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RESUMO 

 

As anomalias congênitas são mutações que ocorrem ainda durante a formação 

do feto e podem gerar alterações funcionais e morfológicas do organismo 

durante a vida de um animal, e dentre tais alterações, a Persistência do Ducto 

Arterioso (PDA) seria a cardiopatia congênita mais comum em cães, possuindo 

uma casuística menor quando se trata de felinos. O ducto arterioso é uma 

estrutura do Sistema Cardíaco que está presente durante a vida intrauterina do 

animal, auxiliando a circulação fetal, uma vez que a ausência de expansão 

pulmonar durante a gestação gera uma sobrecarga ao fluxo sanguíneo; e o 

Ducto Arterioso é um dos vasos que deveria ser fechado ao nascimento, uma 

vez que com o parto ocorre a expansão pulmonar e o aumento de Pressão de 

Parcial de O2, gerando uma contração no músculo liso do Ducto Arterioso, 

fazendo com que o mesmo se feche e forme o Ligamento Arterioso. Porém 

caso não ocorra tal constrição do músculo devido a alguma anomalia 

congênita, ocorre o que é chamado de PDA ou Ducto Arterioso Patente, uma 

doença que pode se apresentar de duas formas: a clássica, que caracteriza o 

desvio da esquerda para a direita que seria o fluxo sanguíneo indo da aorta 

para a artéria pulmonar; ou a forma reversa, com desvio da direita para a 

esquerda, gerando fluxo sanguíneo da artéria pulmonar para a aorta. O 

diagnóstico se dá pela junção de sinais clínicos e exames complementares, 

como radiografia, eletrocardiograma e ecocardiograma, que fornecem a 

informação do estado do coração e quais alterações estão ocorrendo. O 

tratamento se dá de forma cirúrgica, entretanto, é necessário avaliar o estado 

geral do paciente previamente para definir se ele precisa de estabilização 

prévia ou não, uma vez que a PDA também pode gerar Insuficiência Cardíaca 

Congestiva (ICC). 

 

Palavras-Chave: Cão, Gato, Anomalia Congênita, PDA.   
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ABSTRACT 

 

Congenital anomalies are mutations that occur during the formation of the fetus 

and can generate functional and morphological alterations of the organism 

during the life of an animal, and among such alterations, the Persistent Ductus 

Arteriosus (PDA) would be the most common congenital heart disease in dogs, 

having a smaller casuistry when it comes to felines. The ductus arteriosus is a 

structure of the Cardiac System that is present during the intrauterine life of the 

animal, helping fetal circulation, since the absence of lung expansion during 

pregnancy generates an overload to the blood flow; and the ductus arteriosus is 

one of the vessels that should be closed at birth, once after the parturition of the 

animal, lung expansion and an increase in Partial Pressure of O2 occur, 

generating a contraction in the smooth muscle of the ductus arteriosus, causing 

the closing it and forming the Ligamentous Arteriosus. However, if such 

constriction of the muscle does not occur due to some congenital anomaly, PDA 

or Patent Ductus Arteriosus occurs, a disease that can present itself in two 

ways: the classic one, which characterizes the deviation from left to right that 

would be the blood flow from the aorta going to the pulmonary artery; or the 

reverse form, with deviation from right to left, generating blood flow from the 

pulmonary artery to the aorta. The diagnosis is made by the combination of 

clinical signs and complementary tests such as radiography, electrocardiogram 

and echocardiogram, which provide information on the state of the heart and 

what changes are occurring. The treatment is surgical, however, it is necessary 

to assess the general condition of the patient in advance to define whether he 

needs prior stabilization or not for the surgery, since PDA can also generate 

Congestive Heart Failure (CHF). 

 

Keywords: Canines, Felines, Congenital Anomaly, PDA. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O estudo de cardiopatias congênitas em cães e gatos compreende que 

essas doenças ocorrem devido alterações morfológicas e funcionais no 

coração e em grandes vasos, presentes após o nascimento que surgem 

decorrentes de falhas no desenvolvimento embrionário destas estruturas 

cardíacas. Tais anomalias podem ser hereditárias ou não, sendo classificadas 

em estenoses valvares, displasias valvares e desvios sanguíneos (PEREIRA; 

LARSSON, 2015).  

Por esse motivo, é essencial ao clínico de pequenos animais, o 

conhecimento da prevalência das afecções cardíacas em cães e gatos, e quais 

fatores levam um animal a ser classificado como um possível portador de uma 

doença cardíaca congênita, como fatores raciais e hereditários, para assim 

diagnosticar e tratar adequadamente seus pacientes uma vez que as doenças 

cardíacas congênitas são a causa principal de morbidade e mortalidade 

cardíaca em animais jovens (UMBELINO & LARSSON, 2015). 

