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RESUMO

As doencas cardiacas congénitas sdo de importante diagnéstico na clinica de pequenos
animais, sendo a persisténcia do ducto arterioso (PDA) a mais comum, representando de 25 a
30% dos casos e tendo a maior prevaléncia entre as fémeas de raca pura. O ducto arterioso é
uma estrutura vascular com origem no sexto arco adrtico esquerdo, interliga a artéria
pulmonar a artéria aorta na fase fetal e, ap6s o nascimento, ocorre a sua oclusdo natural. O
ndo fechamento define a cardiopatia congénita chamada de persisténcia do ducto arterioso
(PDA). O PDA apresenta duas formas de hemodinamicas, o classico caraterizado por um
Shunt com fluxo sanguineo da esquerda para direita e 0 PDA reverso com caracteristicas de
fluxo da direita para a esquerda. O diagndstico definitivo desta patologia se da através de
exames de imagem, sendo a ecodopplercardiografia o mais indicado. O tratamento apropriado
nos casos de PDA classico € o cirdrgico, sendo realizada a oclusdo do ducto, e com isso
impossibilitando a passagem de fluxo sanguineo. O progndstico em animais tratados
cirurgicamente é satisfatorio em longo prazo. Nos casos de PDA reverso somente 0
tratamento paliativo deve ser realizado. Objetivou-se neste trabalho realizar uma reviséo
bibliografica sobre esta alteracdo congénita e relatar um caso de PDA classico de um canino
adulto, macho, que ndo apresentava sinais clinicos.

Palavras-Chaves: Cardiopatia congénita, Caes, Alteracdo vascular.



ABSTRACT

Congenital heart diseases are an important diagnosis in the small animal clinic, with patent
ductus arteriosus (PDA) being the most common, representing 25 to 30% of cases and having
the highest prevalence among purebred females. The ductus arteriosus is a vascular structure
originating from the sixth left aortic arch, connecting the pulmonary artery to the aorta in the
fetal phase and, after birth, its natural occlusion occurs. Failure to close defines the
congenital heart disease called persistent ductus arteriosus (PDA). The PDA presents two
forms of hemodynamics, the classic one characterized by a Shunt with blood flow from left to
right and the reverse PDA with flow characteristics from right to left. The definitive diagnosis
of this pathology is made through imaging tests, and echodopplercardiography is the most
indicated. The appropriate treatment in cases of classic PDA is surgical, being performed the
occlusion of the duct, thus preventing the passage of blood flow. The prognosis in surgically
treated animals is satisfactory in the long term. In cases of reverse PDA, only palliative
treatment should be performed. The objective of this work was to carry out a bibliographic
review on this congenital alteration and to report a case of classic PDA in an adult male
canine, which did not present clinical signs.

Keywords: Congenital heart disease, Dogs, Vascular alteration.
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1 INTRODUCAO

As alteracbes cardiacas congénitas representam uma pequena parcela, porém de
grande importancia dentro da clinica de pequenos animais. Essas malformacGes estdo
relacionadas com diversos fatores, principalmente genéticos, ligados ao desenvolvimento
embrionario (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004). A idade, raca e 0 sexo devem ser
levados em consideracdo na avaliacdo clinica dos animais, pois essas caracteristicas podem
auxiliar no diagndstico e defeitos cardiacos congénitos podem apresentar diferentes
prevaléncias (BUCHANAN, 2001).

O ducto arterioso é um vaso fetal que conecta a artéria pulmonar a aorta, durante o
desenvolvimento embrionério e, normalmente, apds o nascimento ocorre a oclusao natural do
ducto. O ndo fechamento caracteriza a persisténcia do ducto arterioso (PDA), doenca cardiaca
congénita mais comum em cdes (FOSSUM, 2007; WARE, 2015).

A PDA apresenta duas formas distintas de acordo com as caracteristicas
hemodinamicas, a mais frequente é a forma classica, onde o fluxo sanguineo é da esquerda
para a direita, e a forma reversa onde o fluxo sanguineo se da direita para esquerda
(STOPIGLIA et al., 2004).

Animais com PDA classico apresentam um sopro caracteristico, o “sopro de
maquinaria”, que pode ser observado com seis semanas de vida ou mais, e 0s sinais clinicos
variam de acordo com o tamanho de fluxo do ducto. Alguns animais podem nao apresentar
sinais clinicos até a vida adulta (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; WARE, 2015). O
diagndstico definitivo pode ser obtido através do ecodopplercardiografia e o tratamento de
eleicdo € a oclusdo do ducto cirurgicamente. Apds 0s animais apresentam, na maioria das
vezes, uma vida normal (BELERENIAN, 2001; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004).

O PDA reverso é considerado mais grave, pois causa alteracdes hemodinamicas
importantes, podendo ou ndo estar relacionado com uma evolucdo do PDA cléssico
(FOSSUM, 2007). O diagnoéstico se da através de exames de imagem e o tratamento é
paliativo, ndo sendo recomendada oclusdo cirdrgica (SISSON; THOMAS; BONAGURA,
2004; WARE, 2015).

O presente trabalho tem como objetivo apresentar os principais pontos sobre a
persisténcia do ducto arterioso na literatura, mostrando desde a origem, os sinais clinicos, o

diagndstico e o tratamento, além da descri¢do de um caso clinico de PDA classico.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 CARDIOPATIAS CONGENITAS

As cardiopatias congénitas sdo malformacGes no coragdo presentes desde o
nascimento e estdo diretamente ligadas as fases do desenvolvimento embrionario do coracao
fetal (MACDONALD, 2006). Essas alteragdes morfoldgicas estdo entre as causas mais
frequentes de doencas cardiovasculares em animais jovens, sendo os de idade inferior a um
ano os mais afetados (GREEN; BONAGURA, 2008). As cardiopatias congénitas podem ser
causadas por diversos fatores, nutricionais, infecciosos, toxicolégicos, ambientais e fatores
genéticos, por isso 0s animais que apresentam essas alteracbes devem ser retirados da
reproducdo (GOODWIN, 2002; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004). Fatores
importantes devem ser considerados na avaliagdo de animais jovens com suspeita de
cardiopatia congénita, que sdo a espécie, raca, sexo e idade (BONAGURA; MILLER, 1998).

