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RESUMO

A miocardite ¢ uma afeccao raramente diagnosticada com multiplas etiologias distintas,
manifestagdes clinicas inespecificas e um desenvolvimento ndo bem delimitado. Na medicina
veterinaria o diagndstico clinico presuntivo ¢ confirmado na maior parte dos casos por técnicas
de analise histologica post-mortem, dado que o diagnostico definitivo ante-mortem empregado
na medicina humana, a biopsia endomiocardica, nao € um procedimento comum na veterinaria.
Apesar da alta precisao das técnicas histologicas e dosagem sérica de biomarcadores em indicar
processo inflamatorio ativo do miocardio, a determinacgdo da causa e identificagdo de patdégenos
ocorre na menor parte dos casos confirmados. Considerando as limitagcdes acerca do estudo
desta doenca, especialmente sobre espécies ndo domésticas, objetiva-se com esse trabalho
relatar um caso suspeito de miocardite traumdtica em tamandua-bandeira (Myrmecophaga

tridactyla) ap6s acidente automobilistico.

Palavras-chave: Miocardite; tamandud; cardiopatia; trauma.



ABSTRACT

Myocarditis is a rarely diagnosed ailment of multiple distinct etiologies, unspecific clinical
manifestations and ambiguous progression. In veterinary medicine its clinical presumptive
diagnosis is confirmed in most cases through post-mortem histological analysis, given that the
ante-mortem definitive diagnosis standardized in human medicine, endomyocardial biopsy, is
not a common veterinarian procedure. Despite high accuracy in employed histological
techniques and dosage of biomarkers to indicate an active course of inflammation of the
myocardium, determining its cause and singling out pathogens occurs in the minority of
confirmed cases. Considering the limitations surrounding the study of this pathology, especially
when it comes to non-domestic species, this paper aims to report a case of suspicion of traumatic

myocarditis in a giant anteater (Myrmecophaga tridactyla) following a traffic collision.

Keywords: Myocarditis; anteater; cardiopathy; trauma.
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1 INTRODUCAO

A miocardite ¢ caracterizada pela inflamagdo do miocardio com degeneracdo e/ou
necrose de cardiomiocitos, sendo uma afec¢do de incidéncia desconhecida e diagnostico
desafiador na veterinaria (Smith, 2011). O miocardio pode ser lesionado por infec¢ao
bacteriana, viral, protozodtica e menos comumente por fungos e algas. Causas ndo infecciosas
por sua vez incluem reagdes de hipersensibilidade a farmacos, traumas toracicos, intoxicagdes
por agentes lesivos como metais pesados, toxinas por animais pegonhentos, doengas
imunomediadas e farmacos antineoplasicos (Nelson; Couto, 2015).

Dentre as etiologias, a miocardite secundaria a sepse e/ou infec¢do bacteriana ¢
comumente identificada em pacientes (Lakhdhir et al., 2020) com outras causas amplamente
relatadas incluindo infecgdes por Neospora caninum, adenovirus, virus do Nilo ocidental
(Molesan et al., 2019), cinomose (Kim et al., 2021) Trypanosoma spp. (Matthews et al., 2021),
Leishmania sp. (Santos et al., 2015) e Parvovirose em animais jovens (CPV-2) (Ford et al.,
2017). Na medicina humana a miocardite possui baixa incidéncia ¢ mortalidade, sendo as
etiologias mais comuns infec¢des virais, doengas autoimunes, farmacos inibidores do
checkpoint imunolégico (Ammirati; Moslehi, 2023) e ocasionalmente por vacinas especificas
como a mRNA para coronavirus 2019 (Bozkurt; Kamat; Hotez, 2021)

Quanto a predisposi¢ao, em seres humanos se ¢ relatada uma predominéncia de casos
em individuos adultos do sexo masculino (Caforio et al., 2013), a medida que na veterinaria
ndo ha literatura estabelecida para indicar sexo ou idade em que animais sdo mais acometidos.

A miocardite traumatica ¢ geralmente causada por forgas indiretas ou diretas de
compressao, impacto, aceleragao e desaceleracdo ou concussdo em incidentes com trauma
bruto, porém também pode estar associada a distirbios hidroeletroliticos e acidobasicos, lesdes
de isquemia-reperfusao e desequilibrios do sistema nervoso autondmico (Nelson; Couto, 2015).
O trauma ¢ comumente seguido por VPCs, taquicardias ventriculares, arritmias taquicardiacas
supraventriculares, bradiarritmias e arritmias ventriculares (Smith et al., 2015), e pode estar
associado a outras complicagdes sist€émicas como o uroabdome, pneumotoérax, fraturas de

mandibula e ossos longos, hérnia diafragmatica e contusdo pulmonar, entre outros (Fossum,

2014).



2 OBJETIVOS

Considerando que acidentes automobilisticos sdo apontados como a principal causa
traumatica de tamanduas brasileiros de vida livre (Arenales et al., 2020) e a pequena
quantidade de estudos disponiveis sobre cardiopatias em tamandués-bandeira (Myrmecophaga
tridactyla), esse trabalho visa relatar o caso de um paciente com suspeita de miocardite
traumatica atendido no Laboratério de Ensino e Pesquisa em Animais Silvestres (LAPAS) e

Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU).

3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Fisiopatologia

Os cardiomidcitos sdo as células contrateis do coragdo, presentes na principal
musculatura cardiaca: o miocardio. Apesar de certa similaridade entre os midcitos de
musculatura esquelética e as células contrateis cardiacas, os dois tecidos possuem grandes
diferengas que sdo essenciais para a atividade cardiaca (Konig; Liebich, 2016). As jung¢des
comunicantes contidas em discos intercalados nas fibras musculares permitem com que um
potencial de agdo se propague por diversas células de forma que um potencial de a¢do gere a
contragdo cardiaca, caracteristica denominada sincicio cardiaco. Miocitos de musculatura
esquelética, por sua vez, devem ser individualmente despolarizados e sdo incapazes de gerar
atividade elétrica de forma independente (Klein, 2021). Os cardiomidcitos especializados,
denominados marca-passos, se despolarizam de forma espontidnea e determinam o ritmo
cardiaco no no sinoatrial, presente em regido subepicardica em atrio direito (Dobrzynski et al.,
2013). O potencial propagado ¢ entdo enviado para o nd atrioventricular, que comunica
eletricamente ambas as camaras na base do septo atrial e conduz o estimulo aos ventriculos de
forma lenta para que haja atraso entre a sistole atrial e ventricular. A por¢ao miocardica do
sistema de conducdo ¢ composta pelo feixe de Hiss e as fibras de Purkinje, que propagam o
potencial de acdo pelos ventriculos rapidamente (Boyett, 2009).

Cada cé¢lula cardiaca ¢ envolvida pelo sarcolema, rico em proteinas, que a ancora a
matriz extracelular e possui invaginacdes denominadas tubulos T com numerosos canais tipo L
de célcio (Ca®"), além do reticulo sarcoplasmatico, que também age como uma fonte de Ca>’, e
outros aparatos como o coldgeno e a mitocondria (Walker; Spinale, 1999). Os sarcomeros sao

a por¢ao contratil dos midcitos, sendo compostos por discos Z, filamentos grossos de miosina



e filamentos finos de actina, que ao interagirem proporcionam contracdo do musculo cardiaco
(Klein, 2021). O processo de contracdo ¢ dependente da presenca de Ca®", moléculas de
adenosina trifosfato (ATP) e modulagdao do complexo troponina-tropomiosina acoplado no
filamento de actina, a partir da interacdo com Ca?" (Sequeira et al., 2014).

