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RESUMO

O ducto arterioso € um vaso sanguineo muscular que conecta a artéria pulmonar a aorta descendente
e tem como funcao na vida fetal desviar o sangue dos pulmdes colapsados para a artéria aorta. As
alteragcbes congénitas do coragcdo e dos grandes vasos (ACCGV) sdo definidas como defeitos
morfolégicos associados ao nascimento e sdo as anomalias congénitas mais frequentes dos animais
domeésticos. Para a analise bibliografica foi realizada uma revisado sistematica da literatura, sobre a
cardiopatia congénita persisténcia do ducto arterioso em cées (PDA), pesquisando em bases de dados
de artigos académicos cientificos disponiveis. A pesquisa foi filirada na base de dados no periodo de
1983 a 2017. Apos a selegao dos artigos foi realizada a analise descritiva dos dados e sua discussao.

Palavras-chave: Anomalias Congénitas; Cardiopatia; Cardiologia Neonato.

ABSTRACT

The ductus arteriosus is a muscular blood vessel that connects the main pulmonary artery to the
descending aorta and has the function of diverting blood from the collapsed fetal lungs to the aortic
artery. Congenital changes of the heart and great vessels (ACCGV) are defined as morphological
defects associated with birth and are the most frequent congenital anomalies of domestic animals.
Several processes are involved in the pathogenesis of these alterations, such as toxic, physical or
nutritional etiologies. For the bibliographic analysis, a systematic review of the literature on congenital
heart disease of persistence of the ductus arteriosus in dogs (PDA) was carried out, searching in
databases of available scientific academic articles. The search was filtered in the database from 1983
to 2017. After the selection of the articles, the descriptive analysis of the data and its discussion were
performed.
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INTRODUGAO
O ducto arterioso é um vaso sanguineo muscular que conecta a artéria

pulmonar a aorta descendente e tem como fungao na vida fetal desviar o sangue dos
pulmbes colapsados para a artéria aorta (BONAGURA; LEHMKUHL, 1999;
BELERENIAN, 2001; ORTON, 2003). As alteragbes congénitas do coragao e dos
grandes vasos (ACCGV) sdo definidas como defeitos morfoldégicos associados ao
nascimento (MACDONALD, 2006) e sao as anomalias congénitas mais frequentes

dos animais domésticos (OCARINO et al., 2016). Diversos processos estao envolvidos



na patogénese dessas alteragdes, como etiologias toxicas, fisicas ou nutricionais
(MILLER et al., 2013, OCARINO et al., 2016).

As ACCGV podem ser derivadas de falhas no fechamento das comunicagdes
cardiovasculares fetais, como a persisténcia do ducto arterioso e defeitos nos septos
atrial e interventricular; falhas no desenvolvimento valvular normal, como a estenose
pulmonar e subadrtica; posicionamento anormal de grandes vasos, como a
persisténcia do arco adrtico direito, e outras anomalias, como a fibroelastose do
endocardio (MILLER et al., 2013).

Com permanéncia de mais de alguns dias apds 0 nascimento, se caracterizam

como persisténcia do ducto arterioso (PDA), também chamado de persisténcia do
canal arterial, sendo uma das cardiopatias congénitas mais frequentes em cées e
incomum nos gatos (BONAGURA; LEHMKUHL,1999; BELERENIAN, 2001; ORTON,
2003).
Durante a vida fetal, o sangue, por meio do ducto arterioso, flui da artéria pulmonar a
aorta (fluxo da direita para esquerda), dado que a pressao pulmonar € maior que a
pressao sistémica. Portanto, ao nascimento, a pressao pulmonar diminui por conta da
oxigenagao e expansao dos pulmdes, e a pressao sistémica aumenta levando o fluxo
da aorta para artéria pulmonar (fluxo da esquerda para direita), quando se existe a
permanéncia do ducto (BELERENIAN, 2001; BUCHANAN, 2001).