Essas malformacdes podem levar ao surgimento de sinais clinicos logo apo6s o
nascimento, podendo ocorrer a morte stbita em decorréncia de insuficiéncia cardiaca. Em
contrapartida alguns animais chegam a vida adulta sem nenhum sinal clinico, embora
apresentem alterac6es funcionais (JONES; HUNT; KING, 2000).

Nos casos de cardiopatias congénitas é geralmente visualizado, o envolvimento de
uma valva cardiaca ou uma anormalidade na comunicacdo da circulacdo sistémica e
pulmonar. Podendo ser identificadas separadamente ou em alguns casos coexistir multiplas
anomalias, sendo muito variavel quanto ao tipo e a severidade (WARE, 2015).

Normalmente os defeitos cardiacos sdo identificados nas primeiras idas ao médico
veterinario, pois durante a auscultacdo € possivel observar a presenca de sopros cardiacos de
intensidade variada, que dependem da gravidade e dos efeitos hemodindmicos provocados,
podendo estar ausente em alguns casos mais graves (BONAGURA, 1989, WARE, 2015).

As alteracBes cardiacas congénitas com o passar o tempo acabam evoluindo para uma
insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda ou direita, pois provocam uma regurgitagédo valvar
por sobrecarga de volume ventricular (GREEN; BONAGURA, 2008).

Em funcdo da descricdo do relato de caso que serd descrito também neste trabalho

daremos énfase a persisténcia do ducto arterioso.
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2.2 DUCTO ARTERIOSO

O ducto arterioso, também chamado de canal arterial ou ducto arterial (BUCHANAN,
2001), é um vaso fetal derivado do sexto arco adrtico embrionario esquerdo que une a artéria
pulmonar & aorta descendente e se estende desde a bifurcacdo da artéria pulmonar até porcao
ventral a aorta (BUCHANAN, 2001; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004).

A parede do ducto é composta por musculatura lisa circunferencial constituido por
fibras elasticas com colageno frouxo na adventicia, com capacidade constritora
(BUCHANAN, 2001). A funcéo do ducto arterioso é desviar o sangue oxigenado da placenta
materna para a circulagéo sistémica, pois na fase intrauterina os pulmdes dos fetos encontram-
se colapsados e parcialmente preenchidos por liquido alveolar, o que impede a passagem de
sangue para os pulmdes, isso faz com que a pressdo da artéria pulmonar seja maior que
presséo sistémica (RANDALL, 2000; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004).

Figura 1- Desenho esquematico mostrando a circulagéo

fetal normal. U([/ Aorta (to the bedy)

Ductus arteriosus

-
/Pulmnnar;r

Tothe g A - artery
right lung 7 r {to the |eft

: e \:tm )

/ - = a!

From the
right lung

Pulmanary vein
(from the left lung)

.r""-'_'-
Foramen -
ovale

Fonte: ©2022 Merck Sharp & Dohme Corp.

ApOs 0 nascimento e com o inicio da respiragdo os pulmdes se expandem ocorrendo
uma diminuicdo da resisténcia pulmonar, durante esse processo a circulacdo placentéria deixa
de existir e consequentemente ocorre um aumento da presséo sistémica (RANDALL, 2000).
Outro mecanismo importante que ocorre apos o0 parto € a diminuicdo de prostaglandinas
locais, com 0 aumento da pressdo de oxigénio os niveis, que durante a gestacdo eram elevados
em funcdo da alta liberacdo placentaria e a baixa metabolizacdo pulmonar, baixam
drasticamente (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004).
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A expansdo pulmonar juntamente com 0 aumento da pressdo de oxigénio e a
diminuicdo do nivel das prostaglandinas estimulam a constricdo da musculatura lisa do ducto
promovendo assim o fechamento funcional. Esse fechamento ocorre em algumas horas apés o
parto, mas as mudancas estruturais e o fechamento permanente do ducto ocorrem apés
algumas semanas, dando origem ao ligamento arterioso. O ndo fechamento do ducto apés esse
periodo é caracterizado como uma cardiopatia congénita chamada persisténcia do ducto
arterioso (GOODWIN, 2002; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; BROASDDUS;
TILLSON, 2010; WARE, 2015).
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2.3 PERSISTENCIA DO DUCTO ARTERIOSO (PDA)

A persisténcia do ducto arterioso é caracterizada pelo ndo fechamento do canal arterial
(SISSON, 2004). E a cardiopatia congénita mais encontrada em cées, ocorre em cerca de 30%
dos casos (BUCHANAN, 2001; BONAGURA, 1995). Apresenta maior prevaléncia em
fémeas, em ragas puras como Maltés, Chihuahua, Poodle, Yorkshire Terrier, Pastor Alemé&o e
Labrador e geralmente € diagnosticado em filhotes com menos de um ano de idade
(BUCHANAN, 2001; ISRAEL; DUKES-MCEWAN; FRENCH, 2003; OYAMA, et al.,
2005; FOSSUM, 2007). Alguns estudos sugerem que fatores genéticos estdo relacionados
com a etiologia da PDA, estando relacionado a um fator hereditario poligénico que exerce
efeitos especificos de malformacdes cardiovasculares (BONAGURA; MILLER, 1998;
BUCHANAN, 2001).

A falha no fechamento do ducto arterioso é resultado de uma condi¢do histolégica
anormal, acredita-se que ocorra um prolongamento da estrutura da parede da aorta que
contétm menor quantidade de musculatura lisa e maior quantidade de fibras elasticas,
perdendo assim sua capacidade de contracdo e por consequéncia a ndo oclusdo do vaso
(BONAGURA, 1992; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; WARE, 2015;). Outro fator
que deve ser considerado é o tempo de gestacdo, existem estudos que mostram que a gestacao
mais curta pode favorecer o ndo fechamento do canal arterial devido a imaturidade do ducto e
a massa muscular hipoplasica. (SILVA, 2010).

A persisténcia do ducto arterioso pode apresentar duas caracteristicas hemodinamicas
distintas, o PDA classico com caracteristico shunt da esquerda para a direita e 0 PDA reverso
com o fluxo da direita para esquerda (BONAGURA, 1989; ORTON, 1997, WARE, 2015).

