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Congenital alterations of the heart and large vessels (CAHLV) are defined as morphological
defects associated with birth and are the most frequent congenital anomalies of domestic
animals. The aim of this study was to determine the frequency of CAHLV in dogs in Rio Grande
do Sul, with emphasis in the Metropolitan Region of Porto Alegre, from January 2000 to
December 2016. Of the 7,903 necropsied dogs, 27 died spontaneously or were submitted to
euthanasia due to CAHLYV, representing 0.3% of the cases. In 11.1% of the dogs, there were
two congenital disorders in the heart or in the great vessels, totaling 30 changes. The age of
affected dogs ranged from one day to 12 years, with the median age of four months. In 81.5%
it affected dogs with breed, and 18.5%, without breed defined. In 51.8% were males, and
48.2%, females. Subaortic stenosis was the most frequent alteration, followed by atrial septal
defect, persistent right aortic arch, patent ductus arteriosus, pulmonic stenosis, ventricular
septal defect, and endocardial fibroelastosis. Of the multiple cases, the combinations found
were: patent ductus arteriosus associated with atrial septal defect, subaortic stenosis with
ventricular septal defect, and atrial and ventricular septal defect.

INDEX TERMS: Heart disorders, congenital disorders, subaortic and pulmonic stenosis, atrial and

septal defect, persistent right aortic arch, patent ductus arteriosus, dogs.

RESUMO.- As alteragdes congénitas do coracdo e dos grandes
vasos (ACCGV) sdo definidas como defeitos morfologicos
associados ao nascimento e sdo as anomalias congénitas mais
frequentes dos animais domésticos. O objetivo deste trabalho
foi determinar a frequéncia de diagnésticos de ACCGV em cées
no Rio Grande do Sul, com énfase na Regido Metropolitana
de Porto Alegre, no periodo de janeiro de 2000 a dezembro
de 2016. Do total de 7.903 necropsias de cdes, 27 morreram
espontaneamente ou foram submetidos a eutanasia devido
as ACCGV, representando 0,3% dos casos. Em 11,1% dos
cdes apresentaram dois disturbios congénitos no coracido
ou nos grandes vasos, totalizando 30 alteragdes. A idade
variou de um dia a 12 anos, com a idade mediana de quatro
meses. Em 81,5% acometeu cies com raca, e 18,5% sem racga
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definida. Em relacdo ao sexo, 51,8% dos cdes eram machos
e 48,2%, fémeas. Estenose subaortica foi a alteracdo mais
frequente, seguido por defeito do septo atrial, persisténcia do
arco aortico direito, persisténcia do ducto arterioso, estenose
pulmonar e defeito do septo interventricular, e fibroelastose
endocardica. Dos casos multiplos, as combinagdes encontradas
foram: persisténcia do ducto arterioso associado com defeito
do septo atrial, estenose subadrtica com defeito do septo
interventricular, e defeito do septo atrial e ventricular.

TERMOS DE INDEXACAO: Coragio, distiirbios cardiacos congénitos,
estenose subadrtica e pulmonar, defeito de septo, persisténcia do
arco adrtico, persisténcia ducto arterioso, caninos.

INTRODUCAO

As alteracdes congénitas do coracdo e dos grandes vasos
(ACCGV) sao definidas como defeitos morfoldgicos associados
ao nascimento (MacDonald 2006) e sdo as anomalias congénitas
mais frequentes dos animais domésticos (Ocarino etal. 2016).
Diversos processos estdo envolvidos na patogénese dessas
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alteragdes, como etiologias toxicas, fisicas ou nutricionais
(Miller et al. 2013, Ocarino et al. 2016), porém em caes, sdo
frequentemente hereditarias (Robinson & Robinson 2016).
A gravidade dos sinais clinicos depende do grau da lesdo,
muitas vezes podem levar ao surgimento rapido de sinais
clinicos de insuficiéncia cardiaca ou podem possibilitar
que o cao chegue até a idade adulta (Ocarino et al. 2016).
As ACCGV podem ser derivadas de falhas no fechamento das
comunicagdes cardiovasculares fetais, como a persisténcia do
ducto arterioso e defeitos nos septos atrial e interventricular;
falhas no desenvolvimento valvular normal, como a estenose
pulmonar e subaédrtica; mau posicionamento de grandes vasos,
como a persisténcia do arco adrtico direito, e outras anomalias,
como a fibroelastose do endocardio (Miller et al. 2013).
O reconhecimento precoce das ACCGV é de grande importancia,
pois fornece um prognéstico favoravel, visto que algumas
anomalias podem ser corrigidas cirurgicamente (Darke 1989,
Oliveira et al. 2011).