Em virtude das multiplas causas de miocardite, entende-se de forma ndo especifica que
o dano as c¢lulas do tecido cardiaco pode estar relacionado a toxinas e replicagdo de agentes
infecciosos ou a quimiotaxia de leucdcitos, primariamente neutréfilos e macrofagos (Nelson;
Couto, 2015), que adentram o miocardio e produzem citotoxinas como interleucinas e fatores
de necrose tumoral alfa (TNF-a), portanto lesando o tecido cardiaco e iniciando um processo
inflamatorio intenso agudo (Matsumori et al., 1994) A inflamac¢do culmina em necrose de
porg¢des teciduais e edema intersticial, e tem como consequéncia a morte de cardiomidcitos e
substituicdo de tecido cardiaco por tecido fibroso com perda de funcdo contratil e elétrica
(Santilli et al., 2018). As arritmias provenientes da miocardite podem ocorrer como
consequéncia direta de um traumatismo toracico no caso da miocardite traumatica (Azambuja
et al., 2013), ou indireta pela morte de tecido cardiaco e substitui¢do por fibrose, que permite o
fendmeno da reentrada e interfere com a fisiologia e ritmo da conducdo. Arritmias provenientes
de substitui¢cdes por tecido fibroso sdo especialmente propicias ao desenvolvimento de
fibrilacdo atrial e insuficiéncia cardiaca, e a condugao irregular de cardiomiocitos lesados gera
maior nimero de espécies reativas de oxigénio, que por toxicidade continuam o ciclo de injaria
e geram um aumento em areas de fibrose (Piek; Silljé; Boer, 2019). Na progressdo da doenca
uma grande parte dos pacientes podem desenvolver cardiomiopatia dilatada e subsequente
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) por disfuncao sistolica (Boon, 2011).

A Cardiomiopatia dilatada secundaria a miocardite ¢ caracterizada pela dilatagdo de
ventriculo esquerdo ou ambos os ventriculos, com perda de funcdo contratil e arritmias
ventriculares. O avango da condigdo pode gerar bloqueio de ramo esquerdo e fibrilagdo atrial,
portanto agravando dissincronia intraventricular e aumentando o risco de morte subita (Santilli,

2018)
3.2 Manifestacgoes clinicas

O historico em casos de miocardite € geralmente inespecifico, composto por sinais como

letargia, hiporexia, fraquezas, vomitos, diarréias e taquipneias. Porém, em casos avangados, 0s



pacientes podem apresentar sinais especificamente cardiacos como a intolerancia ao exercicio,
tosse, sincope e dispneia (Lakhdhir et al., 2020). Sintomas similares sdo reportados por
pacientes humanos, junto de dor no peito, garganta seca e historico de doenca autoimune
(Martens; Cooper; Tang, 2023)

Pacientes com dilatacdo e insuficiéncia cardiaca congestiva também podem apresentar
ascite, edema de membros, caquexia cardiaca, hepatoesplenomegalia, sopros sistolicos, edema
pulmonar e morte subita por choque cardiogénico ou arritmias, sendo a sintomatologia
associada a camara afetada (Nelson; Couto, 2015).

Em virtude da vasta gama de etiologias e aspecto ambiguo da doenca, o exame fisico
inicial de pacientes pode ndo demonstrar alteragdes evidentes. Em certos casos, foram
noticiados presenca de sopro, pulso irregular, claudicagdo, edema de membros e tempo de

preenchimento capilar (TPC) prolongado (maior que 2 segundos) (Lakhdhir et al., 2020).

3.3 Diagndstico

Na medicina humana, o padrao ouro para diagnostico definitivo e determinagdo de
etiologia para miocardite ¢ a biopsia endomiocardica associada a imunohistoquimica, porém o
procedimento ¢ realizado somente em casos severos devido sua natureza invasiva. A
ressonancia magnética por sua vez ¢ um procedimento ndo invasivo e amplamente empregado
que pode auxiliar no diagnodstico da doenga, contudo com menor precisdo ao comparada a
biopsia (Caforio et al., 2024). A bidpsia endomiocardica ndo € uma pratica comum na rotina
veterinaria devido a necessidade de experiéncia profissional e equipamentos especificos para a
realizacdo de técnicas endovenosas menos invasivas (Raleigh et al., 2021) , e o procedimento
tradicional, a toracotomia, ¢ altamente invasivo e associado com dor grave pds-operatoria e
casos frequentes de desenvolvimento de dor cronica (Soto; Fu, 2003) A ressonincia magnética
por sua vez ¢ um equipamento oneroso (Alves, 2019), ndo amplamente acessivel nas redes de
saude veterinaria.

O principal critério diagndstico histopatologico convencionado na medicina humana ¢
o critério Dallas por Aretz, 1987, que estabelece a definicdo de miocardite como “necrose e/ou
degeneracao de midcitos associados com infiltrado inflamatério adjacente por lesdo ndo
isquémica” e categoriza a doenga baseado nas caracteristicas do infiltrado, presenca de fibrose,

e condi¢do do miocardio. Apesar de ser utilizado como base na pratica médica humana, estudos



mais recentes questionam suas limitacdes quanto a coleta de amostras e eficacia diagnostica
(Baughman, 2006). Classificagdes clinico patoldgicas também sdo utilizadas para determinar a
miocardite como fulminante, aguda, cronica ativa ou crénica persistente, sendo fundamental
para a escolha de tratamento do paciente humano (Buja et al., 2020).

Apesar da associagdo conhecida de uma ampla gama de patogenos com a miocardite, a
investigacao por técnicas moleculares como a PCR deve ser baseada no historico e suspeita
clinica, dada a impossibilidade de serem testados todos os possiveis agentes. Na medicina
veterindria ndo ha critérios convencionados, € em grande parte dos casos os patdogenos nao sao
propriamente identificados, demonstrando a necessidade do desenvolvimento e adogdo de
novas convencdes (Molesan et al., 2019). Os achados macroscopicos e histologicos sdo
diversos, e usualmente associados a causa da miocardite. Podem ser observadas lesoes
purulentas e multifocais a difusas, fibrose intersticial e valvar (Szalus-Jordanow et al., 2021),
infiltrado linfoplasmocitario e, em alguns casos, infiltrado granulocitico (Janus et al., 2014).
Outros achados incluem a dilatagdo de ao menos uma camara, vasculites, necrose tecidual e
infiltrado neutrofilico (Lakhdhir et al., 2020).

Atualmente, uma importante ferramenta de auxilio no diagnostico antemortem ¢é a
dosagem sérica de Troponina I, um biomarcador de alta sensibilidade e especificidade que
aponta injuria no miocardio sem determinar a causa (Wells; Sleeper, 2008). A troponina ¢ um
componente do sarcomero que se liga a tropomiosina no filamento delgado de actina, e quando
se conecta ao célcio (Ca2+), permite a angulacdao da tropomiosina para que o filamento grosso
de miosina se una ao sitio de acao da actina, produzindo entdo a contragdo do musculo cardiaco
(Dukes; Reece, 2017). A troponina possui trés subunidades, T, C e I, que possuem as funcdes
de manter o complexo troponina-tropomiosina acoplado ao filamento de actina, interagir com
o Ca2+ para expor o sitio de liga¢do entre filamentos, e inibir a hidrélise de ATP que engatilha
o filamento grosso de miosina, respectivamente (Ragusa; Caselli, 2024).

