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Comunicacao

[Communication]

Sindrome de Eisenmenger em um gato

[Eisenmenger syndrome in cat]
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As doencas cardiacas congénitas sdo mais raras
quando comparadas com as cardiopatias
adquiridas (Bolton e Liu, 1977). Representam
cerca de 5 a 15% das doengas cardiacas na
espécie felina (MacDonald, 2006). Um estudo
sobre a prevaléncia de doencas cardiacas
congénitas em gatos relatou que, em 47 de 2935
de dois a seis meses de idade, ou seja, 1,6%,
foram encontrados defeitos congénitos, dentre os
quais a comunicagdo interventricular obteve
destaque com 18 casos (Schrope, 2015).

O septo ventricular ¢ formado pela fusdo do
septo ventricular muscular, que cresce a partir do
apice ventricular, e da por¢do membranosa
dorsal do septo. Se alguma parte desses
componentes se desenvolver anormalmente,
pode ocorrer a comunicagdo interventricular
(Bishop, 1999). O desvio através do defeito
depende do tamanho da comunicagdo, bem como
das resisténcias vasculares pulmonares e
sistémicas (Scansen et al., 2015). O fluxo
sanguineo pulmonar excessivo, associado a uma
grande comunicagdo interventricular, pode
aumentar a resisténcia vascular pulmonar,
levando a hipertensdo arterial pulmonar e a
inversdo de desvio com hipoxemia, cianose e
eritrocitose. Esse cendrio clinico ¢ denominado
sindrome de Eisenmenger (SE) (Scansen et al.,
2015).

Em 1897, Viktor Eisenmenger descreveu um
exemplo tipico da sindrome que, mais tarde,
levaria seu nome, sendo descrita com um
detalhado relato anatomico e clinico de um
homem que apresentava dispneia e progressiva
cianose, vindo a Obito com pronunciada
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hemoptise (MacDonald, 2000). Em
conformidade, a “Sindrome de Eisenmenger" foi
definida como hipertensdo arterial pulmonar
grave associada a um ou mais defeitos cardiacos
congénitos, ndo tratados, com derivacdo
bidirecional ou inversa (MacDonald, 2006).
Diversos defeitos cardiacos podem resultar nessa
sindrome, tais como a persisténcia do canal
arterial, o fechamento incompleto septal atrial
e/ou, ventricular.

O objetivo do presente relato foi descrever o
primeiro caso de sindrome de Eisenmenger na
espécie felina em territorio nacional.

Este relato descreve o caso de um gato, da raga
Persa, de seis meses de idade, fémea, inteira,
atendida no Hospital Veterinario Sylvio
Barbosa Cardoso da Universidade Estadual do
Ceara. O animal apresentava historico de
dispneia, prostragdo, hiporexia e consequente
emagrecimento progressivo havia um més. O
animal era domiciliado e sem contactantes.

Ao exame fisico, observou-se apatia, epistaxe
bilateral, caquexia, temperatura retal de 36,0°C,
mucosas ciandticas e hipocoradas, aumento
abdominal e desidratagdo moderados. A
auscultacdo toracica revelou sopro sistolico
severo grau VI/VI em hemitérax direito e
180bpm. Realizou-se oxigenoterapia, num
primeiro momento para estabilizacdo, porém a
paciente ndo resistiu e veio a oObito, sendo
encaminhada para posterior exame necroscopico.

