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RESUMO

A doenca mixomatosa valvar (DMV) constitui-se da degeneracdo mixomatosa
progressiva da valva cardiaca, com consequente regurgitacdo sanguinea, sendo a
principal causa de insuficiéncia cardiaca congestiva em cées. A evolucdo da
enfermidade € cronica, levando um longo periodo para o animal apresentar alteracdes
cardiovasculares. O diagnéstico é obtido por meio de exame ecocardiografico, com
auxilio de avaliagbes complementares, por exame radiografico toracico e
eletrocardiografia. Alguns caes apresentam a DMV durante a vida, porém ndo sao
diagnosticados, sendo um achado no exame post mortem, durante a autopsia. O
objetivo deste trabalho foi avaliar retrospectivamente casos de cdes com doenca
mixomatosa valvar diagnosticada na autopsia quanto a existéncia de evidéncias
clinicas de cardiopatia, e caracterizar 0os achados patolégicos, clinicos,
epidemioldgicos e resultados de exames complementares, a partir de uma analise
descritiva. Para tanto, foram avaliados 1654 resultados de autopsias realizadas entre
0s anos de 2008 e 2019 e selecionados 132 casos em que 0S caes que apresentavam
lesbes macroscopicas de DMV, sendo posteriormente avaliado o prontuério destes
animais para verificacdo de histérico e/ou sinais clinicos e/ou exames
complementares sugestivos de cardiopatia. A principal alteracdo encontrada na
macroscopia foi espessamento de valva cardiaca, a maior prevaléncia foi em céaes
sem raca definida (SRD), entre os de racga pura foi frequente também em cées de
grande porte. Acomete também cées jovens, e pode ser diagnosticada em qualquer
uma das quatro valvas cardiacas. A maioria ndo apresenta historico e sinais clinicos
sugestivos de cardiopatia, ndo sendo submetidos a avaliacdo cardiaca adequada,

com exames complementares que permitam o diagndstico precoce.

Palavras chave: Canino. Cardiopatia. Degeneracdo mixomatosa. Autopsia. Mitral.



ABSTRACT

Myxomatous valve disease (DMV) is the progressive myxomatous degeneration of the
heart valve, with consequent blood regurgitation, being the main cause of congestive
heart failure in dogs. The evolution of the disease is chronic, taking a long period for
the animal to show cardiovascular changes. The diagnosis is obtained by means of
echocardiographic examination, with the aid of complementary assessments, by chest
radiographic examination and electrocardiography. Some dogs have DMV during their
lifetime, but are not diagnosed, being a finding in the post-mortem examination during
the autopsy. The aim of this study was to retrospectively evaluate cases of dogs with
myxomatous valve disease diagnosed at autopsy for the existence of clinical evidence
of heart disease, and to characterize the pathological, clinical, epidemiological findings
and results of complementary exams, based on a descriptive analysis. For this
purpose, 1654 autopsy results carried out between 2008 and 2019 were evaluated and
132 cases were selected in which dogs that presented macroscopic lesions of DMV,
and the animals’ medical records were subsequently evaluated for history and / or
clinical signs and / or complementary exams suggestive of heart disease. The main
alteration found in macroscopy was cardiac valve thickening. It was observed that the
cases had a higher prevalence in mixed breed dogs (SRD), DMV can also affect large
and young dogs, and can be diagnosed in any of the four heart valves. Most did not
have a history and clinical signs suggestive of heart disease, and were not submitted
to an adequate cardiac evaluation, with complementary exams that allowed an early

diagnosis.

Keywords: Canine. Heart disease. Myxomatous degeneration. Autopsy. Mitral.
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1- INTRODUCAO

A doenca mixomatosa valvar (DMV) € caracterizada pela degeneracéo
mixomatosa progressiva da valva, levando ao espessamento do folheto cometido
(MENCIOTTI; BORGARELLI, 2017).