A troponina C ndo ¢ utilizada como biomarcador por similaridade entre isoformas
cardiacas e musculares (Langhorn; Willesen, 2016), e estudos demonstram a presenca de
troponina T em lesdes musculares nao cardiacas ( Jaffe et al., 2011). Desta forma, a troponina
I, especifica a lesdo de cardiomidcitos, ¢ o biomarcador de escolha para determinaga@o de injlria
ao musculo cardiaco (Wells; Sleeper, 2008). Sua compartimentagdo ¢ dividida entre uma
pequena porc¢do livre no citosol, que € liberada de forma rapida apds injuria, € uma porgao

maior, ligada no complexo troponina-tropomiosina, que libera a proteina ao sangue de forma
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prolongada em casos de lesao com dissolugdo das miofibrilas (Wu, 2017). Um estudo realizado
por Sleeper et al, 2001 avaliou a média de troponina I em caes normais de 0,02 ng/mL com um
limite superior de 0,07 ng/mL, e a média em gatos normais de 0,04 ng/mL com um limite
superior de 0,16 ng/ml. Para tamanduas-bandeira, um trabalho por Alves et al., 2024 com
pequeno nimero de individuos resultou em todos os animais avaliados possuindo valor inferior
a 0,02 ng/mL.

Um estudo recente por Vu et al., 2022 indicou a possibilidade de serem utilizados
marcadores como MHCII (Complexo Principal de Histocompatibilidade tipo II), CD3 (cluster
of differentiation) e ibal (ionized calcium-binding adaptor molecule 1) para deteccdo de
miocardite em amostras de biopsias, porém a técnica para bidpsia permanece incomum pelas
dificuldades descritas anteriormente e atualmente ndo ha outros trabalhos conhecidos que
reforgam o uso de tal marcadores para a miocardite.

Os exames complementares cardioldgicos de imagem e conducado elétrica também sao
ferramentas importantes para o diagndstico presuntivo de miocardite em pacientes. No
eletrocardiograma, alteragdes comumente presentes sao a elevacao de segmento ST, batimentos
prematuros atriais e ventriculares (APCs e VPCs), taquicardia ventricular, taquicardia atrial,
flutter, fibrilacdo atrial (Santilli et al., 2018), bloqueios atrioventriculares de primeiro a terceiro
grau (Church et al.,, 2006) e ritmo idioventricular acelerado em causas traumaticas.
Concomitantemente, o ecocardiograma de um paciente com miocardite pode revelar dilatacdo
das camaras atriais e ventriculares, heterogeneidade em regido de miocardio, efusdo pericardica
(Smith et al., 2015), disfuncao sistolica em ventriculo esquerdo com consequente aumento de
volume pos-carga (Lakhdhir et al., 2020), espessamento de parede ventricular por edema e areas
ecogénicas em miocardio sugestivas de fibrose (Boon, 2011). No caso de arritmias detectadas
no eletrocardiograma e diagnostico de cardiomiopatia dilatada em ecocardiograma, o Holter
pode ser utilizado para gravacao dos padrdes de ritmo do paciente em 24 horas, possibilitando
escolha de implanta¢do de marcapasso artificial ou nao (Santilli et al., 2018).

Um exame de radiografia também pode ser solicitado para avaliacio do aumento da
silhueta cardiaca em casos com desenvolvimento de cardiomegalia (Thrall, 2014), e ¢
fundamental em causas traumaticas para determinacdo de outras lesdes sistémicas como
rompimento de 6rgaos e fraturas 0sseas, juntamente de exame ultrassonografico para avaliagao
de liquido livre em cavidade (Fossum, 2014).

Quanto a exames hematoldgicos, achados comuns sdo a trombocitopenia, neutrofilia
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com ou sem desvio a esquerda, monocitose, anemia, hipocalcemia e aumento em ALT e FA
(Lakhdhir et al., 2020). Em alguns pacientes com etiologia infecciosa, nota-se também o

aumento sérico de ureia (Janus et al., 2014).

3.4 Tratamento e progndstico

Devido a vasta gama de etiologias, o tratamento especifico para a miocardite ¢
dependente de sua causa, sendo a terapéutica principal a de suporte, como por exemplo
fluidoterapia, antipiréticos e controle de dor baseados na sintomatologia apresentada pelo
paciente. Diuréticos, inibidores da enzima de conversio da angiotensina, antiarritmicos,
inodilatadores e antibidticos também sdo comumente utilizados em casos com sinais de
desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva, quadros arritmicos e infecgdes (Fonfara
et al., 2009). O uso de drogas imunossupressoras ¢ imunomoduladoras ¢ recomendado para
pacientes humanos de forma reservada, sendo primeiro necessaria a suspeita de quadro
sugestivo de doenga autoimune e auséncia de infec¢des concomitantes (Caforio et al., 2013).

O prognoéstico ¢ individual a cada caso, visto a necessidade de avaliar o estado geral do
paciente e caracterizar a injuria miocardica como reversivel ou irreversivel, aguda ou cronica
(Langhorn; Willesen, 2016), sendo a dosagem seriada de troponina I um bom biomarcador no
auxilio a determinacao de gravidade e progressao da lesdo na musculatura cardiaca, podendo
estar relacionado também a sobrevida do paciente (Fonfara et al., 2009). Sobretudo, de forma
geral, o prognostico para casos de miocardite € reservado a desfavoravel, com muitos pacientes
vindo a obito dias a semanas apds suspeita clinica (Lakhdhir et al., 2020). Na pratica humana,
recomenda-se que pacientes com historico de miocardite continuem o acompanhamento
cardiologico periddico ao longo da vida, com avaliag¢do individual por meio da consulta clinica
e dos exames complementares ecocardiograma, eletrocardiograma e dosagem de troponina I

(Caforio et al., 2013).

4 RELATO DE CASO

Foi atendido no Laboratério de Ensino em Animais Silvestres (LAPAS) no Hospital
Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), na data de 29/08/2024, um

tamandué-bandeira macho de 23,40kg que havia sido encontrado por um civil em area rural de
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Canapolis-MG e transportado até o hospital pela Policia Militar do Meio Ambiente (PMMA)
de Minas Gerais. Em anamnese foram descritas presenga de crostas nas orelhas e secre¢ao
esbranquicada nos olhos do paciente. Para a manipulagdo, foi necessaria sedacao com Cetamina
4 mg/kg + Midazolam 0,3 mg/kg e Morfina 1 mg/kg. Durante o exame fisico foram constados
temperatura retal (TR) de 34,5°C, frequéncia cardiaca (FC) de 62 bpm, frequéncia respiratoria
(FR) de 10 mrpm, e 9% de desidratacdo e escore corporal (ECC) 3/9 em uma escala de 1-9. As
mucosas do paciente estavam hipocoradas, e durante palpacdo musculoesquelética foi
identificada uma fratura em diafise proximal a média de fémur esquerdo, com suspeita de
fraturas adicionais em regidoes de umero, escapula e costela, gerando o diagnoéstico diferencial

de politraumatismo.

No decorrer da avaliagdo inicial foram coletadas amostras de sangue venoso para

realizacdo de hemogasometria (Tabela 1), hemograma (Tabela 2) e bioquimico (Tabela 3).