Levando em consideração a etiopatologia das doenças cardíacas 

congênitas e sua evolução, é importante ressaltar que o diagnóstico precoce é 

fundamental para o sucesso do tratamento, uma vez que grande parte dos 

animais diagnosticados são assintomáticos, possuindo o sopro cardíaco 

auscultado durante exame físico geralmente como o primeiro sinal identificado 

por profissionais (MACDONALD, 2006), sendo importante o diagnóstico para 

também excluir de linhagens reprodutivas animais que possam transmitir tal 

genética para futuros filhotes, devido ao caráter hereditário da doença 

(PEREIRA; LARSSON, 2015). 

Uma das doenças cardíacas congênitas que mais afeta pequenos 

animais é a persistência do ducto arterioso (PDA), um vaso presente durante a 

fase de desenvolvimento fetal do animal, derivado do sexto arco aórtico, 

responsável por realizar a conexão entre a aorta e a artéria pulmonar, uma vez 

que a falta de expansão pulmonar do feto durante a gestação oferece uma 

grande resistência para o fluxo sanguíneo (VOLKWEIS et. al., 2020). Dessa 

forma, o ducto arterioso atua de maneira a permitir com que o fluxo sanguíneo 

do ventrículo direito, durante a vida fetal, atinja a circulação sistêmica sem 

precisar passar pelo pulmão (CHAMAS et. al., 2011).  
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Logo após o nascimento, o aumento da pressão parcial do oxigênio 

(pO2) devido à expansão pulmonar leva à inibição das prostaglandinas locais, 

fazendo com que ocorra a oclusão funcional do ducto, o que faz com que o 

músculo liso do ducto arterioso vá se fechando e seja obliterado nos primeiros 

dias de vida, originando o ligamento arterioso (TILLEY et. al., 2008). A falha 

desse processo e mecanismo é o que irá gerar a PDA, uma anomalia 

cardiovascular congênita que gera consequências no coração, em sua forma 

clássica (PDAc), resulta em sobrecarga de volume do ventrículo esquerdo, o 

que pode resultar em insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e edema 

pulmonar, ocorrendo normalmente dentre o primeiro ano de vida (BUCHANAN, 

2001) e na sua forma reversa (PDAr), que se manifesta normalmente em 

animais com mais de seis meses, que sem o tratamento adequado pode 

causar hipoxemia grave e cianose (GOODWIN, 2002). 

 Dessa forma, a presente revisão bibliográfica tem por objetivo 

compreender a fisiopatogenia da PDA, seu diagnóstico e possibilidades 

terapêuticas. 

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1. SISTEMA CARDIOVASCULAR FETAL EM MAMÍFEROS 

 

Durante a vida intrauterina, todo oxigênio que o feto irá vir a necessitar 

possui origem materna e é repassado pela placenta para o sangue fetal através 

da veia umbilical, onde cerca de 50% desse sangue se dirige para os 

sinusóides hepáticos, e o restante sofre um desvio da circulação hepática 

diretamente para a sistêmica, pelo ducto venoso (LOURENÇO & MACHADO, 

2013).  Após um curto percurso pela veia cava, 90 a 95% do sangue chega ao 

átrio direito (AD) e, através do forame oval, é direcionado ao átrio esquerdo 

(AE) (CUNNINGHAN, 2004), porém o restante desse sangue que chega ao AD 

e não passa diretamente para o AE pelo forame oval, é conduzido aos pulmões 

pelas artérias pulmonares e retorna ao AE sem oxigenação (CRISSIUMA et al., 

2005; LANDIM-ALVARENGA, 2006).  

Entretanto, ainda há outra parte desse sangue que deveria ir ao pulmão, 

a qual será desviada para a aorta pelo ducto arterioso, não chegando a 

alcançar os pulmões (CANAVARI et al., 2015). Cerca de 40 a 50% desse fluxo 
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desviado pelo ducto arterioso, irá passar pelas artérias umbilicais e retornará à 

placenta para ser reoxigenado, e o restante será destinado à perfusão das 

vísceras abdominais e à porção caudal do corpo (CRISSIUMA et al., 2005; 

LANDIM-ALVARENGA, 2006). 

 

 

Figura 1: Circulação Fetal. Ao = aorta, PA = ducto arterioso, AP = artéria pulmonar, 

VCCr = veia cava cranial, VCCd = veia cava caudal, VPt = veia porta, A V Umb = artéria e veia 

umbilical 

Fonte: RELVA; 2010 (Adaptado de NODEN DM., DE LAHUNTA A.; 1990). 
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Com o rompimento do cordão umbilical após o nascimento, o feto não 

mais estará ligado à placenta, passando a depender apenas de seus próprios 

pulmões para realizar a oxigenação (LOURENÇO & MACHADO, 2013). O 

aumento da pressão parcial de dióxido de carbono (pCO2) nos vasos 

umbilicais e a diminuição da temperatura corporal desencadeiam o reflexo 

inspiratório (PEREIRA; LARSSON, 2015; NELSON; COUTO, 2015) e, então, 

em segundos, os pulmões serão preenchidos por ar e os vasos sanguíneos 

pulmonares dilatam-se, permitindo a perfusão alveolar e a oxigenação tecidual 

do neonato (CRISSIUMA et al., 2005; RODRIGUES, 2008). 