O aumento do fluxo do sangue na artéria pulmonar tem como consequéncia a
sobrecarga no ventriculo esquerdo ocasionando dilatagao e hipertrofia do ventriculo,
regurgitacdo mitral secundaria a dilatagcédo, levando também a dilatacdo do atrio
esquerdo e do tronco pulmonar. O hiperfluxo pulmonar pode resultar em insuficiéncia
cardiaca congestiva esquerda (ICCE) e edema pulmonar (BUCHANAN, 2001;
FOSSUM, 2007). Essa doencga € comum em filhotes, e tem grande possibilidade nas
ragas como Poodle toy, Spitz, Maltés, Chihuahua, Collie, Labrador, Pastor Aleméo e
Golden Retriever. Existem poucas cardiopatias congénitas geneticamente ligadas ao
sexo do animal, no caso da PDA, as fémeas acabam sendo mais afetadas que os
machos (FEITOSA, 2008). Segundo Ettinger e Feldman (2004), a cada 1000 fémeas,
2,49 desenvolvem a PDA, ja para cada 1000 machos, 1,45 sdo acometidos.

O objetivo desse trabalho é descrever os aspectos clinicos e epidemiologicos

da PDA em caes.



METODOLOGIA
Para a analise bibliografica foi realizada uma revisédo sistematica da literatura,

sobre a cardiopatia congénita de persisténcia do ducto arterioso em caes (PDA),
pesquisando em bases de dados de artigos académicos cientificos disponiveis. As
palavras-chave persisténcia do ducto arterioso, sinais clinicos da PDA, diagnostico da
PDA, tratamento da PDA, prognostico da PDA no idioma portugués reunindo e
comparando os diferentes dados encontrados nas fontes de consulta. A pesquisa foi
filtrada na base de dados no periodo de 1983 a 2017. Apds a selecao dos artigos foi

realizada a analise descritiva dos dados e sua discusséao.

DESENVOLVIMENTO
Etiologia

O dueto arterioso € um vaso derivado do sexto arco aodrtico esquerdo existente
durante a vida fetal, que conecta o tronco pulmonar a aorta, obliterandose apds o
nascimento pela reorganizacao histolégica da parede do dueto, quando entdo passa
a ser chamado de ligamento arterioso, segundo BONAGURA (1992), ETTINGER e
SUTER (1970) e PYLE (1981).

Acredita-se que logo apds o parto a tensdo do oxigénio leva a inibicdo das
prostaglandinas locais, promovendo a oclusdo funcional do dueto e, mais tardiamente,
progredindo para a obliteragdo anatdémica nas proximas semanas de vida. BONAGURA
(1992). Dentre as transformagdes histoldgicas que ocorrem durante a ocluséo
fisioldgica do dueto observa-se, primeiramente, a separacao de células endoteliais da
ldmina elastica interna, resultando em amplo edema subendotelial. (DE REEDER, 1989).

Enquanto a parede normal do ducto arterioso possui padrédo frouxo de
musculatura lisa circunferencial em cades normais, a parede do ducto arterioso
persistente apresenta estrutura ndo-contratil remanescente da aorta, deixando sua
parede mais rigida, prejudicando sensivelmente a sua capacidade de sofrer a oclusao
fisiologica. (BONAGURA, 1992).

Epidemiologia

Durante a vida fetal, a pressao na artéria pulmonar € maior que a pressao
sistémica, o que direciona naturalmente o fluxo sanguineo no interior do ducto
arterioso da direita para a esquerda. (BONAGURA, 1992).

A persisténcia do dueto arterioso pode resultar em duas condigdes clinicas

distintas: primeiramente, se aquele permanecer patente com resisténcia vascular



pulmonar normal ou proximo ao normal, a pressao suprasistémica vai se sobrepor a
pressao no tronco pulmonar e sera criado o PDAc, com desvio da aorta para o tronco
pulmonar. (OSWALD, 1993 ; ORTON, 1993). Caso a resisténcia vascular pulmonar fetal
seja mantida, a pressao no tronco pulmonar sera proxima ou excedera a pressao na
aorta.