Tabela 1 - Hemogasometria

Seringa Resultado
Hct 32%

Saodio 153,8 mmol/L
Potassio 4,38 mmol/L
Cloreto 121,5 mmol/L
Calcio i16nico 1,18 mmol/L
Glicose 96 mg/dL
Lactato 0,9 mmol/L
Calculado

pHT 7,36
PCO2T 47,4 mmHg
PO2T 46,9 mmHg
HCO3 28,2 mmol/L
TCO2 29,8 mmol/L
BE-b 2,2 mmol/L
Alveolar O2 78 mmHG
a/A 0,6
PO2/F102 267 mmHG
SO2 85,80%

Hb 10,7 g/dL
Anion Gap 8,5 mmol/L

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Hct;
hematocrito; pH T — pH total; PCO2 T — Pressao parcial de CO2; PO2 T — Pressao parcial de O2; HCO3 —
Bicarbonato; TCO2 — Didxido de carbono total; BE-b — Excesso de base; a/A — Relagdo a/A (PaO2/PAOz);



PO2/FI02 — Relagdo PaO2/FIO2; SO2 — Saturacdo de oxigénio; Hb — Hemoglobina

Tabela 2 - Hemograma 1

13

Eritrograma Resultado
Hemacias 2,23 x 1076 /uL
Hemoglobina 11,0 g/dL
Volume Globular 34%
VCM 1524 fL
HCM 49,35 pg
CHCM 13,1 g/dL
Avaliacdo morfologica

Anisocitose 1+
Policromasia 1+
Leucograma

Leucdcitos totais

15,7 x 10"3 uL

Mieléticos 0 /ulL
Metamielocitos 0 /uL
Segmentados 11461 /uL
Eosinofilos 1413 AL
Basofilos 157 luL
Mondcitos 1256 /uL
Linfocitos 1256 L
Plaquetograma

Plaquetas 71 x 1073 /uL

Proteina Plasmatica

Observagoes do plasma:

8,2 g/dl

Hemolise moderada

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: VCM

— Volume Corpuscular Médio; HCM — Hemoglobina Corpuscular Média; CHCM — Concentracao de
Hemoglobina Corpuscular Média

Tabela 3 - Bioquimico

Analise Resultado
Albumina 2,00 g/dL
Alanina Aminotransferase (ALT) 238 U/L
Creatinina 0,40 mg/dL
Fosfatase Alcalina (FA) 78 U/L
Gama Glutamil Tansferase (GGT) 41,5 U/L
Ureia 235,8 mg/dL

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024
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Apo6s o exame clinico, o paciente foi admitido na unidade de terapia intensiva (UTI) e
submetido a uma avaliagdo abdominal focada com ultrassonografia para trauma (A-FAST),
onde se constatou presenca de liquido livre pontuag@o 1 em janela cisto-colica e diversas linhas
B em parénquima em janela hepatodiafragmatica, com auséncia de efusao pleural e pericardica.
A visualizagdo de linhas B também se mostrou evidente na avaliagdo subsequente por

ecocardiograma (Figura 1).

Figura 1 - Presenga de linhas B em ecocardiograma

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda:
Ecocardiograma transtoracico em janela paraesternal direito de eixo curto, plano do ventriculo esquerdo com
musculos papilares e cordas tendineas, demonstrando presenca de linhas B pela seta azul.

Foram necessarias sedagdes com cetamina e midazolam em doses de 5 a 7 mg/kg e 0,2
a 0,5 mg/kg respectivamente para garantir a manipulagdo do animal durante a coleta de
amostras e exames complementares. Profissionais cardiologistas do hospital indicaram a
realizacdo do exame cardiologico de ecocardiograma (ECO), sendo o primeiro efetuado ainda
no dia 29/08/2024 (Figura 2). As conclusdes com base nos achados e no histérico do animal
foram de provavel cardiomiopatia fen6tipo dilatado secundario a miocardite traumatica, com

disfuncao sistolica importante, hipocinesia de todos os segmentos avaliados, fracdo de eje¢ao
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(FE) reduzida e remodelamento excéntrico ventricular esquerdo. Foi sugerida a dosagem sérica
de Troponina I (cnTI) para auxilio diagnodstico, e a progressdo da doenca cardiaca foi
acompanhada por meio de outros dois ecocardiogramas realizados em 13/09/2024 (Figura 3) e
19/09/2024 (Figura 4), os quais demonstraram a persisténcia dos achados do primeiro exame
com evidéncia de piora do quadro. A partir do segundo ecocardiograma nota-se presenca de

regurgitacdo valvar mitral e tricuspide.

Figura 2 - Ecocardiograma 1
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal direita (A, H) e esquerda (B a G, I). A) Ventriculo
esquerdo com musculos papilares e cordas tendineas com modelo de Teicholz. Apical quatro cAmaras (B a G)
demonstrando velocidade valvar mitral (B), tempo de relaxamento isovolumétrico (C), doppler tecidual (D),
fluxo adrtico (E), strain de pico sistdlico (F), e fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo por método Simpson (G).

H) Transversal demonstrando relagao atrio-aorta. I) Apical quatro caAmaras demonstrando excursio sistolica do

plano anular da tricispide.
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Figura 3 - Ecocardiograma 2
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos

ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal direita (A, G, H) e esquerda (B a F, I). A) Ventriculo

esquerdo com musculos papilares e cordas tendineas com modelo de Teicholz. Apical quatro camaras (B a F)

demonstrando velocidade valvar mitral (B), tempo de relaxamento isovolumétrico (C), doppler tecidual (D),

fluxo adrtico (E), e regurgitacdo valvar mitral (F). G) Quatro camaras demonstrando frac¢do de ejegdo do

ventriculo esquerdo por método simpson. H) Transversal demonstrando relagdo atrio-aorta. I) Apical quatro

camaras demonstrando regurgitacdo valvar tricispide.



17

Figura 4 — Ecocardiograma 3
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos

ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal direita (A, H) e esquerda (B a G, I). A) Ventriculo
esquerdo com musculos papilares e cordas tendineas. Apical quatro cdmaras (B a G) demonstrando velocidade
valvar mitral (B), tempo de relaxamento isovolumétrico (C), doppler tecidual (D), fluxo adrtico (E), strain de
pico sistolico (F), e fragdo de eje¢do do ventriculo esquerdo por método simpson (G). H) Transversal
demonstrando relagdo atrio-aorta. I) Apical quatro cdmaras demonstrando excursao sistdlica do plano anular da

tricspide.

Houve coleta de wurina para realizacdo de wurinalise (Tabela 4) e relacdo
proteina/creatinina na urina (UPC) (Tabela 5) no dia seguinte a internacdo do paciente
(30/09/2024). A urina possuia densidade elevada e o exame quimico apontou alteragdes como
a presenca de sangue oculto e glicose em volume significativo de 4 cruzes, além de volumes
menores (2 cruzes e 1 cruz respectivamente) de bilirrubina e proteina. Na sedimentoscopia
foram ainda observadas hemdacias em quantidade significativa e presenca de bactérias. Na UPC

ambas proteina e creatinina urindrias se apresentavam elevadas.