Este trabalho tem como objetivo determinar a frequéncia
das ACCGV em cdes no Rio Grande do Sul, com énfase na
Regido Metropolitana de Porto Alegre, no periodo de 16 anos,
abordando seus aspectos epidemiolégicos e patoldgicos.

MATERIAL E METODOS

Foram revisados os laudos de necropsias de caninos arquivados do
Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande
do Sul (SPV-UFRGS) no periodo de janeiro de 2000 a dezembro
de 2016, e selecionados para o estudo os casos diagnosticados
com alteracdes congénitas do coracdo e dos grandes vasos. Dados
referentes a identificagdo do cdo, como raca, sexo e idade, além
do histérico clinico, lesdes macroscopicas e microscépicas, e 0s
diagnésticos foram analisados e compilados.

RESULTADOS

Foram analisados laudos de necropsia de 7.903 cées, destes,
685 morreram ou foram submetidos a eutandasia devido a
doencas cardiovasculares, dentre estas, as alteragdes congénitas
foram diagnosticadas em 3,9% (27/685) dos casos, e em
relacdo ao numero total de necropsias a frequéncia foi de
0,3% (27/7903). Dos 27 cées, 11,1% (3/27) apresentaram
combinacdo de dois distirbios congénitos no coragdo ou
nos grandes vasos, totalizando 30 alteragdes. Do total dos
casos analisados, 96,5% (26/27) eram oriundos da Regido
Metropolitana de Porto Alegre, e nos 3,7% (1/27) restantes,
Regido Nordeste Rio-grandense.

De uma maneira geral, aidade variou de um diaa 12 anos,
com a mediana de quatro meses (idade média de 22,2 meses).
Em relacdo ao sexo, 51,8% (14/27) eram machos e 48,2%
(13/27) fémeas. Em 81,5% (22/27) dos casos acometeram
caes comraca, e 0s 18,5% (5/27) restantes, sem raca definida
(SRD). Dentre as ragas, Boxer, Buldogue francés, Dachshund, Fila
brasileiro e Pinscher foram as mais acometidas, representando
9,1% (2/22) dos casos. O diagnostico, niumero de casos e a
porcentagem das ACCGV em cdes estdo detalhados no Quadro 1.

Estenose subaortica

Do total de 30 ACCGV, 11 cdes foram diagnosticados
com estenose subaortica, representando 36,7% dos casos.
Quanto ao sexo, 63,6% (7/11) eram fémeas e 36,4% (4/11),
machos. A idade variou de dois meses a 12 anos, com a idade

mediana de quatro meses (média de 37,2 meses). Em 81,8%
(9/11) dos casos afetou cades com raga, e os 18,2% (2/11)
restantes, SRD. As racas acometidas foram Dachshund (18,2%
(2/11), e Dalmata, Yorkshire terrier, Pinscher, Boxer, Lhasa
Apso, Rotweiller e Sharpei (9,1% (1/11), cada). Dos casos
combinados, em um cdo observou persisténcia do forme oval
concomitante com a estenose subadrtica.

Em 54,5% (6/11) dos casos diagnosticados com estenose
subaortica foi relatada morte subita. Em relacdo aos sinais
clinicos descritos pelos tutores/veterinarios clinicos, 45,5%
(5/11) dos caes apresentaram dificuldade respiratoria, e
cianose e secrec¢do nasal, em 9,1% (1/11), cada.

A necropsia, todos os casos apresentaram uma camada
espessa de tecido conjuntivo fibroso no ventriculo esquerdo
abaixo das valvulas semilunares aérticas (Fig.1A), com
consequente hipertrofia do ventriculo esquerdo e discreta
dilatacio da aorta. Em relacdo as lesdes extracardiacas, todos
os cdes apresentaram graus variados de edema e congestio
pulmonares, com iniumeros macroéfagos alveolares contendo
pigmento acastanhado (hemossiderina) em seus interiores
(células da falha cardiaca) identificados a microscopia.
Congestdo passiva cronica do figado e ascite foram relatadas
em 63,6% (7/11) e 18,2% (2/11), respectivamente.

