo: Roca, p. 1623-1632, 2008, 2048p.

HEZZELL, M. J.; BOSWOOD, A.; MOONARMART, W.; ELLIOTT, J. Selected
echocardiographic variables change more rapidly in dogs that die from myxomatous
mitral valve disease. Journal of Veterinary Cardiology, v. 14, n. 1, p. 269-279,
2012.

ISRAEL, N. V.; FRENCH, A. T.; DUKES-MCEWAN, J.; WELSH, E. M. Patent ductus
arteriosus in the older dog. Journal of Veterinary Cardiology, v. 5, n. 1, p. 13-21,
2003.



50

JOHNSON, M. S. Options for treatment of patent ductus arteriosus in dogs. UK
Veterinary Journal, v. 12, n. 1, p. 1-3, 2007.

KIENLE, R. D. THOMAS, W. P. Ecocardiografia. In: NYLAND, T. G.; MATTOON, J.
S. Ultrassom Diagnoéstico em Pequenos Animais, 2. ed., Sdo Paulo: Roca, p.
368-438, 2004, 506p.

KITTERMAN, J. A. Patent ductus arteriosus: current clinical status. Archives of
Disease in Childhood, v. 55, p. 106-109, 1980.

MACDONALD, K. A. Congenital heart diseases of puppies and kittens. Veterinary
Clinical North American Small Animal Practice, v. 36, n. 3, p. 503-531, 2006.

MANUBENS, J. Patent ductus arteriosus: clinical management. In. SOUTHERN
EUROPEAN VETERINARY CONFERENCE & CONGRESSO NACIONAL AVEPA.
2009, Barcelona, Proceedings... Barcelona, 2009, p. 1-8. Disponivel em:
http://www.ivis.org/proceedings/sevc/2009/eng/Manubens5.pdf. Acessado em: 14
Dez. 2015.

MILLER, M. W.; GORDON, S. G.; SAUNDERS, A. B.; ARSENAULT, W. G.; MEURS,
K. M.; LEHMKUHL, L. B.; BONAGURA, J. D.; FOX, P. R. Angiographic classification
of patent ductus arteriosus morphology in the dog. Journal of Veterinary
Cardiology, v. 8,n. 2, p. 109-114, 2006.

MOMMA, K.; TOYOSHIMA, K.; ITO, K.; SUGIYAMA, K.; IMAMURA, S.; SUN, F;
NAKANISHI, T. Delayed neonatal closure of the ductus arteriosus following early in
utero exposure to indomethacin in the rat. Neonatology, v. 96 n. 2, p. 69-79, 2009.

MUZZI, R. A. L.; MUZZI, L. A. L.; ARAUJO, R. B.; LAZARO, D. A. Doenca cronica da
valva mitral em cées: avaliacao clinica funcional e mensuracao ecocardiografica da
valva mitral. Arquivo Brasileiro Medicina Veterinaria e Zootecnia, v. 61, n. 2, p.
337-344, 20009.

NAQVI, T. Z.; GOEL, R. K.; FORRESTER, J. S.; DAVIDSON, R. M.; SIEGEL, R. J.
Usefulness of left ventricular mass in predicting recovery of left ventricular systolic
function in patients with symptomatic idiopathic dilated cardiomyopathy. American
Journal of Cardiology, v. 85, p. 624-629, 2000.

NELSON, R. W.; COUTO, C. G. Cardiopatia Congénita. In: NELSON, R. W ;
COUTO, C. G. Medicina interna de pequenos animais. 4. ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, p. 95-112, 2010, 1468p.

NGUYENBA, T. P.; TOBIAS, A. H. O Amplatz® canino duto oclusor: Um novo
dispositivo para a ocluséo persisténcia do canal arterial. Journal of Veterinary
Cardiology, v. 9, p. 109-117, 2007.

OYAMA, M. A.; SISSON, D. D.; THOMAS, W. P.; BONAGURA, J. D. Congenital
heart disease. In ETTINGER, S.J.; FELDMAN, E.C. Textbook of veterinary
internal medicine. 7. ed., Philadelphia: Saunders Elsevier, p. 1250-1298, 2010,
2208p.



51

PELOSI, A.; COTE, E.; EYSTER, G. E. Congenital coronary-pulmonary arterial shunt
in a German shepherd dog: Diagnosis and surgical correction. Journal of Veterinary
Cardiology, v. 13, p. 153-158, 2011.