2.3.1 Persisténcia do ducto arterioso classico

A forma classica da persisténcia do ducto arterioso € a mais observada entre 0s cées, 0
fluxo de sanguineo é da aorta para a artéria pulmonar, ou seja, da esquerda para a direita e tem
como causa a diferenca de resisténcia vascular da circulagdo sisttémica e da circulacdo
pulmonar, ocasionando um desvio continuo de sangue (BONAGURA, 1995; ASSUMPCAO
etal., 2012).
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Figura 2- Desenho esquematico mostrando o
fluxo sanguineo no ducto arterioso

classico.
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Fonte: Phillips, 2015.
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O sangue que reflui atraves do ducto volta ao atrio e ventriculo esquerdos provocando
uma sobrecarga de volume sanguineo e aumento da pressao diastolica, ocasionando uma
dilatagé@o ventricular com hipertrofia excéntrica por demanda. Com o passar do tempo esses
animais desenvolvem insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda (ICCE), levando a edema
pulmonar, fibrilacdo atrial, regurgitacdo de valva mitral e hipertensdo secundaria a ICCE
(BELERENIAN, 2001; CUNNINGHAM, 2004; SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004,
OYAMA et al, 2005).

As alteracdes hemodinamicas do PDA dependem também do didmetro e do tamanho
do ducto. Foi relatado que cdes com canal arterial pequeno apresentaram um sopro focal
audivel somente na base esquerda e cdes com canal largo o sopro se estendia por toda a
extensdo do térax (BELERENIAN, 2001; BUCHANAN, 2001).

2.3.1.1 Sinais clinicos

E raro os animais apresentarem sinais nas primeiras semanas de vida, € mais comum
0s sinais aparecerem conforme o seu desenvolvimento, por volta de seis a oito semanas de
idade e ser detectado nas primeiras consultas para vacinagdo (BONAGURA; LEHMKUHL,
1999). Alguns animais podem permanecer assintomaticos até a vida adulta (ISRAEL et al.,
2003).
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No exame fisico, durante a auscultacdo cardiaca, € possivel notar um sopro cardiaco
continuo, também chamado de “sopro de maquinaria” que € um sinal patognomonico no
diagnostico do PDA (OYAMA et al., 2005; WARE, 2015). No PDA classico o “sopro de
magquinaria” € continuo e proeminente na base esquerda e com frémito precordial, em alguns
casos é possivel auscultar um sopro mitral sistolico, indicando regurgitacdo mitral em
decorréncia da dilatacdo ventricular esquerda (BELERENIAN, 2001; KAHN, 2008; WARE,
2015). Devido a pressdo sistdlica estar aumentada e pela baixa pressdo na aorta causada pelo
desvio de sangue através do ducto, o pulso femoral é hipercinético (forte), conhecido como
pulso em martelo d’agua. A intensidade do pulso estd relacionada com o tamanho do ducto
(BELERENIAN, 2001; ORTON, 2003; STRICKLAND, 2007; RELVA, 2010).

Os sinais clinicos encontrados nos animais sintomaticos variam conforme o grau do
fluxo sanguineo no ducto arterioso. Em alguns casos o animal pode apresentar intolerancia ao
exercicio devido a diminuicdo do débito cardiaco, tosse e dispneia causada por edema
pulmonar devido a insuficiéncia cardiaca e sobrecarga de volume, fraqueza, retardo no
crescimento, anorexia, caguexia, as mucosas podem estar normocoradas ou cianoticas,
(BONAGURA, 1989; STOPIGLIA et al., 2004, RELVA, 2010). Em animais com
persisténcia do ducto arterioso muito grave pode ocorrer a reversdo de PDA classico para um
PDA reverso, devido a vaso contri¢do e hipertenséo pulmonar (KAHN, 2008).

2.3.2 Persisténcia do ducto arterioso reversa

A forma reversa da persisténcia do ducto arterioso ndo € comum, porém € muito mais
grave. E caracterizada por uma inversdo do fluxo sanguineo no ducto, ou seja, o fluxo
sanguineo vai da artéria pulmonar para a aorta, sendo definido como shunt da direita para a
esquerda (FOSSUM, 2007). Esse fluxo é resultado de uma diferenca de pressdo, ocorre um
aumento da presséo pulmonar que pode igualar ou ultrapassar a pressao da arterial sistémica
(SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; STOPOGLIA et. al., 2014; WARE, 2015). Com
aumento da resisténcia pulmonar e com o desvio do fluxo sanguineo da direita para esquerda
ocorre mistura de sangue venoso com o sangue arterial, causando uma queda dos niveis de
oxigénio em nivel da aorta, comprometendo o aporte de oxigénio para os 6rgaos abdominais e
para as mucosas caudais (WARE, 2015). A diminuicdo de oxigénio a nivel renal leva a uma
liberacdo de eritropoietina, que induz a eritropoiese, causando policitemia compensatoria,
como consequéncia ocorre um aumento da viscosidade e coagulagdo sanguinea
(BELERENIAN, 2001; OYAMA et al, 2005). A morbidade e a mortalidade estéo
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relacionadas com o aumento da viscosidade do sangue, pois aumenta a resisténcia vascular,
dificultando a irrigacdo sanguinea e aumentando ainda mais a pressao pulmonar (SISSON;
THOMAS; BONAGURA, 2004).

2.3.2.1 Sinais clinicos

A persisténcia do ducto arterioso reversa pode ser a evolugdo de um PDA cléssico nao
tratado ou pode ser resultado de hipertensdo pulmonar persistente apds o nascimento
(FOSSUM, 2007).

Observa-se em animais com PDA reverso cianose diferencial, dispneia, sincope,
convulsoes, fraqueza dos membros e incoordenacdo, é possivel ndo haver sopro ou pode ser
um sopro sistélico suave e nesses casos 0 achado mais comum é o desdobramento da segunda
bulha cardiaca sobre a base esquerda do coracdo (KITTLESON; KIENLE, 1998;
BELERENIAN, 2001; OYAMA et. al., 2005). A PDA reversa pode levar a uma insuficiéncia
cardiaca congestiva direita com hipertrofia concéntrica compensatdria do ventriculo direito,
resultando num acumulo de sangue na cavidade abdominal (OYAMA et. al., 2050; SILVA,
2010).
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3 DIAGNOSTICO

Para a realizacdo do diagnostico de persisténcia do ducto arterioso é necessario um
conjunto de informacGes desde o conhecimento de fatores predisponentes relacionados com
caracteristicas genéticas, como predisposicdo de raca, sexo ou idade e as informac6es obtidas
através da anamnese, sinais clinicos, exame fisico e de exames complementares.
(STOPIGLIA, 2004, SILVA, 2010, ASSUMPCAO, 2012; WARE, 2015). Os principais
exames complementares a serem realizados para a confirmacdo do diagnéstico de PDA sao
exames laboratoriais, exame radiografico, ecodopplercardiografia, eletrocardiografia,
angiografia e cateterismo (EYSTER, 1998).