Defeito do septo atrial

Sete caes foram diagnosticados com defeito do septo atrial,
representando 23,3% do total das ACCGV. Destes, 71,4%
(5/7) eram machos e 28,6% (2/7), fémeas. A idade variou
de um dia a trés anos, com a idade mediana de cinco meses
(média de 8,8 meses). Todos os cies eram de raca definida,
sendo estas: Buldogue inglés, Buldogue franceés, Spitz alemao,
Fila brasileiro, Bichon Frisé, Pitbull e Boxer, representando
14,3% (1/7) cada. Em 28,6% (2/7) dos casos identificaram
alteragdes congénitas combinadas, como persisténcia do ducto
arterioso (14,3%, 1/7) e defeito interventricular (14,3%, 1/7)
concomitantes com o defeito do septo atrial.

Morte subita foi relatada em 42,8% (3/7) dos casos e
os principais sinais clinicos relatados foram dificuldade
respiratoria, descrita em 42,3% (3/7) dos casos, seguido por
secrec¢do nasal e cianose, com 28,6% (2/7) e 14,3% (1/7),
respectivamente.

A necropsia identificou-se nos sete casos, um orificio de
diametro variado comunicando os dois atrios (Fig.1B) com
consequente dilatacdo do ventriculo direito. Em relacdo as

Quadro 1. Alteragdes congénitas do coracio e dos
grandes vasos, niimero de casos e porcentagem de cies
diagnosticados no Setor de Patologia Veterinaria, UFRGS

Diagnéstico Numerode  Porcentagem

casos (%)
Estenose subadrtica 11 36,7
Defeito do septo atrial 7 23,3
Persisténcia do arco aértico direito 4 13,3
Persisténcia do ducto arterioso 3 10,0
Estenose pulmonar 2 6,7
Defeito do septo interventricular 2 6,7
Fibroelastose endocardica 1 3,3
TOTAL 30 100
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Fig.1. Aspectos macroscopicos das alteragdes congénitas do coracido e de grandes vasos em cdes. (A) Estenose subadrtica com camada
de tecido conjuntivo fibroso esbranquigado no ventriculo esquerdo abaixo das valvulas semilunares aédrticas. (B) Defeito do septo
atrial, caracterizado por orificio comunicando os dois atrios. (C) Persisténcia do arco aértico direito, caracterizada pela formagdo
de um ligamento fibroso sobre o eséfago e traqueia, causando a dilatagido da porc¢do cranial esofigica. (D) Megaesdfago no cdo com
persisténcia do arco aértico direito da figura anterior. (E) Persisténcia do ducto arterioso, comunica¢do a aorta e a artéria pulmonar
(F) Estenose pulmonar com camada espessa de tecido conjuntivo fibroso abaixo das valvulas semilunares pulmonares, com dilatagio

da artéria pulmonar.

lesdes extracardiacas, 85,7% (6/7) dos casos apresentaram
graus variados de edema e congestdo pulmonares, com
inumeras células da falha cardiaca no interior de alvéolos,
identificadas a microscopia. Congestdo passiva cronica do
figado, ascite e hidrotérax foram identificadas em 42,3%
(3/7),14,3% (1/7) e 14,3% (1/7), respectivamente.

Persisténcia do arco adrtico direito

Quatro cdes foram diagnosticados com persisténcia do arco
aortico direito, representando 13,3%. Essa anomalia afetou
75% (3/4) fémeas, e 25% (1/7), machos. A idade dos caes
acometidos variou de dois meses a seis meses, com a idade
mediana de trés meses (média de 3,5 meses). Quanto a raga,
50% (2/4) eram SRD, e os outros 50%, com rag¢a, sendo essas,
Buldogue francés e Pinscher, representando 25% (1/4) cada.

Os sinais clinicos relatados nestes casos foram caracterizados
por regurgitacdo, identificada em 100% (4/4) dos caes
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acometidos, seguido por cianose e dificuldade respiratdria,
descrito em 25% (1/4), cada.

A necropsia, nos quatro casos observou-se a persisténcia
do arco aortico direito, caracterizada pela formagdo de um
ligamento fibroso sobre o es6fago e traqueia (Fig.1C), causando
adilatagdo da porgao cranial esofagica (megaesé6fago) (Fig.1D).
Em 50% (2/4) dos caes apresentaram areas multifocais de
consolidacdo pulmonar, que a microscopia, caracterizaram-se
por broncopneumonia por aspiragao.