 Com a dilatação pulmonar e o aumento da pO2, o ducto arterioso perde 

sua função e inicia seu processo de fechamento, inicialmente funcional em até 

24 horas e posteriormente anatômico nas próximas semanas, dando origem ao 

ligamento arterioso (PEREIRA; LARSSON, 2015; NELSON; COUTO, 2015). O 

fechamento parece ser mediado pela bradicinina e prostaglandinas liberadas 

pelos pulmões durante a insuflação inicial (CUNNINGHAN, 2004; LANDIM-

ALVARENGA, 2006). 

 

2.2. PERSISTÊNCIA DO DUCTO ARTERIOSO (PDA) 

 

Terminada a transição da vida fetal para a extrauterina, o normal seria o 

neonato respirar e utilizar seus pulmões para captação de oxigênio 

(CRISSIUMA et al., 2005; RODRIGUES, 2008), porém, nos casos de 

persistência do ducto arterioso, não ocorre o fechamento gerando um desvio 

de fluxo de sangue através dele, desde a aorta descendente até a artéria 

pulmonar, causando uma derivação através da qual o sangue flui em um 

padrão que se desvia da rota normal do sistema circulatório de um animal 

adulto (HAMABE, 2015; NELSON; COUTO, 2015; WIERZBICKIA et al., 2017).  
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Figura 2: Esquema com a localização anatômica do ducto arterioso. A = Aorta; TP = 

Tronco Pulmonar; DA = Ducto Arterioso 

Fonte: STOPIGLIA, 2004 

 

A PDA é uma das cardiopatias congênitas mais comuns em cães, sendo 

responsável por 11% a 30% dos defeitos cardíacos congênitos, sendo menos 

frequente em gatos, representando apenas 3% dos defeitos cardíacos 

congênitos (GREET et al. 2020). As raças Poodles Toy e miniaturas, Collies, 

Pomeranians, Shetlands, Maltês, Springer Spaniel Inglês, Keeshond e 

Yorkshire Terrier são há mais de 30 anos reconhecidas como predispostas ao 

defeito e estudos mostraram que as fêmeas superam os machos numa 

proporção de 3:1 (BUCHANAN, 2001).  

Estudos epidemiológicos de cardiopatias congênitas também sugerem 

que fatores genéticos são importantes na etiologia do PDA, principalmente em 

determinadas raças de cães, como as citadas anteriormente. Sugere-se que a 

presença do PDA é devido a um mecanismo hereditário de característica 

poligênica (BELERENIAN, 2001; STANLEY et al., 2003). 

A parede do ducto arterioso em animais com PDA é histologicamente 

anormal e contém menos musculatura lisa e uma maior porção de fibras 

elásticas, similar à parede aórtica, não sendo uma distribuição característica do 

componente muscular, por isso ocorre falha em sua oclusão, já que ela é 

incapaz de se contrair efetivamente, levando a um prolongamento da estrutura 

da parede não contrátil da aorta para um segmento crescente do ducto 

arterioso (ASSUMPÇÃO et al., 2012). 
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Figura 3: Corte histológico transversal de uma PDA em um cão de 11 dias de idade 

com PDA grau 5, imagem mostra músculo do ducto assimetricamente constrito. 

. A = Aorta; P = Tronco Pulmonar; D = Ducto Arterioso; DM = Músculo do Ducto 

Fonte: BUCHANAN, 2010. 

 

A maioria dos cães com PDA desenvolve ICC por volta de 1 ano de 

idade, se não for realizado o tratamento adequado e a ocorrência da PDA pode 

fazer com que alguns cães nasçam ou desenvolvam hipertensão pulmonar 

supra sistêmica, o que pode resultar na reversão do fluxo através do PDA, ou 

seja, fluxo sanguíneo da artéria pulmonar para a aorta (BROADDUS et al., 

2010). 

Após compreender o surgimento da PDA, é necessário ter ciência de 

que existem duas formas de apresentação dessa cardiopatia. A primeira, que é 

a forma clássica, a de maior ocorrência dos casos conhecidos, e é 

caracterizada pelo fluxo sanguíneo no interior do ducto da aorta descendente 

para a artéria pulmonar, ocorrendo da esquerda para a direita, já na segunda 

forma que possui menor prevalência, chamada de PDA reversa, é 

caracterizada pela reversão do fluxo sanguíneo da direita para a esquerda, ou 

seja, do tronco pulmonar para a aorta descendente (FOSSUM, 2014).  