E a cardiopatia crénica de valvas atrioventriculares mais comum em cées, e
apontada como a principal causa de insuficiéncia cardiaca nesta espécie. Essa
afeccdo corresponde a 75% das doencas cardiovasculares em caes, estando
presente em aproximadamente 40% dos caes idosos (CASTRO, 2016; KEENE, 2019).
Tem maior prevaléncia em caes de pequeno porte, machos, que se encontram entre
a idade adulta e senil (HAGGSTROM et al., 2005).

Existem varias denominacdes para a doenca, como esclerose nodular senil
(HELLWIG, 1942), valva frouxa, valvula em paraquedas ou em balédo (BITTAR; SOSA,
1968), protusdo aneurismal (POMERANCE, 1969), sindrome da valva azul
(MCCARTHY e WOLF, 1970), degeneragdo mucoide ateromatosa da valva mitral
(DAVIS et al., 1971), doenca de Barlow, sindrome da cuspide redundante, deficiéncia
fibroelastica (KERN e TUKER,1972), doenga valvular cronica, fibrose valvar crénica
(DAVIES et al.,1978), prolapso mitral e regurgitacdo ou insuficiéncia mitral adquirida
(ETTINGER, 1992; KEENE, 1994), endocardiose (BUCHANAN, 1997), doenca

degenerativa valvar crbénica, doenca mixomatosa valvar crénica (CASTRO, 2016).

A progresséao da doenca dura varios anos, com presenca de longo periodo pré-
clinico, assim alguns caes afetados morrem de outras causas, sem manifestacao
clinica de insuficiéncia cardiaca, sendo um achado importante durante a autopsia
(COSTA; CARVALHO, 2015).

A DMV transforma os folhetos finos e transluzentes em estruturas opacas que
se tornam espessas na sua porcao distal, progredindo para toda a valva, culminando
em espessamento nodular e deformacdo. Em casos mais avancados ocorre 0
prolapso valvar para o atrio, e a degeneracdo da valva pode atingir as cordoalhas
tendineas, em alguns casos pode ocorrer a ruptura das cordoalhas tendineas
(SANTOS, 2014; LU, et. al, 2015).



A valva mitral € a mais acometida, no entanto a valva tricispide também pode
ser afetada, especialmente em associacdo a lesbes na valva mitral e, raramente se
degenera isoladamente (PAGNOZZI; BUTCHER, 2017). As valvas semilunares
também podem ser acometidas, algumas vezes é observado o espessamento das
valvas adrtica e pulmonar em cédes mais velhos, mas raramente causa mais do que
uma insuficiéncia discreta (WARE, 2006; 2015).

Quanto as caracteristicas clinicas, € importante diferenciar doenca cardiaca de
insuficiéncia cardiaca, doenga cardiaca € a presenca de uma anormalidade estrutural
ou do ritmo cardiaco, como é o caso da DMV, mas com a funcéo do coracado ainda
preservada. Com o passar do tempo alguns pacientes podem ter diminuicdo do débito
cardiaco, com isso ocorre ativacdo dos mecanismos compensatoérios, o que leva a
sobrecarga de volume e congestdo, levando a insuficiéncia cardiaca congestiva,

guando os sinais clinicos se fazem presentes (KENEE et al.,2019).
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A apresentacdo clinica da doenca € bastante variavel, desde animais
assintométicos até com edema pulmonar. O principal sinal clinico é a tosse, seguido
de intolerancia ao exercicio, dispneia, taquipneia, sincope e caquexia cardiaca, as
guais pioram com a progressao da doenca (BORGES, et. al.,2016).

A suspeita diagnostica se d& pela auscultacdo cardiaca, onde ocorre a
presenca de sopro sistolico no apice esquerdo, quando a DMV ocorre em valva mitral,
caso contrario, quando ocorre na valva tricuspide, o sopro € audivel no apice direito,
no quarto espaco intercostal (JUNIOR; MORAES, 2009; WARE, 2015; BORGES, et.
al.,2016).

O objetivo deste trabalho foi avaliar retrospectivamente casos de cédes com
doenca mixomatosa valvar diagnosticada na autopsia, quanto a existéncia de
evidéncias clinicas de cardiopatia, e caracterizar os achados patolégicos, clinicos,
epidemioldgicos e resultados de exames complementares, a partir de uma analise

descritiva.