PERNAS, S. G.; PEREZ, A. C.; MENDEZ, I. C.; PASTOR, M. V.; MENDEZ, J. C;
REY, M. L. S. Conducto arterioso persistente en un gato. Revista Electronica de
Cinica Veterinaria, v. 2, p. 1-4, 2007.

PRADA, D. G.; OLIVEIRA, V. M. C.; LARSSON, M. H. M. A.; YAMAKI, F. L.
Avaliacdo ecocardiografica do atrio esquerdo de caes sadios por meio do modo-M
convencional e do modo bidimensional, Arquivo Brasileiro de Medicina
Veterinaria e Zootecnia, v. 64, n. 3, p. 585-592, 2012.

SAUNDERS, A. B.; MILLER, M. W.; GORDON, S. G.; BAHR, A. Pulmonary
embolization of vascular occlusion coils in dogs with patent ductus arteriosus.
Journal of Veterinary Internal Medicine, v. 18, n. 5, p. 663-666, 2004.

SCHNEIDER, D. J.; MOORE, J. W. Patent ductus arteriosus. Circulation, v. 114, p.
1873-1882, 2006.

SEIBERT, R. L.; MAISENBACHER III, H. W.; PROSEK, R.; ADIN, D. B.;
ARSENAULT, W. G; ESTRADA, A. H. Successful closure of left-to-right patent
ductus arteriosus in three dogs with concurrent pulmonary hypertension. Journal of
Veterinary Cardiology, v. 12, p. 67-73, 2010.

SILVA, N. G. Persisténcia do Canal Arterial: Revisao Bibliografica e Estudo
Retrospectivo de 26 Casos Clinicos. 2010. 155 f. Dissertacdo (Mestrado).
Universidade Técnica de Lisboa, Lisboa, 2010. Disponivel em:
https://www.repository.utl.pt/handle/10400.5/2206. Acessado em: 23 Set. 2015.

SILVA FILHO, J. C.; JORGE, P. S.; FRANCO, R. P. Alteraces eletrocardiogréaficas
de um cao com estenose de valva pulmonar, antes e apos terapia a base de maleato
de enalapril e atenolol. Acta Veterinaria Brasilica, v. 5, n. 1, p. 92-99, 2011.

SISSON, D. D.; THOMAS, W. P.; BONAGURA, J. D. Cardiopatia congénita. In:
ETTINGER, S.; FELDMAN, E.C. Tratado de medicina interna veterinaria: doencas
do céo e do gato. 5. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, v. 1, p. 788-817, 2004,
1038p.

STANLEY, B. J.; FUENTES, V. L.; DARKE, P. G. G. Comparison of the incidence of
residual shunting between two surgical techniques used for ligation of patent ductus
arteriosus in the dog. Veterinary Surgery, v. 32, p. 231-237, 2003.

STAUTHAMMER, C. D.; OLSON, J.; LEEDER, D.; HOHNADEL, K.; HANSON, M.;
TOBIAS, A.H. Patent ductus arteriosus occlusion in small dogs utilizing a low profile
Amplatz® canine duct occluder prototype. Journal of Veterinary Cardiology, v. 17,
p. 203-209, 2015. Disponivel em: http://dx.doi.org/10.1016/j.jvc.2015.06.002.
Acessado em: 30 Dez. 2015.

STOPIGLIA, A. J.; FREITAS, R. R.; IRINO, E. T.; LARSSON, M. A.; JATENE, F. B.
Persisténcia do ducto arterioso em caes: revisdo. Revista de Educac¢do Continua
CRMV-SP, v. 7, n. 1/3, p. 23-33, 2004.



52

TILLEY, L. P. Essentials of canine and feline electrocardiography interpretation
and treatment, 3. ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1992, 470p.

TILLEY, L. P.; BURTNICK, N.L. Como fazer: Técnicas de registro eletrocardiografico.
In: TILLEY, L. P.; BURTNICK, N.L. ECG: Eletrocardiografia para o clinico de
pequenos animais. 1. Ed. S&o Paulo: Roca, p. 16-18, 2004, 112p.

WHITE, P. Treatment of patent ductus arteriosus by the use of an Amplatz® canine
ductal occluder device. The Canadian Veterinary Journal. v. 50, p. 401-404, 2009.

YAMATO, R. J. Estudo dos parametros ecocardiograficos em modo M de caes da
raca Poodle miniatura clinicamente sadios. Ciéncia Rural, v. 36, n. 1, p. 142-148,
2006.