 

2.3. PERSISTÊNCIA DO DUCTO ARTERIOSO CLÁSSICA 

 

Quando as pressões arteriais sistêmicas e pulmonares se encontram 

dentro da normalidade, a persistência do ducto arterioso resulta no desvio de 
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sangue da aorta descendente para a artéria pulmonar, o desvio da esquerda 

para a direita, sendo a forma mais comum de desvio (PEREIRA; LARSSON, 

2015). Nesse caso, a resistência vascular sistêmica é maior do que a 

pulmonar, ocasionando um desvio de sangue da aorta para artéria pulmonar, 

sendo assim, a circulação pulmonar recebe o sangue proveniente do ventrículo 

direito, mais um volume adicional proveniente do ducto arterioso, aumentando 

a pré-carga no átrio e ventrículo esquerdo além de um incremento na pressão 

diastólica e, portanto, gerando uma sobrecarga atrioventricular esquerda 

(ASSUMPÇÃO et al., 2012).  

 

Figura 4: Representação esquemática da Fisiopatogênia da PDA clássica.  

AD = Átrio Direito; AE = Átrio Esquerdo; Ao = Aorta; AP = Artéria Pulmonar; VD = 

Ventrículo Direito; VE = Ventrículo Esquerdo; Setas Azuis = Sangue Hipoxigenado; Setas 

Vermelhas = Sangue Hiperoxigenado; Círculo Roxo = Malformação Congênita. 

Fonte: LUCINA; 2018 (adaptado de BONAGURA, LEHMKUHL; 1999 e STRICKLAND, 

OYAMA; 2016) 

 

Em razão desta sobrecarga de volume há dilatação das câmaras 

cardíacas esquerdas, podendo ocorrer ICC esquerda em casos mais 

avançados, caracterizada pelo aumento na pressão venosa pulmonar e edema 

pulmonar. Quanto maior o volume de sangue desviado, maior a repercussão 

nas câmaras cardíacas esquerdas, e o que irá determinar o volume desviado é 



20 
 

o diâmetro do orifício da extremidade pulmonar do ducto (PEREIRA; 

LARSSON, 2015). 

 

2.4. PERSISTÊNCIA DO DUCTO ARTERIOSO REVERSA 

 

 Quando uma PDA é reversa ocorre uma resistência vascular pulmonar 

elevada, pois o lúmen do ducto arterioso se mantém amplamente aberto após o 

nascimento e a ausência de um orifício que controle o fluxo no ducto permite 

que a pressão aórtica seja reverberada na artéria pulmonar, dificultando o 

declínio que deveria ocorrer da resistência vascular (ASSUMPÇÃO et al., 

2012). Alguns animais podem apresentar hipertensão arterial pulmonar tão 

intensa, que chega ao ponto de a pressão arterial pulmonar ser mais elevada 

do que a pressão arterial sistêmica. Nesses casos o sangue passa a ser 

desviado da artéria pulmonar para a aorta, resultando em um desvio direita-

esquerda (PEREIRA; LARSSON, 2015). 

 

Figura 5: Representação esquemática da Fisiopatogênia da PDA reversa.  

AD = Átrio Direito; AE = Átrio Esquerdo; Ao = Aorta; AP = Artéria Pulmonar; VD = 

Ventrículo Direito; VE = Ventrículo Esquerdo; Setas Azuis = Sangue Hipoxigenado; Setas 

Vermelhas = Sangue Hiperoxigenado; Círculo Roxo = Malformação Congênita. 

Fonte: LUCINA; 2018 (adaptado de BONAGURA, LEHMKUHL; 1999 e STRICKLAND, 

OYAMA; 2016) 
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A consequência desse hiperfluxo é a hipertrofia da vasculatura 

pulmonar, o que resulta no aumento da pressão e gera um processo que se 

torna irreversível, uma vez que, ocorre fibrose da camada intima, hipertrofia da 

camada muscular, esclerose e obliteração do lúmen vascular. Esse padrão de 

hipertensão pulmonar, também chamado de Síndrome de Eisenmenger se 

desenvolve até os 6 meses de vida, podendo até levar 2 anos para que ocorra 

(BELERENIAN, 2001; OYAMA et al., 2005). 

Outro achado na PDA reversa é o surgimento de uma policitemia 

secundária, em decorrência do fluxo de sangue através do ducto que se inverte 

à medida que a hipertensão pulmonar aumenta, resultando em cianose por 

dessaturação do oxigênio sanguíneo, ocorrendo então o aumento acentuado 

na produção de eritropoietina devido a perfusão do rim com sangue 

hipoxêmico, e consequentemente uma elevada formação de eritrócitos até o 

desaparecimento da hipóxia (MARQUES et al.; 2022). Com isso, ocorre uma 

hiperviscosidade no sangue, diminuindo a velocidade do fluxo sanguíneo, 

podendo gerar hipoxemia com vasoconstrição pulmonar secundária, agravando 

ainda mais o quadro (PEREIRA; LARSSON, 2015; NELSON; COUTO, 2015). 

Outros fatores, como sobrecarga crônica de volume, insuficiência 

cardíaca congestiva esquerda, surgimento de doenças respiratórias crônicas, 

estadia em regiões de grandes altitudes, entre outros, podem precipitar o 

desvio reverso do ducto arterioso em animais idosos (PEREIRA; LARSSON, 

2015). 