Persisténcia do ducto arterioso

Trés caes apresentaram persisténcia do ducto arterioso
(10%), destes, 66,7% (2/3) eram fémeas e 33,3% (1/3) machos.
Aidade variou de 10 dias a quatro meses, com a mediana de
trés meses (média de 2,4 meses). Todos os cies apresentavam
raca definida, sendo estas: Buldogue francés, Maltés e Shih
Tzu, representando 33,3% (1/3) cada. Em 33,3% (1/3) dos
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casos observou persisténcia do ducto arterioso concomitante
com defeito do septo atrial.

Morte subita foi relatada em 33,3% (1/3), e dificuldade
respiratéria foi o sinal clinico identificado em 66,7% (2/3).

Observou-se na necropsia dos trés casos, comunicacdo
entre a aorta e a artéria pulmonar sem a formacao do
ligamentum arteriosum (Fig.1E), com dilatacdo destas e
consequente hipertrofia das cimaras cardiacas esquerda e
direita. Edema e congestao pulmonares, além de células da
falha cardiaca, foram relatados em todos os casos, e congestdo
passiva cronica do figado em 33,3% (1/3).

Estenose pulmonar

Dois caes foram diagnosticados com estenose pulmonar
(6,7%), sendo estes, machos, de raca definida (Poodle e Fila
brasileiro). Em um caso a idade foi de seis meses, e no outro,
oito anos. Ndo foram relatadas informacdes referentes aos
sinais clinicos.

Macroscopicamente, os dois cdes apresentaram estreitamento
do limen da artéria pulmonar, devido a camada espessa de
tecido conjuntivo fibroso abaixo das valvulas semilunares
pulmonares, com consequente hipertrofia concéntrica do
ventriculo direito e dilatacdo da artéria pulmonar (Fig.1F).
Em um caso se observou acentuado edema e congestdo
pulmonares, com células da falha cardiaca, ascite e congestdo
passiva cronica do figado.

Defeito do septo interventricular

Dois cdes foram diagnosticados com defeito do septo
interventricular (6,7%). Um caso acometeu fémea SRD de dois
meses de idade, e o outro, macho da raga Bichon Frisé com trés
meses de idade. Os dois cdes apresentavam combinagoes das
ACCGV, sendo estas: estenose subadrtica, e defeito do septo
atrial concomitantes com o defeito do septo interventricular.

Morte stbita foi relatada na fémea. Os sinais clinicos foram
descritos no cdo macho e foram caracterizados por dificuldade
respiratoria, secrecdo nasal e cianose.

Nanecropsia observou um orificio de tamanho variado no
septo interventricular, envolvendo a por¢do membranosa, com
hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo e hipertrofia
concéntrica do ventriculo direito. Os dois cdes apresentaram
graus variados de edema e congestdo pulmonares, com células
da falha cardiaca identificadas a microscopia.

Fibroelastose endocardica

Um cdo foi diagnosticado com fibroelastose endocardica,
representando 3,3% do total das ACCGV. O cio era macho, SRD
e de dois meses de idade. Dificuldade respiratoria, secrecao
nasal e cianose foram os sinais clinicos relatados.

Macroscopicamente, o coragdo do canino afetado
apresentou multiplas e moderadas areas esbranquicadas
no endocardio, com hipertrofia secundaria dos ventriculos e
dilatacdo do atrio direito. Ascite, hidrotérax, edema e congestdo
pulmonares e congestdo passiva cronica do figado foram as
lesdes extracardiacas identificadas.

DISCUSSAO

No presente trabalho, a frequéncia das ACCGV diagnosticadas
através da necropsia foi de 0,3% do total de necropsias de
cdes, e emrelacdo as doencas cardiovasculares, representou
3,9% dos casos. Dado semelhante é descrito na literatura,

onde a frequéncia foi de aproximadamente 0,5%, porém,
os casos foram analisados através do exame post mortem,
e também pela avaliacdo clinica cardiaca (Patterson 1968,
Mulvihill & Priester 1973). Em diversos estudos retrospectivos
realizados através da analise clinica de cdes com doengas
cardiovasculares, a frequéncia de ACCGV variou de 17% a
23,5% (Baumgartner & Glaus 2003, Oliveira et al. 2011).
Na pesquisa de Oliveira et al. (2011), apenas 4,4% dos caes
com ACCGV foram diagnosticados através da necropsia.