Tabela 4 - Urinalise
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Exame Fisico Resultado
Volume 5,5 ml
Cor [Ambar
Aspecto Limpido
Densidade 1,054
Exame Quimico

pH 6
Proteina 1+
Glicose 4+
Cetona [Negativo
Sangue oculto 4+
Urobilinogenio [Normal
Bilirrubina 2+

Sais biliares [Negativo
Sedimentoscopia

Células Epiteliais

Escamosas (média por campo) 0a3p/c
Transicdo (média por campo) 0a3p/c

Pelve renal (média por campo)

Tubular renal (média por campo)

| Ausentes p/c

Ausentes p/c

Pidcitos (média por campo)
Hemacias (média por campo)
Espermatozdides

Bactérias

Outros

Cilindros

Cristais

menor do que 5

20-100

2+

2+

Impregnacdo por bilirrubina 2+
Hialinos raros

Granulosos 1+

Bilirrubina 3+

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024

Tabela 5 - Relacao UPC

Anilise Resultado
Proteina urinaria 146 mg/dL
Creatinina urinaria 331,70 mg/dL
Relagdo Proteina:Creatinina Urindria (UPC) 0,25

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024
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Novas amostras de sangue foram também coletadas para contagem de reticuldcitos
(Tabela 6), revelando um quadro de anemia regenerativa com liberagdo média de reticulocitos.
Um coagulograma (Tabela 7) também realizado identificou uma quantidade expressiva de

Dimeros-D e um leve aumento de fibrinogénio.

Tabela 6 - Contagem de Reticuldcitos

|Resultad0

Analise

Eritrocitos totais: 2,23 x 10"6/uLL
Hematocrito: 34%

% de Reticulocitos corrigidos: 8,00%

Valor absoluto de Reticulocitos: 198470 /uL
Indice de Produgio de Reticuldcitos (IPR): 8

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024

Tabela 7 - Coagulograma

Analise

[Resultado

Tempo de Protrombina (TP):
Tempo de Tromboplastina parcial ativado (TTPa):
Fibrinogénio

Observagao:

9,1 segundos
31,4 segundos

483,4 mg/dL

[Dimero-D: 717

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024

Um segundo hemograma (Tabela 8) foi realizado trés dias apds o primeiro (02/09/2024),

evidenciando uma intensificacdo do quadro anémico juntamente de uma redu¢do na contagem

de leucocitos e dos niveis de proteinas plasmaticas.

Tabela 8 - Hemograma 2

|Resultad0

Eritrograma

Hemacias 1,57 x 1076 /uL
Hemoglobina 7,8 g/dL
Volume Globular 23%

VCM 146,5 fL

HCM 49,7 pg

CHCM 33,9 g/dL
Avaliagao morfologica

Anisocitose 1+
Policromasia 1+
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Leucograma

Leucocitos totais 10,4 x 1073 /uL

Mieloticos 0 /ul

Metamieldcitos 0 /uL

Bastoes 208 /uL

Segmentados 6968 /uL

Eosinofilos 1040 /uL

Basofilos 0 /ul

Mondcitos 728 /uL

Linfocitos 1456 /uL

Avaliagdo morfoldgica: Mondcitos ativados 1+
Plaquetograma

Plaquetas 71 x 1073 /uL

Avaliagdo morfoldgica: Agregacao plaquetaria presente
Proteina Plasmatica 6,6 g/dl

Observagoes do plasma: Hemolise leve

Outras observacdes: Aglutinagdo em salina negativa

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: VCM — Volume
Corpuscular Médio; HCM — Hemoglobina Corpuscular Média; CHCM — Concentragdo de Hemoglobina
Corpuscular Média

Foi executado um primeiro exame de imagem por radiografia no dia 02/09/2024 com
achados compativeis com pneumotorax, fratura da 5* vértebra toracica (T5) com diminui¢do do
disco intervertebral, fratura em escapula esquerda com alinhamento dos fragmentos e fraturas
com desalinhamento dos fragmentos 0sseos em regides de costela esquerda, diafise de fémur
esquerdo e imero esquerdo associado a subluxacao umeroulnar. Foi ainda identificado discreto
padrdo pulmonar intersticial ndo estruturado indicativo de contusdo pulmonar com pneumonia

como diagnostico diferencial.

Um segundo exame radiografico foi realizado para acompanhamento do caso na data
17/09/2024, onde foi constatado padrao pulmonar intersticial ndo estruturado mais evidente em
comparagdo com o exame anterior, além de discreta efusdo pleural e silhueta cardiaca globosa
com dimensdes aumentadas, sugestivo de cardiomegalia. Os achados foram compativeis com

as alteracgdes cardiacas previamente identificadas nos exames de ecocardiograma.

Devido a suspeita de doenca infecciosa concomitante as lesdes traumaticas, foram
coletados fragmentos de pele para pesquisa de Poxvirus spp. € Herpesvirus felino tipo I por

PCR, além de amostras de urina para investigacdo de Leptospira spp. por PCR e virus da
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Cinomose por RT-PCR. As amostras foram enviadas ao Laboratério de Investigacao Etiologica

Veterinaria (LIVE Vet), e todos os resultados laboratoriais foram negativos.

Durante a interna¢dao na unidade de terapia intensiva (UTI) do dia 01/09/2024 a
10/09/2024 foi instaurado um protocolo com dexametasona 0,2 mg/kg SID por 7 dias, Dipirona
25 mg/kg SID por 7 dias e Amoxicilina tri-hidratada 15 mg/kg SID por 10 dias, todos por via
intramuscular (IM). Cloridrato de Tramadol 50 mg/ml (0,5 mg/kg) IM SID, Ferron B12 5ml
IM a cada 7 dias e fluidoterapia com ringer lactato foram integrados ao protocolo
posteriormente, ¢ apds completa a antibioticoterapia com Amoxicilina tri-hidrata houve
seguimento com Enrofloxacino 5 mg/kg. No dia 02/09/2024 o paciente teve sua classificagdo
de risco alterada de emergéncia para muito urgente, e foi movido para uma baia de interna¢ao
na enfermaria. Diante dos achados ecocardiograficos e da avaliagdo profissional por
cardiologistas do hospital acerca da progressdo da doencga cardiaca, pimobendam 5 mg (0,25
mg/kg) SID comecou a ser administrado no dia 12/09/2024 até¢ o momento de 6bito do animal,

que ocorreu de forma subita no dia 19/09/2024 as 20:46.

O corpo do animal foi encaminhado para o setor de patologia animal do hospital, onde
foi feita a necropsia. Ao rebater a pele, hemorragia multifocal ¢ necrose muscular foram
constatadas nas regides de fratura anteriormente identificadas por radiografia, sem outras
alteragdes dignas de nota. A avalia¢do interna do animal revelou grande presenca de liquido em
ambas as cavidades toracica e abdominal, sendo coletados 300 ml de hidrotérax transudativo
(Figura 5) e 800 ml de ascite transudativa (Figura 6). Coletou-se ainda 30 ml de liquido com

mesmo aspecto do pericardio (Figura 7).
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda:
Avaliagdo interna de cavidade toracica demonstrando presenca de liquido transudativo quantificado em 300 ml.

Figura 6 — Ascite transudativa

D, W

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda:
Avaliagdo interna de cavidade abdominal demonstrando presenga de liquido transudativo.
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Figura 7 — Hidropericardio transudativo

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda:
Avaliagdo do coragdo demonstrando presenca de liquido transudativo quantificado em 30 ml.

No estudo dos conjuntos de oOrgdos, acentuada quantidade de edema pulmonar
(visualmente caracterizado por liquido espumoso) foi visualizada até o ter¢o médio da traqueia
(Figura 8). O coracdo apresentou aspecto globoso, € ao corte se constatou o adelgagamento

moderado da parede do ventriculo direito (Figura 9).