 

2.5. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 

Os pacientes que possuem a PDA podem apresentar manifestações 

clínicas variáveis, alguns permanecem até assintomáticos por anos ou, em 

poucos casos, não chegam nem a apresentar sintomas relacionados com esta 

doença. Porém, grande parte dos casos relatados apresenta manifestações 

clínicas nos primeiros meses de vida. O período de manifestação clínica e a 

gravidade dos sintomas é diretamente proporcional ao volume desviado, ou 

seja, animais com volumes maiores de desvio sanguíneo apresentam sintomas 

mais cedo e de forma mais preocupante do que animais com um volume de 

desvio menor (PEREIRA, LARSSON; 2015). 
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Na PDA clássica, alguns animais podem não apresentar sinais clínicos 

durante os primeiros meses de vida (VAN ISRAEL et al. 2001), quanto também 

podem apresentar relutância a exercícios, taquipneia, tosse e redução do 

crescimento (FOSSUM, 2014; SAUNDERS et al., 2014, alguns também podem 

apresentar cianose e sincope (PEREIRA, LARSSON; 2015). 

Já na PDA reversa, é possível notar dispneia, apatia, síncope 

(BONAGURA, 1992) e, semelhante à PDA clássica, também é notado 

intolerância ao exercício e fraqueza na sustentação de membros pélvicos após 

exercício (STOPIGLIA, 2004), além de cianose diferencial caudal, notada 

através da avaliação de mucosas da vulva ou da glande do animal enquanto as 

mucosas craniais se apresentam normocoradas; isso se deve ao fato do ducto 

arterioso estar localizado na aorta descendente, então o sangue que perfunde 

as mucosas craniais não possui tanta concentração de meta-hemoglobina, 

proteína que causa a cianose, quanto as mucosas caudais já que seu fluxo é 

descendente (PEREIRA, LARSSON; 2015).  

 

 

Figura 6: Cianose diferencial em cão com PDA reverso. A = Mucosa ocular (cranial) 

normocorada; B = Mucosa peniana (caudal) cianótica. 

Fonte: PEREIRA, LARSSON; 2015 

 

2.6. DIAGNÓSTICO 

 

 A suspeita diagnóstica inicial para PDA ocorre  no exame físico, durante 

a ausculta, na qual o médico veterinário costuma identificar como primeiro 

sinal, um sopro contínuo e característico à auscultação cardíaca no 3º espaço 

intercostal, conhecido como sopro de maquinaria, ressaltando a importância da 



23 
 

avaliação torácica completa ao realizar o exame físico cães jovens, uma vez 

que identificado qualquer sopro cardíaco, é justificável realizar uma avaliação 

diagnóstica mais profunda (BROADDUS et al., 2010). 

 Dentre essas avaliações complementares, existe o exame radiográfico, 

sendo desejável realizar projeções (dorsoventral e lateral), para melhor 

visualização do sistema cardiopulmonar (BROADDUS et al., 2010). Em casos 

diagnosticados como PDA clássica, a radiografia costuma apontar alterações 

como hiper vascularização pulmonar, aumento ventricular e atrial esquerdo, 

dilatação dos vasos pulmonares e edema alveolar e intersticial, como também 

pode ser notado aumento ventricular direito. Já os achados radiográficos da 

PDA reverso restringem-se à dilatação do tronco pulmonar e artérias lobares  

principais, além de hipertrofia ventricular direita (STOPIGLIA; 2004). 

 

Figura 7: Vista dorsoventral do tórax em paciente com PDA. Observa-se a silhueta 

cardíaca alongada devido ao aumento do lado esquerdo do coração, além do aneurisma do 

ducto (Setas). 

Fonte: BROADDUS et. al, 2010 (Cedido por Jason Arble, DVM) 
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Figura 8: Vista lateral de um paciente com PDA. Observa-se aumento da altura e 

largura da silhueta cardíaca, aumento do contato esternal, elevação dorsal da traqueia, 

vasculatura pulmonar super perfundida e evidência de edema pulmonar precoce. 

Fonte: BROADDUS et al., 2010 (Cedido por Jason Arble, DVM) 

 

 Outra avaliação de grande ajuda no diagnóstico de PDA é o 

eletrocardiograma (ECG), onde é possível identificar amplitude de onda R 

maior que 2,5 mV nas derivações DII, DIII, aVF e nas precordiais esquerdas V2 

e V4 devido à alta sobrecarga no ventrículo esquerdo; também é observável 

uma onda P larga sugerindo aumento do átrio esquerdo, e por fim, em casos 

graves, a fibrilação atrial pode estar presente (BELERENIAN, 2001; OYAMA et 

al., 2005), resultado de uma valva mitral incompetente que permite um refluxo 

de sangue tão significativo que o átrio esquerdo é severamente distendido 

(BROADDUS et al., 2010). Já em casos de PDA reversa, os achados 

eletrocardiográficos são basicamente, taquicardia sinusal, desvio de eixo que 

sugere déficit no sistema de condução, onda S profunda nas derivações DI, DII, 

DIII, e nas precordiais esquerdas V2 e V4 e hipertrofia ventricular direita 

(STOPIGLIA; 2004). 