o exame post mortem apresentou
macroscopicamente  animal  magro, com
distensdo  abdominal  acentuada, mucosa
oral e oculares hipocoradas, presenca de
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aproximadamente 240mL de liquido amarelado
na cavidade abdominal (Fig. 1). Em relagdo a
analise da efusdo cavitaria, relaciona-se, nos
aspectos fisicos, a presenca de um liquido
levemente  turvo, apresentando  coloracdo
amarela, auséncia de codgulo e densidade igual a
1.024. Quanto as caracteristicas quimicas,
notificaram-se pH neutro (7.0), concentragdo
proteica de 3,0g/dL, sangue oculto (++-), glicose
(+--) e prova de Rivalta positiva. Ressalta-se
ainda, nas dosagens bioquimicas, relagdo
albumina:globulinas de 0,43 (albumina da efusdo
=0,9g/dL e proteina total da amostra = 3,0g/dL).
Referente a contagem total de células nucleadas,
obteve-se uma quantidade de 400cél./uL. Na
abertura da caixa toracica, evidenciou-se um
coracdo  difusamente  globoso e com
aumento acentuado de volume, ocupando
aproximadamente 60% da cavidade toracica (Fig.
2). Observou-se solugdo de continuidade do
septo interventricular com cerca de 2,0cm de
diametro (Fig. 3a), além de hipertrofia
excéntrica ventricular esquerda e direita.
Microscopicamente, as  fibras  cardiacas
apresentavam dissociagdo leve tanto com
congestdo de capilares intramiocardicos quanto
por pequenos focos de hemorragia (Fig. 3b).
Observou-se colapso pulmonar bilateral, com
crepitacdo ausente e difusamente vermelho
enegrecido (Fig. 4a) decorrente de hemorragia,
edema e atelectasia (Fig. 4b). Na luz alveolar,
havia grande quantidade de macr6fagos livres
com evidente eritrofagocitose ou acumulo de
hemossiderina  (Fig.  4c), figado com
evidenciacdo do padrio lobular externa e
internamente com areas multifocais irregulares
pardacentas, interceptadas por areas
acastanhadas (Fig. 5a), que correspondem
microscopicamente a areas de dilatagdo e
congestdo de sinusoides hepaticos associada a
areas de degeneragdo hidropica (Fig. 5b). No
baco, foi vista intensa hemossiderose, com
presenca de elementos celulares imaturos em
meio a grande quantidade de megacariocitos

(Fig. 6).

O diagnostico da SE em felinos, devido a baixa
incidéncia, ¢é de dificil padronizagdo. As
manifestacdes clinicas envolvidas sdo aquelas
também encontradas na hipertensdo pulmonar
grave, como taquipneia, hemoptise, estresse
respiratorio, intolerancia a exercicios, sincope e
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (Bach et
al., 2006). O principal método de diagndstico
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ndo invasivo da hipertensdo pulmonar ¢ a
ecodopplercardiografia, a qual pode ser
associada a outros exames auxiliares, como
radiografias toracicas, para se avaliar a presenga
de sinais de ICC (Schober e Baade 2006). No
entanto, a paciente veio a oObito durante o
atendimento emergencial. Dessa forma, ndo foi
possivel a realizagdo do exame
supramencionado. Todavia, o diagnéstico de SE
decorrente de HAP, do presente relato, foi
realizado com base no quadro sintomatico
sugestivo de hipertensdo pulmonar (Diller et al.,
2013) e no exame necroscopico com as analises
macroscopica e histopatologica.

A SE se desenvolve quando a hipertensdo arterial
pulmonar (HAP) secundaria a um shunt
congénito ndo reparado da esquerda para a
direita torna-se suficientemente grave para
inverter a direcdo do shunt (Wood, 1958),
causando dessaturagdo periférica (Costa e
Rufino, 2015). Multiplos sistemas organicos sdo
afetados como resultado da hipdxia cronica,
eritrocitose e insuficiéncia cardiaca (Inohara et
al., 2014). As complicagdes secundarias a
cianose sdo: eventos isquémicos, sangramentos,
predisposicdo a  trombose, manifestacdes
hematologicas e infecciosas, disfun¢do hepatica
ou renal, doengas esqueléticas, disfungdo
ventricular direita, arritmias e morte sibita
(Costa e Rufino, 2015). Inohara et al. (2014)
relataram muitas dessas complicagdes como
causas de morte. Portanto, as alteragdes
visualizadas, macroscopicas ¢ microscopicas, nos
pulmdes, no figado, no coragdo e no bago estdo
de acordo com as complicagdes do quadro
ciandtico previsto na SE.