Figura 8 — Edema pulmonar

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda:
Pulmdes e traqueia com quantidade acentuada de liquido espumoso esbranquigado.
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Figura 9 — Avaliagdo do coragdo

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda:
Coragdo com aspecto globoso (A) e adelgacamento moderado da parede do ventriculo direito (B).

Quanto aos outros conjuntos avaliados, foram relatados focos de ruptura esplénica e
hepatica, nddulo s6lido e mal delimitado em baco, multiplos cestddeos amarelados em jejuno,
e rins difusamente congestos (Figura 10).

Figura 10 — Rins difusamente congestos

KRS
Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024
Diante dos achados macroscopicos da necropsia, foi atribuida como causa mortis a

insuficiéncia respiratoria, com processo primario de insuficiéncia cardiaca com dilatagdo do
ventriculo direito, e processos secundarios de politraumatismo e laceragdes musculares.
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5 DISCUSSAO

Durante a avaliacdo inicial do paciente, as suspeitas diagnosticas foram de
politraumatismo, pneumotorax, contusao pulmonar e hemotérax tamponado, compativeis com
um evento traumatico de alta energia como um atropelamento (Fossum, 2014). Acidentes
automobilisticos sdo uma causa comum de politraumatismo ambos nos animais domésticos
(Talbot et al., 2023) e nos animais de vida livre (Hilario et al., 2021), e, em um estudo feito por
Arenales et al. 2020, essa foi a principal causa de obito dos tamanduas-bandeira avaliados. A
relevancia clinica dos parametros vitais do paciente durante o exame fisico inicial e nos exames
de imagem subsequentes ¢ prejudicada pela auséncia de pardmetros bem estabelecidos para a
espécie em conjunto com a aplicagdo de fadrmacos anestésicos como a cetamina, responsavel
por alteragdes sobre o sistema cardiovascular como elevagdes de frequéncia cardiaca, pressao
arterial e débito cardiaco (Spinosa; Goérniak; Bernardi, 2023). Partindo deste principio e diante
da gravidade do quadro clinico, foram consideradas outras condi¢des secundarias ao trauma
como cardiopatias e injaria renal aguda, posteriormente confirmadas por meio de exames
complementares.

Os exames hematoldgicos apresentaram valores consideravelmente abaixo das médias
de referéncia descritas para tamandués-bandeira higidos. Em Oliveira et al. 2017, os eritrocitos
variaram entre 4,2—6,8 x10%pL, com hematdcrito de 34-48% e hemoglobina entre 11-15 g/dL.
O primeiro hemograma do paciente ja indicava redugdo acentuada (hemacias 2,23 x10/uL;
hematocrito 34%; hemoglobina 11 g/dL) e, no segundo, houve uma diminuigao significativa
(hemacias 1,57 x10/uL; hematocrito 23%; hemoglobina 7,8 g/dL), confirmando um quadro de
anemia regenerativa progressiva. Valores semelhantes foram relatados por Sanchez et al. 2013,
com hematécrito médio 32—45%, Nucci et al. 2014 com hemoglobina média 10,5-14,2 g/dL, e
Rojano-Bolafio et al. 2014 com hematocrito médio de 37,2%. Destaca-se também importante
trombocitopenia de 71 x103/uL em ambos os hemogramas, enquanto valores de referéncia
situam-se entre 200—400 x10%*/uL (Nucci et al., 2014).

Estdo presentes ainda alteragdes bioquimicas importantes como a hipoalbuminemia em
2 g/dL, levemente abaixo do intervalo fisioldgico de 2,6-3,3 g/dL em carnivoros domésticos, e
ALT em 238 U/L, mais que o dobro do valor superior de referéncia em caes (10-100 U/L).
Junto de uma ureia sérica quantificada em 235,8 mg/dL (quatro vezes maior que o intervalo

canino de 21-60 mg/dL), podem ser tracados os diagndsticos de lesdo hepatocelular e possivel
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comprometimento renal associado. O fibrinogénio também apresentou aumento compativel
com processo inflamatdrio agudo, como descrito em quadros de resposta de fase aguda (Thrall
et al., 2014).

Nao hé intervalos de referéncia publicados para hemogasometrias de tamanduas-
bandeira. Contudo, em caes e gatos saudaveis, Klein, 2021 e a Iowa State University, 2011
descrevem valores de pO: entre 80—100 mmHg e saturagdo de oxigénio (SO:) de 95-100%. O
paciente apresentou pO: de 46,9 mmHg e SO: de 85,8%, evidenciando hipoxemia moderada a
grave. A pCO: de 47,4 mmHg manteve-se discretamente acima da faixa normal de 3545
mmHg, compativel com hipoventilagdo relativa (Klein, 2021).

Na urindlise do paciente destacam-se a hematiria com sangue oculto +4 e hemdcias em
sedimento, glicosuria +4, e bacteriuria +2, indicativos de dano tecidual e tubular renal agudo
apos o trauma sofrido pelo animal, com possivel infec¢ao associada (Willard; Tvedten, 2012).
Além do acometimento renal agudo, os efeitos sistémicos do trauma causaram repercussoes
cardiacas importantes.

Frente ao dano tecidual causado pela inflamagdo e necrose dos cardiomidcitos, o
miocardio recorre a um mecanismo de compensacao de hipertrofia excéntrica para o aumento
da camara esquerda na tentativa de manter o débito cardiaco. A dilatagdo do ventriculo esquerdo
ou de ambos os ventriculos com perda de funcdo contratil caracteriza a cardiomiopatia fendtipo
dilatado (CMD) (Santilli, 2018), condigdao que favorece o desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) (Boon, 2011). A ICC possui como sinais clinicos caracteristicos o
edema pulmonar cardiogénico, a intolerdncia ao exercicio e morte stbita por choque
cardiogénico (Nelson; Couto, 2015). Considerando os achados do paciente, ambas as doencas
cardiacas foram evidenciadas com desenvolvimento agudo apds o trauma inicial sofrido pelo
animal.

A fracdo de ejecdo (FE) ¢ um importante indicador de funcdo sistolica do ventriculo
esquerdo, e pode ser medida pelos métodos quantitativos Teicholz (Figura 11) ou Simpson
(Figura 12). Na medicina humana o método Simpson € recomendado pela Sociedade Americana
de Ecocardiografia (Lang et al., 2015), sendo o mesmo preceito utilizado para a medicina
veterinaria (Boon, 2011). A diminui¢do da FE em pacientes com CMD ¢ um fator progndstico
negativo com aumento na taxa de mortalidade tanto em humanos (Karatolios et al., 2016)
quanto em caes (Borgarelli et al., 2006).

Outros aspectos a serem considerados na avaliacdo de funcao sistolica sdo a fracdo de
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encurtamento (Delta D) por método Teicholz e o strain longitudinal global (GLS) (Figura 13).
A Delta D geralmente se encontra reduzida em animais com CMD, e, devido a variacao
transiente de seus valores de acordo com alteragdes de pré-carga e pds-carga, ha a necessidade
da correlagdo com outros fatores (como a FE) para diagndstico do paciente com CMD (Boon,
2011). O GLS, por sua vez, ¢ analisado pelo método de speckle-training echocardiography
(STE), e descreve a diferenca relativa no comprimento miocardico do VE no fim da sistole e
da diastole (Lang et al., 2015). Chen et al., 2024 correlaciona FE e GLS como fatores associados
a ocorréncia de eventos cardiacos massivos em humanos, reafirmando a importancia da analise

dos achados ecocardiograficos em conjunto para a predicao de prognostico do paciente.