O resultado desse processo sera traduzido por desvio bidirecional ou desvio do
tronco pulmonar para a aorta, denominada de PDAr. (OSWALD, 1993 ; EYSTER, 1993 ;
ORTON, 1993). Decorrente do fato de que o dueto arterioso persistente local iza-se
caudalmente ao tronco braquiocefalico e a artéria subclavia esquerda e, portanto, que
o desvio sanguineo sera efetuado apds aquele ja ter sido direcionado para os referidos
vasos, observa-se, em alguns casos, o quadro de cianose na metade c.audal do corpo

do animal visualizado principalmente na mucosa vaginal ou peniana. ( PYLE, 1981).

Sinais Clinicos

No inicio da doenga os animais podem ndo apresentar sintomas, segundo Van
Israel (2001). Durante a auscultagdo pode-se perceber sopro nos casos de
Persisténcia do Ducto Arterioso classica (PDAc), acentuado durante sistole e audivel
principalmente na regido de base esquerda do coragao, como relatam Fossum (1997),
Snaps (1995), Saunders (1999) e Henderson e Jackson (1983), sendo de grande
intensidade, normalmente se sobrepondo aos sons normais do coragao. Durante a
diastole o sopro torna-se mais brando e mais audivel na regido da valva pulmonar e
regido axilar (KAHN, 2008). Nas primeiras semanas de vida € muito raro de conseguir
perceber algum sintoma, é comum ser detectada entre seis e oito semanas de vida.
Na forma classica ha fluxo sanguineo da esquerda para a direita seguindo da aorta
descendente para a artéria pulmonar e a forma reversa onde o sangue flui da direita
para a esquerda, ou seja, da artéria pulmonar para a artéria aorta descendente
(STOPIGLIA, 2004).

Nos casos de PDA reverso os sintomas s6 aparecem a partir de um ano de vida
(CANAVARI, 2015). Os sinais clinicos podem variar de acordo com o grau da lesao e
a quantidade do fluxo de sangue que passa pelo ducto, que resulta normalmente em
insuficiéncia cardiaca. Pode ocorrer também intolerdncia a exercicios devido a
diminuicdo do débito cardiaco e/ou mudancas do tecido esquelético, dispneia,
taquipneia e tosse, causados pelo edema pulmonar oriundo da insuficiéncia cardiaca
e sobrecarga de volume que resulta em congestao venosa pulmonar, fraqueza nos

membros pélvicos, sincope, anorexia, caquexia, atraso no crescimento,



subdesenvolvimento corporal e ortopneia (RELVA, 2010). Os caes com PDA reverso,
devido a hipertensdo pulmonar podem apresentar taquipneia, tosse, dispneia,
incoordenacao, convulsdes, colapso, sincope, intolerancia ao exercicio, fraqueza dos
membros posteriores, sinais neurologicos centrais, cianose, apatia, letargia, anorexia,

hemoptise, edema, caquexia e ascite (STOPIGLIA et al., 2004).

Diagnéstico
O diagnostico de PDA se da por meio da auscultagcdo de um sopro cardiaco

caracteristico continuo, anamnese do paciente, sinais clinicos, exame fisico e exames
complementares como exames laboratoriais, radiografias de térax, angiografia por
cateterismo, eletrocardiografia e ecocardiografia (SIQUEIRA FILHO et al., 2012).

Quanto mais cedo o diagndstico for feito melhor, pois logo se inicia a terapia
além de evitar ciclos reprodutivos para que a doencga néo se propague para geragoes
futuras (GOODWIN; BORDE, 2007). Para um correto diagnéstico clinico é necessario
fazer durante o exame fisico uma boa auscultagéo, para que seja possivel identificar
algum tipo de sopro existente no paciente. Outro fator importante € a afericdo de pulso
arterial, que pode estar hipercinético com elevada pressdo de pulso devido ao
aumento do débito ventricular esquerdo, seguido da saida do sangue pelo canal
arterial levando a rapida diminuicdo de volume na diastole junto com mucosas
ciandticas e edema pulmonar que também levam a desconfianga clinica de PDA
(STOPIGLIA et al., 2004).