 O ecocardiograma (ECO) é o exame mais completo para fornecer as 

informações sobre os efeitos da anomalia no coração e a identificação de 

quaisquer outros defeitos cardíacos (BROADDUS et al., 2010), sendo ele o 

exame ouro para o fechamento de diagnóstico de PDA. A visualização ideal 

ocorre pela modalidade bidimensional (modo B), onde a persistência do ducto 
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pode ser visibilizado em janela paraesternal esquerda cranial. Nos casos 

classificados como PDA clássica, o ECO pode apontar uma dilatação do átrio e 

do ventrículo esquerdos, com uso do Doppler, nota-se o fluxo na artéria 

pulmonar como sendo contínuo proveniente do ducto e então é avaliado qual o 

grau de hipertensão arterial pulmonar encontrado, mesmo na PDA clássica 

(PEREIRA, LARSSON; 2015). O fluxo turbulento de ejeção da aorta e a 

redução na fração de encurtamento é um achado frequente nos cães com PDA 

clássica, e em casos de acentuada dilatação ventricular pode ocorrer a 

dilatação do anel mitral com insuficiência mitral secundária. Nos casos de PDA 

reverso, a hipertensão pulmonar leva à hipertrofia concêntrica, dilatação da 

câmara ventricular direita juntamente à dilatação da artéria pulmonar principal, 

não é comum o átrio direito apresentar alteração, a menos que haja 

insuficiência da valva tricúspide, que caso ocorra, pode gerar a dilatação atrial 

direita, e as câmaras cardíacas esquerdas podem estar diminuídas devido à 

queda da pré-carga (ASSUMPÇÃO et al., 2012). 

  

 

Figura 9: Ecocardiograma em plano transverso na paraesternal direita da base 

cardíaca em animal com PDA. RPA = Ramo direito da artéria pulmonar, LPA = ramo esquerdo 

da artéria pulmonar, D = ducto. 

Fonte: SEHGAL, TRAN E CARSE (2011). 

 

 Os exames laboratoriais em pacientes com PDA clássico podem ser 

bastante inespecíficos, podendo ocorrer uma azotemia pré-renal devido ao 
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desvio de grande volume de sangue da aorta para a circulação pulmonar, 

resultando em menor perfusão renal (PEREIRA, LARSSON; 2015). Já na PDA 

reversa, os exames podem apontar a hipoxemia com pressão parcial de 

oxigênio menor do que 40 mmHg, e hematócrito maior do que 65%, pois o 

sangue não oxigenado mistura-se ao sangue oxigenado proveniente do 

ventrículo esquerdo, levando a uma acentuada hipoperfusão renal, 

ocasionando policitemia (MANUBENS, 2009). 

 

2.7. TRATAMENTO 

 

A PDA em cães pode ser tratada com terapia médica ou oclusão usando 

ligadura cirúrgica aberta ou técnicas minimamente invasivas (BROADDUS et 

al., 2010), no caso da PDA clássica, a escolha é a correção cirúrgica ou a 

oclusão do ducto por cateterismo, uma vez que o objetivo da cirurgia é 

interromper o fluxo sanguíneo que passa através do ducto arterioso, em casos 

de animais adultos que não apresentem remodelamento cardíaco 

compensatório pode ser realizado o acompanhamento e solicitação de exames 

até que o animal passe pelo procedimento, uma vez que não há evidências de 

benefício de terapia medicamentosa (BUCHANAN, 2001). Já em casos que os 

pacientes apresentem ICC esquerda, antes de qualquer intervenção, devem 

receber terapia medicamentosa com utilização de um inibidor da ECA como 

enalapril ou benazepril, furosemida e, muitas vezes, suporte inotrópico, já que 

nesta fase muitos já apresentam disfunção sistólica significativa (PEREIRA, 

LARSSON; 2015).  

Em casos de animais com a PDA reversa e hipertensão arterial 

pulmonar comum nesses casos, o procedimento cirúrgico para oclusão é 

contraindicado, assim como a oclusão por cateterismo, pois o ducto age como 

válvula de escape em que o agravamento da hipertensão arterial pulmonar é 

evitado pela saída de sangue da artéria pulmonar para a aorta por meio do 

ducto arterioso e a oclusão dessa comunicação ocasionaria uma elevação 

brusca e acentuada na pressão arterial pulmonar, com consequente aumento 

na pós-carga do ventrículo direito e redução brusca no débito da cavidade. 