Figura 11 — Método Teicholz comparando ecocardiogramas 1 e 2

: Tempo 647 ms £ V 1020 ms
FC 93 BPM 59BPM
DC(Teich) 1.29 |/min 09cm
IC(Teich) 157 I/minm2 13cm

1 sivd 09cm 36cm
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VDF(Teich) asml % . e pooay P FE(Teich)  64%

VSF(Teich) 31ml % SV(Teich) 34aml

FE(Teich) 31% M = Sty Delta D 3%
SV(Teich) 14 ml

Delta D 14%

RWT 0.54

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal direita em eixo curto, imagem do ventriculo esquerdo
com musculos papilares e cordas tendineas com modelo de Teicholz em modo M. FC - frequéncia cardiaca;
SIVs -espessura do septo interventricular em sistole; DIVEs - didmetro interno do ventriculo esquerdo em
sistole; PPVEs - espessura da parede do ventriculo esquerdo em sistole; SIVd - espessura do septo
interventricular em didstole; DIVEd - didmetro interno do ventriculo esquerdo em diastole; PPVEd - espessura
da parede livre do ventriculo esquerdo em diastole; Delta D - fragdo de encurtamento; FE(Teich) - fragdo de
ejecdo; DC - débito cardiaco; VDF(Teich) - volume diastélico final; VSF(Teich) - volume sistdlico final;
SV(Teich) - volume sistdlico (stroke volume); RWT — espessura relativa da parede ventricular.
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Figura 12 — Método Simpson comparando ecocardiogramas 1,2 e 3
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal esquerda (A, C) e direita (B), demonstrando fragdo de
ejecdo do ventriculo esquerdo por método simpson. FEVE MOD A4C - fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
por método de disco na apical 4 camaras; SV MOD 4AC — volume sistdlico por método de disco na apical 4
camaras; CVEs A4C - comprimento do ventriculo esquerdo em sistole na apical 4 cdmaras; VSFVE MOD A4C

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (H

— volume sistdlico final do ventriculo esquerdo por método de disco na apical 4 camaras.

Figura 13 — Speckle-training echocardiography (STE) comparativo dos

ecocardiogramas 1 e 3

GS=-8.6% " ; : - GS=-13.1%
’ EF=39%

Vi

-UFU), 2024. Legenda: Planos

ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal esquerda. Apical quatro cdmaras demonstrando método

STE. GS — strain global; EF - fracdo de ejegao.

As FEs quantificadas por método Simpson nos ecocardiogramas 1 e 2 (43% e 46%

respectivamente) se apresentaram similares a média observada para a espécie por Alves et al.,

2024 (45,93%), e abaixo da média canina sauddvel de Visser et al., 2019 (61%). O

ecocardiograma efetuado no dia de 6bito do animal apresentava FE significativamente reduzido
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(38%) quando comparado aos seus exames anteriores e as médias apresentadas por ambos 0s
estudos, indicando piora subita do quadro do paciente e diminuicdo importante da funcio
sistolica do ventriculo esquerdo.

O Delta D quantificado no ecocardiograma inicial (14%) se encontra abaixo da média
observada na populagdo de tamanduas-bandeira estudada por Alves et al., 2024 (22,45%), e do
valor considerado um dos critérios para diagnostico de CMD em caes (<20-25%) (Freid et al.,
2022). O aumento na porcentagem de Delta D no segundo ecocardiograma (34%) se assemelha
ao valor encontrado para um individuo saudavel da mesma espécie reportado por Coke et al.,
2002 (36%), e a média em caes saudaveis estudados por Visser et al., 2019 (32,2%). Zeni et al.,
2018, relatou melhora da fracao de encurtamento (de 13% para 16%) em um paciente de mesma
espécie apoOs o uso de pimobendam. Dessa forma, a introdugdo de pimobendam no tratamento
do paciente e as variagdes de pré-carga ou pds-carga sdo consideradas possiveis justificativas
para a variagdo de Delta D no paciente deste relato.

Apesar da possibilidade de avaliagdo em STE do GLS e sua associagdo com a fun¢ao
sistolica cardiaca, poucos estudos relatam intervalos de referéncia em animais domésticos, €
ndo ha dados para a espécie abordada (Tamandué-bandeira). Schoebel et al., 2024 aponta o
intervalo de —21.18% a —37.50% GLS para felinos de diversas racas, enquanto Favier et al.,
2025 apresenta uma média de —26% para cdes da raga Schapendoes. Os valores obtidos nos
dois exames do paciente (-8.6% e —13.1%) se encontram abaixo de ambos os estudos, que
quando agrupados as baixas FEs podem reafirmar a disfuncao sistolica presente.

A auséncia de outros dois planos para analise de GLS ¢ outra limita¢do neste relato,
visto a recomendacdo da Sociedade Americana de Ecocardiografia (Lang et al., 2015) acerca
da utilizacdo de ao minimo trés imagens diferentes do coragdo para maior acuracia.

Na figura comparativa do método simpson dos trés ecocardiogramas (Figura 12),
verifica-se ainda o aumento significativo do VSFVE MOD A4C, do SV MOD A4C e do CVEs
A4C, resultados da expansao da camara ventricular esquerda (VE) por hipertrofia excéntrica
consequente da disfungdo sistdlica. Como consequéncia da sobrecarga de volume imposta pela
hipertrofia de VE, o atrio esquerdo (AE) sofre dilatacdo de forma gradual, evidenciada pelo
aumento do didmetro do AE (D.AE) e pela elevagdo da relagdo atrio esquerdo e aorta (AE/Ao)
(Figura 14).
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Figura 14 — Aumento gradativo da relacdo AE/Ao

' D.RaizAo 19cm ' D.RaizAc 2.0cm
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal direita. Imagem transversal demonstrando relagdo atrio-
aorta. D. Raiz Ao - didmetro da raiz adrtica; D.AE - diametro do atrio esquerdo; AE/Ao - relacdo atrio esquerdo

aorta; Ao/AE - relacdo aorta atrio esquerdo.

Comparando os valores encontrados para o paciente com os do estudo de mesma espécie
por Alves et al., 2024, observa-se que o primeiro valor para D.AE (2.5 cm) equivale a média
do estudo, enquanto os valores subsequentes (3.2 cm e 5.1 cm) se apresentam muito acima da
média. De forma similar, o diametro da raiz adrtica inicialmente ¢ equivalente a média
estabelecida por Alves (1.8 cm), e entdo ha acréscimo significativo com os exames posteriores
(1.9 cm e 2.0 cm), demonstrando aumento da raiz aodrtica. Quanto a relagdo AE/Ao, os trés
exames (1.42, 1.66 e 2.50 respectivamente) relatam valores acima da média de Alves et al.,
2024 (1.36), comprovando a dilatacio do AE. Os caes estudados por Visser et al., 2019
apresentaram valores inferiores ao do paciente e ao estudo de Alves et al., 2024 para as trés
medidas. A hipertrofia excéntrica do VE junto da dilatacdo do AE sdo fatores prognosticos
negativos associados com maiores taxas de mortalidade em humanos (Yoon, 2013) e caes
(Borgarelli, 2006).