Os principais achados nas radiografias toracicas na posi¢ao dorso-ventral em
casos de PDAc sao cardiomegalia, hipervascularizagao pulmonar, aumento ventricular
e atrial esquerdo, dilatacdo dos vasos pulmonares e edema alveolar e intersticial,
como também pode ser notado aumento ventricular direito. Nos achados radiograficos
da PDAr ha dilatagcdao do tronco pulmonar e artérias lobares principais, além de
hipertrofia ventricular direita (BONAGURA,1989; ORTON 1997).

No eletrocardiograma é possivel identificar o alargamento das ondas P, que
indica o aumento atrial, também é possivel perceber a dilatagdo ventricular esquerda
que € caracterizada por eixo frontal normal e ondas R e Q com maior voltagem
(BONAGURA, 1987; FOSSUM, 2002). Nos casos de PDAc, taquicardia sinusal,
aumento atrial esquerdo identificado pelo aumento da duragdo das ondas P e
dilatacao ventricular esquerda, esclarecendo que por eixo frontal normal e ondas Q e

R com maior voltagem nas derivagdes craniocaudais I, lll e a VF. No caso de PDAr,



poucos sdo os achados eletrocardiograficos, ficando restritos a taquicardia sinusal,
desvio de eixo que sugere déficit no sistema de condugado e hipertrofia ventricular
direita. Essa parte do eletro esta muito confuso, deve ser revisto e escrito novamente.

Ja no ecocardiograma € possivel fornecer o diagndstico definitivo para os dois
casos de PDA (PDAc e PDAr) e excluir o diagnéstico de outras cardiopatias. Para o
PDAc pode-se visualizar aumento atrial esquerdo, dilatacdo e hipertrofia excéntrica
ventricular esquerda, fluxo turbulento no tronco pulmonar, e pode elucidar o didmetro
e comprimento do ducto. Também pode-se observar uma fragdo de encurtamento
normal, ou diminuida relacionada com o aumento de volume de sangue do lado
esquerdo (KITTLESON, 1998). Com o método Doppler é possivel identificar a diregéo
do fluxo no ducto arterioso e a presencga de insuficiéncia pulmonar em casos de PDAr
de acordo com Moise (1989).

No caso de angiografia quando o contraste € injetado no interior do ventriculo
esquerdo o ducto fica evidente e tanto na aorta, quanto na artéria pulmonar aparece
opacificidade (FOX; SISSON; MOISE, 1999).

Tratamento
Para iniciar o tratamento clinico dos animais que ja evoluiram para a

insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda (ICCE), € recomendado o uso de
furosemida (diurético de alga) para diminuigdo do edema pulmonar antes do animal
ser encaminhado para cirurgia (BELERENIAN et al., 2001). Também podem ser
receitados inibidores de enzima conversora de angiotensina (ECA) que causam
vasodilatagcao, além de diminuir a retengao de sédio e agua; e inotrépicos positivos
que aumentam a velocidade e forga de contragdo do miocardio (CANAVARI, 2015;
ETTINGER, 2017; GOODWIN; TILLEY, 2002). Portanto, a administragao de diuréticos
e vasodilatadores deve ser realizada de maneira correta, porque o uso de forma
incorreta pode causar hipotensdo (BIRCHARD; SHERDING, 2008; FOSSUM, 2014).

Apés o tratamento clinico e o controle das arritmias e edema pulmonar, o animal
pode ser encaminhado para o tratamento cirurgico. Sdo varias as técnicas que
possibilitam a oclusdo do ducto arterioso. Umas delas sdo os stents em espiral e
outros tipos de dispositivos de oclusao que tém sido utilizados frequentemente, com
vantagem de ser um procedimento menos invasivo por nao precisar da toracotomia.
Realizada através do acesso da artéria femoral, a espiral é colocada no ducto com o
auxilio da fluoroscopia, verificando se ha oclusdao completa através da injecao de
contraste dentro da aorta (FOSSUM, 2014).