A combinacgao entre duas ACCGV foi identificada em
11,1% dos casos. Em pesquisas semelhantes, a frequéncia
de casos combinados variou de 8,2% a 15% (Baumgartner
& Glaus 2003, Oliveira et al. 2011). Os casos de defeito do
septo interventricular do presente estudo estavam associados
com outras ACCGV. Robinson & Robinson (2016) descrevem
que esse defeito, embora ocorra mais comumente como uma
alteragdo isolada, em muitas ocasides observa-se combinagao,
como ocorre na tetralogia de Fallot ou na persisténcia do
ducto arterioso.

A idade dos caninos com ACCGV variou de um dia a
12 anos, com a mediana de quatro meses (idade média
de 22,2 meses). Em pesquisas semelhantes, a idade média
variou de 11 a 42 meses (Tidholm 1997, Oliveiraetal. 2011).
0 diagnoéstico de ACCGV em cdes ocorre frequentemente antes
do primeiro ano de vida (Mulvihill & Priester 1973, Buchanan
1999), porém, caes com ACCGV podem atingir a fase adulta,
pois a gravidade dos sinais clinicos esta relacionada com o
grau da lesdo (Ocarino et al. 2016).

Em relacao a predisposi¢ao sexual, pesquisadores
descreveram que a estenose pulmonar é mais comum em
machos (Tidholm 1997, Oliveira et al. 2011) e a persisténcia
do ducto arterioso, em fémeas (Tidholm 1997, Oliveira et al.
2011, Miller et al. 2013), dados que corroboram com o
presente trabalho.

Caes com raga foram os mais acometidos, semelhante ao
descrito por Oliveira etal. (2011), e isto provavelmente ocorre
por questdes de consanguinidade das racas. No presente
estudo, Boxer, Buldogue francés, Dachshund, Fila brasileiro e
Pinscher foram as mais acometidas. Pesquisadores sugerem
que a estenose subadrtica é mais comum em racas de grande
porte, como Pastor alemdo, Golden retriever e Rottweiler
(MacDonald 2006, Miller et al. 2013, Robinson & Robinson
2016). Boxer é uma das principais ragas predispostas ao
desenvolvimento de ACCGV (Chetboul etal. 2006, Bussadori et al.
2009, Oliveira et al. 2011), e Pinscher e Buldogue francés
foram frequentemente diagnosticados com ACCGV em um
estudo semelhante (Oliveira et al. 2011).

Estenose subaortica foi a alteracdo mais frequente, este dado
esta de acordo com os descritos na literatura (Tidholm 1997,
Baumgartner & Glaus 2003, Egenvall et al. 2006, MacDonald
2006). As falhas no desenvolvimento valvular, como a estenose
subaortica e estenose pulmonar, juntamente com a persisténcia
do ducto arterioso, sio as ACCGV mais comuns em caes,
conforme relatado por diversos pesquisadores (Patterson
1968, Buchanan 1999, Oliveira et al. 2011, Miller et al. 2013,
Robinson & Robinson 2016). No presente estudo, essas
alteracdes representaram mais de 50% dos diagnosticos.

Dificuldade respiratéria, secrecdo nasal e cianose foram os
principais sinais clinicos descritos. Regurgitacao foi relatada
nos cdes com persisténcia do arco adrtico direito no presente
estudo. A maioria dos casos de ACCGV é assintomatica, porém,
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sinais relacionados com insuficiéncia cardiorrespiratoria,
como dispneia (Tidholm 1997, Miller et al. 2013), sincope,
intolerancia ao exercicio, cianose, taquipneia e tosse podem ser
observados (MacDonald 2006). A gravidade dos sinais clinicos
é variavel e depende do grau da lesao (Ocarino et al. 2016).
Em alguns casos, o defeito pode ser incompativel com a vida
(Miller etal. 2013). Diversos pesquisadores relatam que morte
subita pode ocorrer nas ACCGV, principalmente, na estenose
subaortica e pulmonar (Kienle et al. 1994, MacDonald 2006,
Robinson & Robinson 2016). No presente estudo, morte
subita foi relatada pelos tutores/veterinario clinico em 11
cdes, representando 40,7%.