Com isso o retorno venoso para o átrio esquerdo é drasticamente reduzido, 

podendo levar ao choque cardiogênico (BUCHANAN, 2001). Nesses casos, a 
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terapia médica sintomática é o único recurso de tratamento recomendado 

(BROADDUS et al., 2010). Deve-se fazer o controle cuidadoso das 

manifestações clínicas decorrentes da hiperviscosidade sanguínea e da 

pressão arterial sistêmica de forma a evitar a hipotensão, o que poderia facilitar 

a passagem de sangue da circulação pulmonar para a circulação sistêmica, 

aumentando o desvio (PEREIRA, LARSSON; 2015). Nesses animais, realiza-

se flebotomia com reposição do volume retirado de sangue com soluções 

cristalóides para manter o hematócrito abaixo de 60%, ou flebotomias seriadas 

sem a reposição com soluções cristalóides. Em animais que não possuem 

condições de aguentar a flebotomia, pode-se utilizar hidroxiuréia, um agente 

que produz depressão reversível da medula óssea, porém pode produzir 

anemia, trombocitopenia, leucopenia, vômitos, anorexia e hipoplasia da medula 

óssea. A dose recomendada é de 30 mg/kg/dia durante 7 a 10 dias, seguindo 

de 15 mg/kg/dia. Deve-se monitorar o hemograma a cada semana 

(BELERENIAN, 2001; STRICKLAND, 2008). 

 

2.7.1. Anestesia 

 Em qualquer paciente cardiopata que vá passar por procedimento 

cirúrgico, é necessário realizar uma rigorosa avaliação pré-operatória para 

determinar o melhor método e protocolo anestésico, garantindo a segurança do 

paciente e auxiliando o trabalho do cirurgião (TEODOZIO, 2019). 

 Para a medicação pré-anestésica (MPA), é recomendado um protocolo 

que combine um alfa 2 adrenérgico e um opióide (CORTOPASSI; FANTONI, 

2018; SPINOSA; GÓRNIAK; BERNARDI, 2017). Conforme Grimm e 

colaboradores (2017), o etomidato é um dos fármacos de eleição para a 

indução anestésica para os procedimentos cirúrgicos em pacientes 

cardiopatas, uma vez que garante maior estabilidade cardiovascular e poucas 

alterações na frequência cardíaca, no débito cardíaco e na pressão sistêmica. 

É bom que durante o uso do etomidato, seja associado o midazolam, relaxante 

muscular que age suprimindo os efeitos colaterais do etomidato como as 

mioclonias involuntárias (MARQUES et al.; 2022).  

A manutenção anestésica tem a recomendação de ser realizada por 

anestesia inalatória com sevoflurano (CORTOPASSI; FANTONI, 2018), pois 

anestésicos voláteis são os recomendados para pacientes cardiopatas, uma 
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vez que apresentam menores efeitos arritmogênicos e menor metabolização 

(MASSONE, 2019). Por se tratar de uma toracotomia intercostal, cirurgia 

considerada de alto potencial álgico (RESENDE et al., 2014), alguns dos 

opioides indicados para a analgesia são a morfina, fentanil, hidromorfona, 

oximorfona e metadona (DROBATZ et al., 2019). 

Prevenir a dor, evitar a agitação e a hipotermia no pós cirúrgico é de 

extrema importância, pois o conforto e bem-estar do animal vai proporcionar 

uma recuperação anestésica mais segura e um melhor resultado para o 

procedimento cirúrgico (CORTOPASSI; FANTONI, 2018). 

 

2.7.2. Procedimento Cirúrgico 

 Para a correção da PDA clássica existem dois tipos de procedimento, a 

cateterização que é um procedimento fechado e a ligadura do ducto arterioso, 

que é um procedimento aberto e o mais comumente empregado (FOSSUM, 

2014; SLATTER, 2008).  

O cateterismo possui vantagens como o curto tempo de hospitalização, 

menos desconforto para o paciente e menos experiência cirúrgica necessária 

para o cirurgião, porém existem desvantagens neste procedimento, como 

necessidade de equipamentos radiográficos caros, exposição à radiação 

(fluoroscopia), os animais devem ter no mínimo 2,5 kg para possibilitar o 

acesso vascular, maior tempo de procedimento e é ineficiente em grandes 

PDAs (JOHNSON, 2007; STRICKLAND, 2008). 

Pelos motivos citados como desvantagens, que o tratamento de escolha 

utilizado atualmente é a ligadura do ducto arterioso através de toracotomia 

intercostal. Neste procedimento, o animal fica em decúbito lateral direito, já que 

o acesso ao coração é realizado no quarto espaço intercostal do lado 

esquerdo, contando-se os espaço intercostais de caudal para cranial 

(FOSSUM, 2014; SLATTER, 2007).  

O procedimento se inicia com uma incisão de pele, no quarto espaço 

intercostal esquerdo, incidem-se e separam-se o subcutâneo e os seguintes 

músculos: grande dorsal, escaleno, serrátil ventral e, finalmente, intercostais 

externo e interno (FOSSUM, 2014). Após acessar a parte interna do tórax, 

deve-se empregar o afastador de finochietto, rebater os pulmões e localizar o 

nervo vago, para o mesmo ser isolado e afastado (FOSSUM, 2014; OLIVEIRA, 
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2018). Realizado o isolamento do nervo vago, faz-se a correção do ducto 

arterioso, empregando pinças de ângulos reto e as ligaduras devem ser 

realizadas, preferencialmente, com o fio seda 0 ou 1, sendo que se deve ligar 

primeiramente nas proximidades da aorta e depois na artéria pulmonar, 

considerando que a pressão da aorta é superior à artéria pulmonar, evitando 

assim hemorragia (FOSSUM, 2014; SLATTER, 2007). 