3.1 Exame fisico

O exame fisico é de extrema importancia para chegar ao diagndéstico de persisténcia do
ducto arterioso, é fundamental a realizacdo de uma boa auscultacdo toracica para o
diagnostico de PDA classica (STOPIGLIA et al., 2004). Durante a auscultacdo cardiaca
podemos identificar a presenga de um sopro continuo na base do coragdo, conhecido como “ “
sopro de maquinaria””’, que em animais assintomaticos é considerado patognomonico para 0
diagnostico (BROADDUS; TILLSON, 2010; STOPIGLIA et al., 2004). No exame fisico
ainda é importante uma avaliacdo de pulso arterial e mucosa (FOSSUM, 2007). Nos casos de
PDA reversa ndo € possivel auscultar sopro, porém nota-se desdobramento de segunda bulha

cardiaca, importante a avaliacdo de mucosas nesses casos (STOPLIGLIA et al., 2004).

3.2 Exame radiografico

O exame radiografico tem papel importante para evidenciar alteraces cardiacas em
casos de PDA, essas alteracdes de possivel visualizacdo nas posicdes dorso ventral e lateral
(BROADDUS; TILLSON, 2010). Os achados radiograficos presentes em animais com PDA
classico sdo cardiomegalia com dilatacdo do atrio, ventriculo e da auricula esquerda. A
alteracdo mais especifica que pode ser encontrada é uma dilatagdo da aorta na origem do
ducto arterioso, resultado do alargamento do arco aortico e pela diminui¢ao abrupta da aorta
descendente. Ainda por ser encontrada dilatagdo da artéria pulmonar, hiperperfusdo e de
edema pulmonar (BONAGURA, 1999; BELERENIAN, 2001; BUCHANAN, 2001). Em
casos de PDA reverso os achados encontrados no exame radiografico sdo hipertrofia de atrio e
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do ventriculo direito aumento do tronco pulmonar, dilatagdo das artérias lobares pulmonares a
e dilatacdo da aorta descendente no local de origem do ducto arterioso (BELERENIAN, 2001;
SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004).

3.3 Ecodooplercardiografia

A ecodopplercardiografia é o exame que vai confirmar o diagnostico de PDA, ¢é
através dele que podemos excluir outros defeitos cardiacos congénitos (FOSSUM, 2007). O
exame ecodopplercardiografico permite a visualizagdo e avaliagdo de todas as estruturas
cardiacas. Nos casos de PDA cléssico é possivel observar a presenca de dilatacdo do tronco
pulmonar, hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo, aumento de atrio esquerdo e
dilatacdo da aorta, o ducto ¢ de dificil visualizacdo em funcdo da sua localizacdo anatdémica,
porém em casos onde o ducto é grande é possivel sua identificacdo (WARE, 2015; SISSON;
THOMAS; BONAGURA, 2004, FOSSUM, 2007). O uso do doopler colorido é de extrema
importancia para a localizacdo do ducto, ele mostra o fluxo turbulento presente na artéria
pulmonar, um fluxo caracterizado por ser de padrdo continuo e retrogrado, com velocidade de
ejecdo do ventriculo esquerdo aumentado e o fluxo adrtico moderadamente aumentado
(BELERENIAN, 2001, OYAMA et. al., 2005).

Ja no PDA reverso, com shunt da direita para a esquerda, a ecodopplercardiografia
mostra uma hipertrofia do ventriculo direito e dilatacdo da artéria pulmonar, porém deve-se
realizar ecocardiografia contrastada com solucdo salina, onde vai ser possivel visualizar a
opacificacdo da aorta descendente, com 0 uso do doopler pode-se observar aumento da
pressdo da artéria pulmonar (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; GREEN;
BONAGURA, 2008; WARE 2015).

3.4 Eletrocardiografia

No PDA classico a eletrocardiografia mostra um aumento das ondas P indicando um
aumento de atrio esquerdo, aumento também nas ondas Q e R indicando aumento de
ventriculo esquerdo e taquicardia sinusal, porém alguns animais ndo apresentam alteragcdes no
exame (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; FOSSUM, 2007; WARE, 2015).

No PDA reverso revela muito pouco, podendo apresentar uma taquicardia sinusal,
desvio de eixo direito em ocorréncia da hipertrofia ventricular direita e algumas arritmias
ocasionais (BELERENIAN, 2001; MERCK, 1998; ORTON, 2003).
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3.5 Exames laboratoriais

Em animais com PDA classico ndo sdo observadas alteracfes, j& em animais com
PDA reverso pode ser observado um aumento do hematdcrito devido a maior producdo de

eritropoietina que estimula a producao eritrocitaria (KITTLESON; KIENLE, 1998).

3.6 Angiografia e cateterismo

A angiografia e cateterizacdo ndo séo essenciais para o diagnostico de PDA, entretanto
devem ser utilizados quando os exames de ecocardiografia ndo sdo conclusivos ou quando
existe alguma outra malformacdo. A cateterizagdo € um método invasivo utilizado para
avaliar a pressdo nas camaras cardiacas, a pressao vascular, o débito cardiaco, a oximetria e a
anatomia vascular (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004). Na angiografia é possivel
medir com preciséo as dimensdes e a morfologia do ducto, sendo muito importante quando o
tratamento de oclusdo percutanea do ducto (HADDAD et. al., 2005).
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4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O PDA apresenta um sopro caracteristico que simplifica seu diagnostico. Para
diferenciar o PDA de outras doencas cardiacas congénitas € necessario uma anamnese e um
exame fisico minucioso, pois é no exame fisico que as alteracdes caracteristicas do PDA serdo
observadas na maioria dos animais (BELERENIAN, 2001). Em filhotes é importante
diferenciar do sopro cardiaco patologico do sopro cardiaco sistolico inocente, que
normalmente tem como caracteristica ser um sopro leve, audivel na base cardiaca esquerda e
variam conforme a frequéncia cardiaca. Os sopros cardiacos inocentes tendem a desaparecer
por volta dos quatro meses de idade, diferentemente do “sopro de maquinaria” caracteristico
do PDA (WARE, 2015).