Macroscopicamente, todas as ACCGV encontradas no
presente estudo corroboram com os achados descritos na
literatura (Miller et al. 2013, Ocarino etal. 2016, Robinson &
Robinson 2016). Hipertrofia do miocardio e dilatacdo vascular
sobrejacente a estenose foram achados frequentes. Para
Robinson & Robinson (2016), a maioria dos casos de ACCGV
reflete-se no aumento grosseiro do coracdo e na alteragao
do tamanho ou disposi¢do dos grandes vasos. A hipertrofia
concéntrica nos cies com estenose subaortica e pulmonar do
presente estudo estd relacionada com a sobrecarga de pressao
decorrente da obstrucdo do fluxo sanguineo (Ocarino et al.
2016), e nos casos de defeitos de septos, os ventriculos
sofreram hipertrofia excéntrica devido a sobrecarga de volume,
e concéntrica por causa da sobrecarga de pressao (Robinson
& Robinson 2016). No presente estudo, todos os cies com
defeito no septo interventricular apresentavam um orificio na
porg¢do superior (membranosa), que é o local mais frequente
deste achado (Miller et al. 2013). Nos casos de persisténcia do
ducto arterioso, a hipertrofia do ventriculo esquerdo e direito
ocorreu em razdo do desvio de sangue do lado esquerdo para
o direito, com sobrecarga do volume sanguineo e aumento
de pressdo (Ocarino etal. 2016). O megaesofago identificado
em todos os casos de persisténcia do arco aértico direito
é causado pela compressado do ligamento sobre o es6fago,
comprimindo-o sobre a traqueia, no qual ocasiona dilatagao
esofagica e regurgitacdo (Ocarino etal. 2016). Na fibroelastose
endocardica, hd multiplas dreas esbranquicadas no endocardio,
que microscopicamente, consistem em deposicio de tecido
conjuntivo fibroso (Larsson etal. 1997), assim como relatado
no caso do presente estudo.

Edema e congestdo pulmonares, ascite, e congestdo passiva
cronica do figado foram lesdes extracardiacas frequentes no
presente estudo, e sdo comuns em casos de insuficiéncia cardiaca
em cdes (Ocarino et al. 2016, Robinson & Robinson 2016).
A formacgio de edema nestes casos ocorreu principalmente
pelo aumento da pressao hidrostatica, decorrente da estase
do fluxo sanguineo (Ocarino et al. 2016). Células da falha
cardiaca nos alvéolos pulmonares, identificadas a microscopia,
foi um achado comum nos cdes com ACCGV. Estas células sao
originadas devido ao aumento na eritrofagocitose, decorrente
da estase do fluxo sanguineo no leito capilar pulmonar
nos casos de insuficiéncia cardiaca. As lesdes hepaticas
identificadas também estdo relacionadas com a hipertensao
portal consequente da insuficiéncia cardiaca (Miller et al.
2013). Dois cdes com persisténcia do arco adrtico direito
apresentaram concomitantemente, broncopneumonia por
aspiracao, e isso pode estar relacionado com a dificuldade de
degluticdo nestes animais, decorrente a dilatacdo esofagica
presente nessa alteracdo (Miller et al. 2013).
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CONCLUSOES

As alteragdes congénitas do coracdo e dos grandes vasos
(ACCGV) sdo doencas importantes em cdes de ragas definidas.
A idade é bastante variavel, com a idade mediana de quatro
meses. Clinicamente caracterizam-se por sinais de insuficiéncia
cardiaca, como dificuldade respiratoéria, secre¢do nasal e
cianose, e morte subita.

Estenose subadrtica foi o defeito mais comumente
encontrado, seguido por defeito do septo atrial e persisténcia
do arco adrtico direito. Multiplos defeitos podem ocorrer no
mesmo cao.

As combinagdes encontradas frequentemente sio: persisténcia
do ducto arterioso associada com o defeito do septo atrial,
estenose subadrtica com defeito do septo interventricular, e
defeito atrial e ventricular.

Edema e congestdo pulmonares, ascite, e congestdo passiva
cronica do figado sdo lesdes extracardiacas frequentes nos
casos de ACCGV.

O conhecimento da frequéncia destas anomalias é
fundamental para o diagnoéstico diferencial e para determinar
um tratamento adequado.
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