 

Figura 10: Resumo esquemático da técnica de toracotomia, para realização da 

correção do PDA. A = incisão ampla da pele, na altura do 4º espaço intercostal; B = exposição 

dos músculos escaleno (seta preta) e serrátil ventral (seta branca); C = incisão dos músculos 

intercostais para abertura da cavidade torácica; e D = colocação de compressas úmidas e do 

afastador de Finochietto nas bordas das 4ª e 5ª costelas para melhor visualização da cavidade 

torácica. 

Fonte: Dr. Pablo Hall, 2011. 

 

O momento da ligadura do ducto é crítico e requer coordenação e 

atenção por parte da equipe cirúrgica e da equipe de anestesistas, haja vista 

que os parâmetros vitais podem sofrem alterações, resultando em depressão 
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cardiopulmonar. Realizado o procedimento de ligadura do ducto, o pulmão 

retornará ao seu local e deve-se lavar a cavidade torácica, empregando 

solução salina morna. O afastador é retirado e coloca-se um dreno torácico 

interno, por um curto período, no hemitórax esquerdo, para evitar o 

pneumotórax, mesmo que residual, ou a permanência de líquidos na cavidade 

(FOSSUM, 2014; SLATTER, 2007). Então, a toracorrafia é realizada camada 

por camada, utilizando fios absorvíveis e não absorvíveis dependendo da 

camada suturada, com a atenção especial para o restabelecimento da pressão 

negativa.  

 

Figura 11: Resumo esquemático da técnica padrão de ligadura do PDA. A = retração 

dorsal do nervo vago através de um fio de sutura e identificação do ducto; B = dissecção do 

ducto com a utilização de uma pinça em ângulo reto; C = passagem da pinça pelo aspecto 

caudal até o cranial do ducto para apreensão do fio de sutura; D = passagem do fio de sutura 

dobrado, cuidadosamente, pelo aspecto medial do ducto; E = corte e separação dos fios 

verificando se estes não estão entrelaçados no aspecto medial do ducto; e F = ligadura dos 

fios, iniciando-se pelo lado aórtico. 

Fonte: Dr. Pablo Hall, 2011. 
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Antes de finalizar o fechamento da camada dos músculos intercostais, o 

anestesista deverá promover a inflação os pulmões do paciente, momento em 

que o cirurgião faz a última sutura na região intercostal e o dreno torácico é 

fechado. O dreno torácico/ tubo de toracostomia deve ser aspirado 

constantemente após a cirurgia até que não seja mais produtivo (TUDURY & 

POTIER, 2009).  

 

Figura 12: Resumo esquemático da Toracorrafia após a resolução do PDA. A = 

passagem de quatro a oitos fios de sutura envolvendo as costelas adjacentes à incisão; B = 

colocação do dreno torácico para posterior remoção do ar, em espaço intercostal caudal à 

incisão; C = Cruzamento dos dois fios de sutura para aproximação das costelas para cerrar os 

nós; D = rafia dos músculos serrátil ventral e escaleno em padrão contínuo; E = rafia do 

músculo latíssimo dorsal também em padrão contínuo; e F = rafia do subcutâneo e pele e 

fixação do dreno. 

Fonte: Dr. Pablo Hall, 2011. 
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No pós-operatório, há a necessidade de cuidados no tocante a repouso, 

analgesia e antibioticoterapia. Atenção deve ser dada à monitorização dos 

parâmetros vitais, especialmente ligados ao sistema cardiorrespiratório. Caso o 

animal não seja submetido à cirurgia, poderá ter como consequência a 

hipertensão pulmonar, revertendo o fluxo sanguíneo, passando da artéria 

pulmonar para a artéria aorta descendente. O prognóstico é bom, caso o 

procedimento seja realizado de maneira adequada e com os devidos cuidados 

pós-operatórios (FOSSUM, 2014; SLATTER, 2007).  
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3. CONCLUSÃO 

 

 A persistência do ducto arterioso é uma doença de extrema importância 

para o conhecimento clínico, levando em consideração a sua alta prevalência 

dentre as anomalias congênitas e cardiopatias congênitas. Sua alta 

mortalidade caso não diagnosticada e tratada demonstra como apesar das 

manifestações clínicas inespecíficas, é necessário a solicitação de exames de 

imagens em toda suspeita clínica de cardiopatias, pois somente dessa forma é 

possível fechar um diagnóstico conclusivo. 

 A PDA é uma doença passível de correção atualmente, principalmente 

na clássica que se consegue corrigir a anomalia, e que apesar de ser um 

procedimento delicado, apresenta prognóstico favorável. Enquanto a forma 

reversa possui um tratamento medicamentoso, porém com menor garantia de 

efetividade que a correção cirúrgica. 
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