Existem alteracfes que apresentam um sopro que pode ser confundido com o PDA,
entre elas a estenose subadrtica, estenose pulmonar e defeito de septo interatrial. A
ecodopplercardiogréafia € o exame de eleicdo para diferenciar o PDA de outras alteraces
cardiacas congénitas (FOSSUM, 2007).

Para realizar o diagnostico diferencial dos casos de PDA com shunt da direita para
esquerda é necessario pensar em alteragdes associadas a comunicacao interventricular ou
interatrial, estenose pulmonar ou com a tetralogia de Fallot, que apresentam caracteristicas
hemodindmicas e alteragOes sistémicas semelhantes ao PDA reverso (BELERENIAN, 2001;
WARE, 2015).
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5 TRATAMENTO

O tratamento recomendado para animais com diagndstico de PDA classico é a oclusao
do ducto, independente da idade ou do porte, a correcdo deve ser realizada assim que o animal
for diagnosticado (EYSTER; GABER; PROBST, 1998; FOSSUM, 2007). A persisténcia do
ducto arterioso quando ndo corrigida leva ao desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca
congestiva, sendo alta a taxa de mortalidade entre os animais que nao realizaram o tratamento.
A ocluséo do PDA esta diretamente ligada ao aumento da expectativa de vida(BLOSSOM;
BRIGHT; GRIFFITHS, 2010).

A oclusdo do ducto arterioso persistente pode ser realizada de duas maneiras, atraves
da ligadura do ducto e por oclusdo percutdnea (FOSSUM, 2007). A ligadura do ducto €
considerada curativa e pode ser realizada utilizando trés técnicas distintas, técnica padréo,
técnica de Jackson e toracoscopia (GORDON; MILLER, 2005; FOSSUM, 2007,
ASSUMPCAO et al., 2012). Uma adequada avaliagdo pré-operatoria é essencial para o
sucesso da técnica a ser utilizada (STOPIGLIA et al., 2004).

Para a realizacdo da técnica cirargica considerada padrdo para a corre¢do do PDA o
animal deve ser colocado em decubito lateral direito, apds é realizada a toracotomia no quarto
espaco intercostal esquerdo, os lobos pulmonares devem ser rebatidos caudalmente com uma
gaze umedecida. Deve-se identificar e isolar o nervo vago com uma fita cardiaca, ap6s
devemos identificar o ducto arterioso e disseca-lo com uma pin¢a angulada, até o seu
isolamento, sem a abertura do saco pericardico. Logo ap6s passar o fio de sutura,
preferencialmente seda 1-0 ou 2-0, para a ligadura do ducto (Figura 3). Deve-se ocluir o ducto
antes da ligadura para observar os efeitos hemodindmicos. Apos, deverd ser feita o
fechamento dos fios, primeiramente proximo ao arco adrtico devido a alta pressao.
Posteriormente a primeira ligadura o anestesista confere se o animal encontra-se
hemodinamicamente estavel e o segundo fio pode ser fechado ao lado da artéria pulmonar.
Logo apds a oclusdo do ducto os lobos pulmonares voltam para sua posicdo anatbmica e a
cavidade torécica deve ser lavada com solucdo salina morna e um dreno tordcico deve ser
colocado para restabelecer a pressdo negativa. Deve ser feito o fechamento da cavidade de
maneira padrdo, e o dreno deve ser retirado de 12 a 24 horas ap6s o procedimento
(BONAGURA; MILLER, 1998; FOSSUM, 2007, BROADDUS; TILLSON, 2010). As
complicagcdes que podem acontecer durante ou apds a oclusdo do ducto sdo hemorragias

durante a dissec¢do do ducto, pneumotdrax, arritmias, trombose, hipertenséo, parada cardiaca,
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edema pulmonar, insuficiéncia cardiaca e septicemia (BUCHANAN, 2001; STOPIGLIA, et
al., 2004).

Figura 3- Imagem da cavidade torécica
de um cdo aberta no 4° espago
intercostal evidenciando a
passagem do fio de sutura ao
redor do ducto arterioso
patente.

Fonte: Fossum, 2007.

Jé a técnica de Jackson evita a dissecagdo do ducto, pois a ligadura é feita dorsomedial
a aorta e deve ser utilizada apenas quando ocorre uma hemorragia ou ruptura associada a
técnica padréo, essa técnica tem um alto risco de fluxo residual (FOSSUM, 2007; GORDON;
MILLER, 2005).

A ligadura por toracoscopia com uso de clipes hemostaticos de titanio é uma técnica
nova e minimamente invasiva, mas apresenta limitacdes devido a tecnologia e aos
equipamentos de alto valor, além disso, ndo foi testado em animais com peso menor de sete
quilogramas ou com o ducto maior que 12 milimetros. As vantagens em relacdo a técnica
padrdo é que diminui o risco de ruptura, tem menor dano tecidual, a dor pés-operatoria é
menor e o animal apresenta um tempo de recuperacdo mais curto (STOPIGLIA et al 2004;
BORENSTEIN et al., 2004; MANUBENS, 2009). O procedimento envolve um acesso pelo
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torax, com os instrumentos colocados seguindo as técnicas de triangulagdo para aumentar a
visibilidade e ajudar na manipulagdo. A camera de video-cirurgia permite a 0 aumento da
visibilidade das estruturas, o eletro cautério ajuda na hemostasia e a oclusdo do ducto se da
através da colocacdo de um clipe de titanio que impede a passagem do fluxo sanguineo pelo
ducto (FREEMAN, 1998).