Em relacdo ao exame necroscopico, o animal
apresentava distensdo abdominal volumosa
(ascite), com presenca de 240mL de liquido
amarelado. Os  principais diagnosticos
diferenciais para as efusdes, em felinos, incluem
a doencga inflamatoria hepatica, a peritonite
bacteriana e a peritonite infecciosa felina (PIF).
Tomando como base as caracteristicas fisicas,
quimicas e de celularidade total da efusdo, o
referido liquido ¢ classificado como transudato
modificado (Rizzi et al., 2007). No contexto da
SE, ha a hipotese de que, devido a ICC associada
e ao aumento da pressdo hidrostatica vascular
secundaria, correlacionada a wuma possivel
hipoalbuminemia tanto por aspectos nutricionais
quanto por diminui¢do da sintese hepatica, tenha
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ocorrido a formagdo de ascite, e a geracao,
inicialmente, de um transudato puro. Nesse
sentido, a permanéncia residual do fluido na
cavidade, possivelmente, causou inflamacao; por
conseguinte, ocorreu 0o aumento  de
imunoglobulinas  locais no liquido e
transformacgdo desse em transudato modificado.
Macroscopicamente, o coracao estava
aumentado, de forma a ocupar aproximadamente
60% da cavidade toracica, denotando quadro de
congestdo com aumento das quatro camaras.
Além disso, possuia uma comunicagio
interventricular, como no achado de Laughlin et
al. (2016), medindo 2,0cm de diametro. Vale
salientar que, no caso relatado por Eisenmenger,
o paciente robusto ¢ humano tinha uma CIV de
didmetro semelhante. Portanto, ao se comparar
os dois casos, depara-se com a severidade do
caso em questdo. O desequilibrio hemodinamico
severo causou aumento pressorico nos capilares
intramiocardicos, levando ao aparecimento de
congestdao ¢ de pequenos focos de hemorragia.
Na analise dos pulmdes, a atelectasia e a
eritrofagocitose denotam a gravidade da
hipertensdo pulmonar, pois, para que ambas
ocorram, € necessario um aumento de volume e
pressorico exorbitante, de forma a ultrapassar a
capacidade dos alvéolos e dos capilares
pulmonares. As alteracdes hepaticas, congestdo
de sinusoides hepaticos, associada a areas de
degeneragdo hidropica, e padrio lobular,
interceptadas por areas acastanhadas, sdo
sugestivas de quadro congestivo e hipdxico,
respectivamente. A intensa hemossiderose e a
grande quantidade de megacaridcitos sdo
alteragdes observadas no bago que corroboram o
quadro de ICC e de HAP, previstos na SE.

A SE é bem relatada na medicina humana, no
entanto hd poucos relatos na medicina
veterinaria. No Brasil, até entdo, a doenga nao
havia sido diagnosticada na espécie felina; no
caso em questdo, foi possivel apenas a realizagdo
dos exames necroscopico e histopatologico,
porém, consonantes com a sintomatologia do
animal, foi possivel, de forma assertiva, o
fechamento do diagnoéstico. No obstante, faz-se
necessario o estabelecimento de métodos
diagndsticos in vivo para a descoberta precoce da
doenga, a fim de propiciar uma melhor qualidade
de vida ao paciente.

Na paciente desta comunicacdo, o estagio
avancado de descompensacdo respiratdria e
hemodinadmica ndo permitiu intervengdes clinicas
e terapéuticas corretivas. Ademais, a ocorréncia
da sindrome de Eisenmenger ¢ incomum tanto na
medicina humana quanto na veterinaria € o
presente relato descreve a ocorréncia dessa
complicagdo proveniente de uma comunicagido
interventricular em uma gata filhote.

Em conclusdo, a SE representa a forma mais
avancada da HAP, associada a defeitos
congénitos, sendo uma doenga complexa e
multifatorial. Portanto, o presente relato mostrou
aspectos importantes macroscopicos e
microscopicos da SE. Dessa forma, denota-se a
importancia de diagnostico e/ou do tratamento
precoce de anomalias cardiacas congénitas.

Palavras-chave: defeito de septo interventricular,
cardiopatia congénita, hipertensdo pulmonar
grave

ABSTRACT

A 6-month-old female, 1.0kg, uncastrated female Persian cat was brought to the Veterinary Hospital at
State University of Ceara, with a history of dyspnea, prostration, hyporexia and progressive weight loss
for a month. On physical examination, systolic cardiac murmur, cyanosis and dyspnea were detected.
Unfortunately, the cat died during oxygen therapy. Necropsy examination revealed an increase in cardiac
silhouette and ventricular septal defect of 2cm in diameter. Macroscopically the lungs were collapsed,
with absent and diffusely reddish blackish crepitus, and the liver with blackish red coalescent multifocal
areas, interspersed with lighter areas and lobular pattern with irregular brownish multifocal areas
intercepted by brownish areas. Thus, the necropsy results together with the history and physical
examination of the animal confirmed the diagnosis of Eisenmenger Syndrome, becoming the report of the

first case, in a cat, in Brazil.

Keywords: defect of interventricular septum, congenital heart defect, severe pulmonary hypertension
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