A partir do segundo ecocardiograma do paciente, o doppler colorido evidenciou a

presenca de regurgitacdes das valvulas mitral e tricuspide (Figura 15).
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Figura 15 — Regurgitacdo valvar mitral e tricispide

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal esquerda. Apical quatro cdmaras demonstrando
regurgita¢do valvar mitral (A) e regurgitagdo valvar tricuspide (B). RM - regurgitacdo mitral; RT - regurgitacdo
tricispide

Os valores encontrados para as velocidades de RM e RT foram de 1.59 m/s € 2.35 m/s,
com gradientes de pressdao de 10.09 mmHg e 22.05 mmHg respectivamente. O estudo para a
mesma espécie por Alves et al., 2024 relatou que todos os individuos analisados possuiam
tracos de regurgitacao mitral e tricispide a nivel fisiologico, com valores médios de velocidade
e gradiente de pressao para RT menores do que os apresentados pelo paciente deste relato (1.83
m/s e 13.85 mmHg respectivamente). As regurgitacdes mitrais observadas no estudo foram
insignificantes, e, portanto, ndo quantificadas.

Na analise ecocardiografica de caes com CMD por Bonagura; Visser, 2022, RM e RT
funcional com valvas ndo degeneradas associados a disfun¢do sistolica e dilatacdo das cAmaras
cardiacas esquerdas foram apontados como caracteristicas frequentes em pacientes com CMD
clinico, reforcando o vinculo presente entre a progressdao da doenca e a presenca de RM e RT
sem degeneracao valvar primaria.

Alguns dos fatores preditivos de desfecho para pacientes com CMD sao a avaliagdo e
monitoramento do fluxo transmitral (Figura 16) e doppler tecidual (pulsado e colorido) (Figura
17). O gradiente de pressao aumentado nas camaras dilatadas resulta em valores elevados da
onda E (enchimento ventricular precoce), com diminuicdo da onda A ou E’ (enchimento
ventricular tardio). No doppler tecidual pulsado, a onda S (sistole) pode se apresentar diminuida

no anulo lateral da valvula mitral, acompanhada de menor onda E.
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A hipertensdo pulmonar ¢ prevalente em pacientes humanos com CMD (Zeng et al.,
2009) e ¢ um fator indicativo de piora no progndstico (Larn et al., 2009). Contudo, essa

associacao ainda ndo foi comprovada na literatura veterinaria.

Figura 16 — Fluxo transmitral

Veloc.E VM 081mis v EfE' Lat 1836 ' Veloc. E VM 149 m/s
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Veloc. A VM 04T mis R r o E/AVM 178
E/avMm 299 4

Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal esquerda. Apical quatro cdmaras demonstrando fluxo
transmitral. Veloc. E VM — velocidade onda E valva mitral; T. Desc VM — tempo de deslocamento valva mitral;
Rampa Desc VM — rampa de deslocamento valva mitral; E/A VM - relacdo onda E/A valva mitral

Figura 17 - Doppler tecidual
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Fonte: Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU), 2024. Legenda: Planos
ecocardiograficos obtidos a partir de janela paraesternal esquerda. Apical quatro cAmaras demonstrando doppler

tecidual. E’ lat 1 —onda S; E’ lat 2 — onda E; E’ lat 3 — onda A.

Observa-se um aumento significativo na velocidade da onda E durante os trés exames
ecocardiograficos do paciente na analise de fluxo transmitral, sugestivo de uma alta pressao de
enchimento na camara esquerda e aumento de pré-carga - indicadores associados a pior

progndstico em pacientes com dilatagdo ventricular (Borgarelli et al., 2006.). Ao doppler
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tecidual, a onda S permaneceu 0,06 m/s em ambos o primeiro e o ultimo ecocardiograma,
enquanto a onda E, inicialmente 0,06 m/s, se elevou para 0,11 m/s na reavaliacdo. Os valores
encontrados para onda S estdo dentro da média registrada por Choi; Kim; Yoon, 2012 para caes
sadios, enquanto a onda E do paciente relatado se apresentou acima da média do estudo (6,58
cm/s).

A expansdo do E-point septal separation (EPSS) e o aumento no fluxo adrtico sao outras
alteragdes comumente encontradas em caes com CMD (Boon, 2011), porém nao foram
encontradas alteragdes significativas no paciente relatado.

O paciente passou a apresentar sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva durante sua
internacao, sendo prevalente o edema pulmonar persistente visualizado nos exames de imagem.
Linhas B sdo caracterizadas como artefatos ultrassonograficos em cauda de cometa (linhas
verticais hiperecoicas) que emergem da pleura de forma difusa, sendo indicadores de doencas
pulmonares como a presenga de liquido intersticial (Volpicelli et al., 2006). A ultrassonografia
pulmonar point-of-care ¢ uma técnica com alta acuracia para o diagnostico de edema pulmonar
por meio da identificacdo de linhas B em caes (Vezzosi et al., 2017), e o0 monitoramento de
linhas B serve como importante ferramenta no acompanhamento de pacientes com insuficiéncia
cardiaca congestiva esquerda, sendo a sua quantidade e persisténcia em exames subsequentes
alguns dos fatores associados com a taxa de mortalidade destes pacientes (Murphy et al., 2020).

O artefato foi evidenciado no paciente em todos os trés ecocardiogramas com aumento
progressivo em intensidade, refletindo a ndo resolug@o do quadro congestivo pulmonar (Figura

18) e a instalacdo da insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda.
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Figura 18 - Persisténcia de linhas B em ecocardiogramas

Ultrassonografia pulmonar point-of-care demonstrando presenga de linhas B nas datas de 29/08/2024 e
13/09/2024, com aumento na quantidade de linhas.

A sobrecarga de volume nas camaras esquerdas causada pela disfungdo sistélica e
dilatagao foi responsavel pelo desenvolvimento de edema pulmonar. O ventriculo direito sofreu
dilatacdo compensatoria, visualizado macroscopicamente pelo adelgagamento de sua parede, e
a diminui¢do no retorno venoso por fluxo deficiente causou a congestao de 6érgaos abdominais,
como os rins difusamente congestos visualizados na necropsia. Os vasos repletos entdo
extravasaram seu conteudo para o térax e peritonio, gerando as efusdes transudativas de
hidrotérax e a ascite observados ap6s o 6bito em grandes volumes (Dempsey; Ewing, 2011).

A necropsia reafirma as alteragdes presentes nos ecocardiogramas de monitoramento,
sendo a causa mortis de insuficiéncia respiratdria por insuficiéncia cardiaca condizente com o
progndstico desfavoravel apresentado pelo paciente e a rapida progressao da doenga cardiaca

em ambas as camaras.

6 CONCLUSAO

A escassez de estudos abrangentes sobre os parametros fisioldgicos da espécie
Myrmecophaga tridactyla constituiu uma limita¢do relevante para este trabalho, exigindo a
extrapolagdo de valores de referéncia de espécies mamiferas mais bem estudadas como o cao,
e a utilizagdo de relatos de caso da mesma espécie e estudos com pequenas amostras

populacionais. Tal limitagdo reforca a necessidade de pesquisas futuras voltadas a
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caracterizagdo especifica dos parametros hematoldgicos, bioquimicos, urindrios e
ultrassonograficos desta espécie.

A realizacao de ecocardiogramas durante a internagdo do animal se mostrou essencial
para avaliacdo da progressdo da doenca cardiaca, e, apesar da complexidade diagndstica da
miocardite traumatica na medicina veterindria, os achados obtidos por meio dos multiplos
exames complementares e da necropsia solidificaram as suspeitas clinicas iniciais,
caracterizando este relato como um caso incomum de miocardite traumadtica secundaria a

trauma de alta energia (acidente automobilistico).
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