A segunda maneira é a oclusdo percutanea que é uma técnica que permite a ocluséo do
ducto arterioso através de dispositivos que promovem a formacgéo de trombos que impedem a
passagem do fluxo sanguineo no ducto arterioso. Esse método requer que antes do
procedimento seja realizada uma angiografia para determinar o tamanho do ducto e assim
poder ser feita a escolha do material a ser utilizado na oclusdo (MANUBENS, 2009). Existem
dois dispositivos no mercado, Coil que é uma bobina de embolizacdo com fibras
trombogénicas que auxiliam no processo de coagulacao, normalmente sdo de aco inoxidavel e
platina. Os Coils sdo introduzidos através da artéria femoral por meio de um cateter e um fio
guia e sdo levados até o ducto. Outro dispositivo é o oclusor ductal canino, 0 Amplatzer® que
¢ composto por uma malha de niquel e titanio com fibras de poliéster que estimulam a
trombogénese, utilizado para o fechamento de ductos grandes, sdo posicionados na
extremidade adrtica do ducto. E introduzido pela veia femoral com auxilio da fluorscopia. A
técnica percutanea é um procedimento minimamente invasivo, necessitando somente de uma
incisdo, 0 que diminuiu o tempo para a recuperacdo do paciente. Podem ocorrer algumas
complicacdes como a migracdo do dispositivo, hemorragias severas no local da cateterizagéo,
infeccBes e destruicdo de eritrocitos (GORDON; MILLER, 2005; PARRA, 2008; WARE,
2015).

Nos caos de PDA reverso ndo € indicado a realizacdo de cirurgia para a corre¢do, pois
a pressao pulmonar € maior que a pressdo aortica e pos a oclusao levaria o animal a ter uma
insuficiéncia cardiaca direita aguda. O tratamento desses animais é paliativo e consiste em
diminuicdo do exercicio, do estresse e a realizacdo de flebotomias periddicas para manter o
hematdcrito baixo (BELERENIAN, 2001; STOPIGLIA et al., 2004; SISSON; THOMAS;
BONAGURA, 2004; PARRA, 2008; KAHN, 2008).
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6 PROGNOSTICO

O progndstico de cdes com persisténcia do ducto arterioso da forma classica, que nao
sdo submetidos ao tratamento cirdrgico, € reservado. A expectativa de vida € muito pequena,
normalmente 65% morrem antes do primeiro ano de idade, devido & insuficiéncia cardiaca
congestiva esquerda (BELERENIAN, 2001; FOSSUM, 2007). J& animais jovens que
realizaram o tratamento cirdrgico apresentam taxa de mortalidade inferior a 5%
(BONAGURA, 1992). As cirurgias de correcdo do PDA apresentam 95% de sucesso, mesmo
em cédes mais velhos que tiveram o diagndstico tardio. Aproximadamente 1,5% dos animais
que realizaram a cirurgia de corre¢cdo do ducto arterioso persistente precisam de uma nova
intervencdo cirargica (GOODWIN, 2002). Existem casos de animais que chegaram a vida
adulta sem apresentar nenhum sinal clinico (OYAMA et al., 2010). Nos casos em que 0S
animais ja apresentavam complica¢es, como insuficiéncia cardiaca congestiva e fibrilagdo
atrial, o prognostico é reservado, assim como animais com PDA cléssico que evoluiram para
reversdo do fluxo e ja com hipertensdo pulmonar (BONAGURA, 1992). A expectativa de
vida de animais com PDA reversa varia de 2 a 7 anos, porém deve ter uma vida tranquila e o
hematocrito deve se manter abaixo de 65% (MANUBENS, 2009; OYAMA et al., 2005).

Apos a oclusdo cirurgica € necessario acompanhamento clinico para avaliacdo devido
a possivel recanalizagdo, isso ocorre em menos de 2% dos casos e normalmente estd
relacionada com deiscéncia de sutura ou a uma possivel infec¢do, sendo recomendada nova
intervencdo cirdrgica (SISSON; THOMAS; BONAGURA, 2004; GREEN; BONAGURA,
2008).
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7 RELATO DE CASO

Em outubro de 2019 foi atendido no Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul (HCV- UFRGS), um canino macho, batizado com o nome de
Braccini (Figura 4), sem raca definida, com aproximadamente trés anos de idade, sem
historico prévio. O animal foi encontrado em situacéo de rua e levado ao HCV para consulta

na disciplina de medicina de cées e gatos.

Figura 4- Imagem do canino Braccini.

Fonte: proprio autor.

Na anamnese a responsavel relatou a presenca de algumas feridas localizadas na
regido cervical. Como j4 relatado, o animal foi encontrado em situagdo de abandono, sem
acesso ao historico, mostrava ser bem agitado, temperamental e podendo ser agressivo em
algumas situacdes. No exame fisico foram encontradas alteracBes cutdneas compativeis com
picadas de pulga, peso abaixo do ideal, as mucosas normocoradas, normohidratado e
linfonodos também sem alteracGes. Na ausculta toréacica foi observada a presenca de um sopro
cardiaco continuo na base do coracdo. O animal foi entdo encaminhado para a realizacdo de
exames complementares como sanguineos, radiogréfico e ecodopplercardiografico.

Os exames de sangue mostraram que o animal apresentava hematdcrito levemente

abaixo da normalidade, indicando anemia normocitica e normocromica e uma eosinofilia
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importante, provavelmente decorrente as parasitoses, juntamente com processo inflamatorio
devido a presenca de lesdes por picadas de pulgas.
O exame radiografico (Figura 5) foi realizado cerca de sete dias ap6s a primeira

consulta, onde foram encontradas algumas alteracées.

Figura 5- Imagem radiografica do térax do canino Braccini, em

decubito lateral direito.

Seta Azul: Opacificagdo dos campos pulmonares, sugestivos de congestdo.
Seta Branca: Aumento de silhueta cardiaca.

Seta vermelha: Deslocamento dorsal da traqueia.

Fonte: Setor de Imagem HCV-UFRGS.

O exame ecodopplercardiografico foi realizado nove dias apds a primeira consulta,
sendo observada a presenca do ducto arterioso persistente (Figura 6), hipertrofia excéntrica do
ventriculo esquerdo e insuficiéncia discreta das valvas mitral e trictspide. Foi classificado
com um PDA cléssico devido ao fluxo de sangue ser da esquerda para a direita, ou seja, da
aorta para a artéria pulmonar.

Apos a realizacdo dos exames, foram prescritas as seguintes medicacGes: Fortekor
Duo® (0,3mg/kg, BID, VO), Furosemida (2,7mg/kg, SID, VO), Espironolactona (1,7mg/kg,
SID, VO) e vermifugo.
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Figura 6- Imagem do exame ecodopplercardiografico do canino
Braccini.