Também, por meio de uma intervengao cirurgica, segundo Fossum (2014) e
Niebauer (1993) pode ser feito posicionamento do animal em decubito lateral direito,
e em sequéncia realizar a toracotomia lateral esquerda, entre o quarto ou quinto
espaco intercostal, facilitando o acesso a regido em que se encontra o ducto arterioso,
deve ser colocado o afastador e realizar o rebatimento dos lobos pulmonares, para
que apos a realizagédo desse procedimento seja feita a incisédo no saco pericardico.

O proximo passo a ser feito é caracterizado pela identificagao e isolamento do
nervo frénico para evitar possiveis danos. Deve ser realizado a analise do ducto até
que o mesmo fique totalmente visivel e em seguida é possivel fazer a ligadura dupla
com fio seda. Ja as ligaduras devem ser feitas com um intervalo de dois minutos para
que o metabolismo se adapte ao novo volume sanguineo e o aumento da presséo
arterial. De acordo com Bojrab (2005) apos ligadura do ducto deve ser colocado o
dreno toracico e prosseguir para rafia dos tecidos.

Os cuidados pds-operatérios devem ser tomados principalmente para controlar
a dor por meio de analgésicos. Além do curativo feito na ferida cirurgica (atentando
para que o mesmo nao dificulte o trabalho respiratério do animal), cloridrato de
bupivacaina intercostal ou intrapleural sdo utilizados para analgesia suplementar. A
sutura realizada na pele do animal é retirada entre sete e dez dias apds o
procedimento. (COTE; ETTINGER, 2001; MOORE, 2001).

Prognéstico
A cirurgia de corregdo mais utilizada nos casos de PDA é considerada segura

e 0 prognostico a longo prazo é excelente, mas ndo é aconselhavel usar o cao para
reprodugdo (MILLER; BONAGURA, 1998). Segundo Goodwin (2002), a taxa de
sucesso das cirurgias de corregao do PDA é de 95%, néo apresentando risco adicional
significativo nos casos de caes maiores e mais velhos.

A taxa de mortalidade de 5% nao pode ser considerada alta em casos néo
complicados (BONAGURA, 1992), com excegao dos casos de persisténcia de ducto
arterioso reverso, todos os animais com PDA hemodinamicamente significativo devem
ser tratados cirurgicamente o quanto antes, se possivel, assim que o defeito congénito
for identificado (ORTON, 1997).

De acordo com Orton (1993) e Bonagura (1987) 70% dos animais com PDA
hemodinamicamente significativo que ndo foram submetidos a cirurgia vao a obito

antes da idade de um ano, sendo relatada, muito raramente, a sobrevivéncia de caes



com PDA classico que nunca foram operados. Os principais sintomas dos animais que
possuem PDA cessam logo apos a ligadura (FOSSUM, 2002).

Alguns autores estimam que cerca de 1,5% dos animais submetidos a cirurgia
para corregdo do PDA, acabam sendo recanalizados e requerem de uma nova
intervencao cirdrgica (SHARAFUDDIN et al, 1996; GOODWIN, 2002). Nos casos em
que a insuficiéncia cardiaca congestiva avangada ou a fibrilagdo atrial estejam
presentes, o progndstico é de reservado a ruim, assim como os caes, onde a PDA
classica ja tenha evoluido para o quadro de fluxo reverso, com hipertensao pulmonar
severa, onde a cirurgia ndo é indicada (BONAGURA, 1992).

CONSIDERAGOES FINAIS

Portanto, pode-se evidenciar que as alteragbes congénitas do coragédo e
grandes vasos sao definidas como defeitos morfolégicos, observadas ao nascimento,
sendo as anomalias congénitas mais frequentes dos animais domésticos. Essa
alteracao pode ser logo diagnosticada por meio de auscultagdo, onde se pode
perceber o sopro, audivel principalmente na regidao de base esquerda do coragao.
Quando a alteragao € observada de maneira agil esse animal deve ser encaminhado
ao tratamento clinico e/ou cirurgico dependendo da necessidade para que um

progndéstico melhor seja imaginavel.
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