2) Lab HCY - UFRGS

BRACCINI, HY UFRGS , NINo, , ,
B E 3.5 MHz G 55% CFM F 2.5 MHz G 40%
D 10 cm XV = PRF 5.6kHz
PRC 10-3-H PRS 3 PRC 3-L-H PRS 3
PST 5 WF M

AP GRAN PA230 I

e

= Artéria
AD =

Pulmonar

Circulo Verde: Fluxo turbulento direcional da aorta para a artéria pulmonar.
Fonte: Setor de Imagem HCV-UFRGS.

Por se tratar de um PDA classico optou-se pelo procedimento cirargico. A cirurgia foi
marcada, trés meses apds a primeira consulta, assim o animal pode se recuperar da anemia, da
verminose e estar hemodinamicamente estavel. Dois dias antes do procedimento foi realizada
uma nova consulta, onde foi constatado ganho de peso e demais parametros dentro da
normalidade. Foram realizados exames pré-operatorios, sendo observada melhora da anemia e
eosinofilia. Recomendou-se jejum sélido de 12hs e hidrico de 6hs.

Na avaliacdo pré-operatdria 0 animal encontrava-se normocorado, hidratado, TPC<2’,
temperatura 38,9°C, pressdo sistdlica 150 mmHg, frequéncia cardiaca em 110 bpm,
frequéncia respiratoria 32 mpm, considerado como ASA |1l na classificacdo anestésica por
apresentar alteracGes cardiacas.

Foi realizada a medicacdo pré-anestesica (Acepran® 0,02mg/Kg, IM e Morfina
0,4mg/Kg, IM), o acesso venoso e o animal foi colocado no suporte de oxigénio a 100%. Para
indugdo anestésica utilizou-se Propofol ao efeito (7,7mg/kg, 1V) e para manutencdo anestésica
Isoflurano. O animal permaneceu em fluidoterapia de suporte durante todo o procedimento. O
paciente entdo foi posicionado em decubito lateral direito, realizando-se a tricotomia e
assepsia da regido toracica. Em seguida foi feito o blogueio local da musculatura intercostal

com lidocaina (6mg/kg). Realizou-se a toracotomia na altura do 4° espaco intercostal
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esquerdo, sendo feita uma incisdo dorsoventral, de mais ou menos 12 cm, da pele, divulsdo da
camada subcuténea e incisdo dos musculos intercostais e adjacentes. Acessada a cavidade
toréacica colocou-se um afastador de Finochetto, o pulméo esquerdo foi afastado ventralmente
com o auxilio de uma gaze estéril umedecida. Em seguida localizou-se a aorta e a artéria
pulmonar, dorsalmente, através da disseccdo da pleura mediastinica. Isolou-se o nervo vago
esquerdo com a utilizacdo de uma fita cardiaca, sendo deslocado ventralmente. ApGs sua
localizacdo e visualizacdo, realizou-se a disseccdo, com uma pinca hemostatica curva
(Halsted) do ducto arterioso entre a aorta e a artéria pulmonar (Figura7), estando cranialmente

a auricula esquerda.

Figura 7- Imagem do acesso cirurgico toracico esquerdo do canino
Bracini, mostrando o ducto arterioso persistente dissecado

e isolado (seta azul).
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Artéria
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-

Fonte: Marcelo Meller Alievi.

Em seguida passou-se medialmente ao ducto arterioso um duplo fio de seda 1-0 para a
realizacdo de duas ligaduras no local (Figura 8), sendo realizada primeiramente a ligadura

préxima a aorta e ap6s proximo a artéria pulmonar.
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Figura 8 — Imagem do acesso cirdrgico tordcico esquerdo do canino
Bracini, mostrando a passagem dos fios para a obliteracéo

do ducto arterioso persistente.

Fonte: Marcelo Meller Alievi.

Em seguida procedeu-se a toracorrafia da musculatura intercostal em padréo isolado
simples e da musculatura adjacente ao térax em padrdo continuo simples e ambas com fio de
nylon 2-0. Foi reestabelecida a pressdo negativa do térax e foi colocado um dreno torécico,
que permaneceu por 24h apds o procedimento. Tecido subcutaneo também aproximado em
padrdo continuo simples, com fio poliglactina 910 2-0 e a pele suturada em padrdo isolado
simples com nylon 3-0.

No péds-cirurgico imediato foi utilizado maloxicam (0,2mg/kg, SID, 1V), dipirona
(25mg/kg. TID, IV) e morfina (0,4mg/kg, TID, 1V). O paciente apresentou-se normocorado,
temperatura 39,5°C, frequéncias cardiacas e respiratérias dentro normalidade. O mesmo
permaneceu internado onde continuou recebendo as medica¢des ja mencionadas. Também foi
indicada a drenagem do torax a cada 2 horas nas primeiras 4 horas e ap0s aumentar 0
intervalo para a cada 4 horas. Foi realizado quatro aplicacdes de 6mL de Bupivacaina + 3mL
solucdo salina estéril no dreno torécico, nas primeiras 24 horas para analgesia local. A
ausculta cardiopulmonar e a pressdo sistolica se mantiveram sem alteracdes. O dreno foi
retirado e o animal teve alta 24 horas ap6s a oclusdo do ducto arterioso patente e foi
recomendado seguir com a terapia medicamentosa cardiaca iniciada pos-diagnéstico.

Apds dez dias o animal retornou para retirada dos pontos, apresentava-se em bom

estado geral e quando foi realizada a auscultacdo néo foi constatada a presenca do “sopro de
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maquinaria”. Foi realizado um novo exame ecodooplercardiografico onde ndo foi mais
observado a presenca de fluxo sanguineo turbulento entre a aorta e a artéria pulmonar, que
indicou que a ocluséo do ducto arterioso persistente. Devido a isso foram suspensos todos 0s
medicamentos prescritos. Ap6s um ano e nove meses 0 animal retornou para a realizacdo de
uma nova ecodopplercardiogréfia (Figura 9), no qual foi evidenciada a presenca de escape
pulmonar e fluxo residual minimo na regido de oclusdo do ducto, também apresentou fluxo
turbulento nos atrios compativel insuficiéncia discreta de valva mitral, insuficiéncia discreta
de valva tricuspide e com hipertrofia excéntrica com diminuicdo da contratilidade do

ventriculo esquerdo.

Figura 9- Imagem do exame ecodopplercardiografico do canino Braccini

apos a oclusdo do PDA.
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Circulo Verde: Fluxo sanguineo residual, compativel com recanalizagdo parcial.

Fonte: Elisa Barp Neuwald.
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8 DISCUSSAO

Entre as cardiopatias congénitas a persisténcia do ducto arterioso é relatada como
sendo a mais comum em cées, tendo uma maior prevaléncia em animais jovens, fémeas e em
ragas puras, como de Maltés, Chihuahua, Poodle, Yorkshire Terrier, Pastor Aleméo e
Labrador (BUCHANAN, 2001; FOSSUM, 2007). No caso relatado nesse trabalho o animal
ndo se encaixava nos padrdes de prevaléncia descritos na literatura, por se tratar de um cao
macho, adulto e sem raca definida.

Segundo Israél et al, 2003, o diagndstico normalmente é realizado nos primeiros
meses de vida, porém existem relatos de animais que se mantiveram assintomaticos até a fase
adulta, quando os primeiros sinais apareceram. Os sinais clinicos descritos em animais com
persisténcia do ducto arterioso classico sdo o sopro caracteristico de maquinaria, tosse,
intolerancia ao exercicio, dispneia e retardo no desenvolvimento (BONAGURA, 1989).
Conforme o relato, o animal ndo tinha historico prévio por se tratar de um animal de rua, o
diagnostico foi realizado na fase adulta e o unico sinal clinico presente era 0 “ sopro de
maquinaria”.

Em relacdo aos exames complementares para o fechamento do diagnéstico, segundo
Sisson; Thomas; Bonagura, 2004, ao exame radiografico, podera ser observado sobrecarga
pulmonar, aumento da silhueta cardiaca e deslocamento dorsal da traqueia, sendo 0 mesmo
encontrado no animal do relato. Conforme Stopiglia et al., 2004, o diagndéstico definitivo do
PDA se da através de ecodopplercardiografia, exame que proporciona a visualizacdo das
camaras cardiacas e pode ser classificado o tipo de PDA. J& para Fossum (2007), durante o
exame pode ser observada a presenca de dilatacdo da artéria pulmonar, dilatacdo do ventriculo
esquerdo, fluxo turbulento na artéria pulmonar e fluxos aumentados nas valvas mitral e
tricispide. O diagnostico do caso clinico descrito foi realizado através do
ecodopplercardiogréfia, onde foi observado fluxo turbulento na artéria pulmonar, hipertrofia
excéntrica do ventriculo esquerdo, insuficiéncia discreta das valvas mitral e triclspide o que
corrobora com a literatura de persisténcia do ducto arterioso classico.

O tratamento de escolha para a corre¢cdo o PDA com shunt esquerda para a direita é a
oclusdo cirurgica do ducto (GOODWIN, 2002; WARE, 2015). De acordo com Fossum
(2007), para a oclusdo do ducto persistente o animal deve ser colocado em decubito lateral
direito, deve ser realizada toracotomia no quarto espaco intercostal esquerdo para acessar a
cavidade toracica, rebater os lobos pulmonares, fazer a identificacdo e isolamento do nervo

vago e realizar a dissec¢do para isolamento do ducto arterioso. Em seguida, ainda para a
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mesma autora, devera ser feita uma ligadura dupla com fio de seda, comecando do lado
adrtico. Descreve ainda o fechamento da cavidade toracica, com a colocagdo de um dreno,
que devera ser retirado em até 24 horas ap6s o procedimento cirargico. O procedimento do
caso clinico relatado no presente trabalho seguiu a técnica padrdo descrita na literatura, por
ser a tecnica mais utilizada e com resultados muito satisfatérios e ndo fora observadas
intercorréncias.

A perspectiva de vida de animais com PDA classico sem correcdo cirurgica € pequena,
normalmente morrem de insuficiéncia cardiaca antes do primeiro ano de idade
(BELERENIAN, 2001). O caso descrito ndo se encaixa nessa estatistica, pois o cdo foi
diagnosticado apds o seu terceiro ano de idade. Segundo Ware, 2015 e Sisson; Thomas;
Bonagura, 2004, ap6s a oclusdo do ducto, os animais tém uma vida normal, exceto os que ja
apresentavam sinais de insuficiéncia cardiaca. No caso descrito o animal apresentou
remodelamento cardiaco e insuficiéncia das valvas mitral e tricispide reforgando a literatura,
mas sem repercussdes hemodinamicas consideraveis, 0 que ndo o impede de ter uma vida
normal.

Segundo Green; Bonagura, 2008, mesmo que com rara ocorréncia pode haver a
recanalizacdo do ducto arterioso persistente, por isso é importante o0 acompanhamento clinico
do paciente, no caso relatado ap6s um ano da oclusdo do ducto o animal apresentou um fluxo

residual minimo, sendo compativel com recanalizagéo.
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9 CONCLUSAO

A persisténcia do ducto arterioso € um defeito cardiaco congénito comum entre 0s
cdes, sendo seu conhecimento de fundamental importancia para a clinica, pois tem uma taxa
de mortalidade proxima aos 70% em animais ndo tratados. Sua origem, diagndstico e
tratamentos sdo bem elucidados na literatura, sendo possivel uma resolugéo segura e eficaz.

O diagnostico é feito através de exames de imagem, principalmente o exame de
ecodopplercardiografia, onde podem ser observadas caracteristicas importantes das estruturas
cardiacas, vasos e do fluxo sanguineo, sendo informacbes importantes para a realizagdo do
tratamento e também para o controle de possiveis consequéncias deixadas pelo PDA.

O tratamento recomendado para casos de PDA classico € bem elucidado na literatura,
sendo a técnica mais confiavel e eficaz a oclusdo do ducto através da técnica padrdo, como a
do caso relatado no presente trabalho. Ja nos caos de PDA reverso ndo € indicado a oclusdo
apenas o tratamento paliativo.

Podemos concluir que é muito importante uma avaliacdo clinica minuciosa nas
primeiras consultas e que apesar do diagnostico definitivo do caso relatado ndo ter sido

realizado de maneira precoce ndo impediu a realizagdo do procedimento cirdrgico.
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