2- REVISAO DE LITERATURA

2.1-ANATOMIA E FISIOLOGIA

O coracéo é responsavel por bombear o sangue para as artérias, por meio de
contragbes ritmadas. Anatomicamente é dividido em quatro camaras, atrio direito
(AD), ventriculo direito (VD), atrio esquerdo (AE) e ventriculo esquerdo (VE). Os dois
atrios e os dois ventriculos sdo separados por septos internos, porém o atrio e o
ventriculo de cada lado tém comunicacao por uma abertura. O coracédo funciona como
duas bombas que trabalham ao mesmo tempo, a bomba direita recebe sangue venoso
do corpo, pelas veias cavas e envia por meio da artéria pulmonar para os pulmdes
para ser oxigenado. A bomba esquerda recebe sangue oxigenado vindo dos pulmdes
pelas veias pulmonares e envia por meio da artéria aorta para todo corpo (DYCE;
SACK; WENSING, 2010; ROCHA et al, 2014).

Para que o sentido do fluxo sanguineo ocorra de maneira adequada durante os
batimentos cardiacos, existem estruturas de origem endotelial, denominadas valvas
cardiacas. Sdo elas: valva adrtica, valva pulmonar, valva mitral e valva triclspide.
(MILLER et. al., 2013; ROCHA et al, 2014). Valvas atrioventriculares saudaveis
permitem aumento de presséo nos ventriculos durante a sistole, de forma semelhante
as valvas semilunares saudaveis, nao possibilitam o fluxo diastélico retrogrado para
os ventriculos, permitindo pressdes diastélicas ventriculares reduzidas. (RUSH;
BONAGURA, 2008).

A valva atrioventricular direita, denominada de tricuspide, fecha o Ostio
atrioventricular direito, e € composta por trés cuspides fixadas no anel fibroso que
circunda a abertura entre atrio e ventriculo. Ja a valva pulmonar € a juncéo de trés
valvulas semilunares que surgem ao redor da margem da abertura da artéria
pulmonar, as cuspides sdo semilunares e cbncavas do lado arterial, mantendo-se
ainda mais juntas, semelhante a valva aodrtica. A valva atrioventricular esquerda,
denominada de bicuspide ou mitral € constituida apenas de duas cuspides, septal e
parietal (DYCE; SACK; WENSING, 2010; VIDORETTI, 2017).

Os folhetos da valvula mitral consistem em quatro camadas, a superficie atrialis
compreende uma camada fina de células endoteliais, sustentada por fibras de
elastina, que minimizam a forgca de cisalhamento no lado do fluxo do folheto,

permitindo que eles sofram estiramento e encurtamento, também ha fibroblastos,



musculo liso e fibras de colageno tipo I, lll, e VI. A camada esponjosa é responsavel
por organizar as forcas mecanicas de compressao dos folhetos, permitindo que as
outras trés camadas se movam em direcdo uma a outra durante a flexao da valvula,
e fornece suporte nutricional, promovendo o movimento do fluido durante a flexéo, é
rica em proteoglicanos e glicosaminoglicanos, fibras de elastina, fibroblastos, células
de Anichkov, laminina, fibronectina e fibras de colageno tipo I, Ill, e VI (FRENCH et
al., 2012; ORTON; LACERDA; MACLEA, 2012; CREMER et al., 2015).

A camada mais grossa da valvula, a fibrosa, fornece a maior parte da
resisténcia a tracao do folheto, pela camada espessa de colageno denso e alinhado
(GHOSHAL, 2000; PAGNOZZI; BUTCHER, 2017). A superficie ventricularis € a mais
fina das camadas, tem fibras de elastina através da valva e fibras de colageno
orientadas circunferencialmente e em pequenas quantidades (FRENCH et al., 2012;
ORTON; LACERDA; MACLEA, 2012; CREMER et al., 2015).

Cada cuspide é fixada por cordoalhas tendineas, que descem para o interior do
ventriculo e se fixam nos musculos papilares que se projetam na parede ventricular,
0 que impede a eversao das cuspides, para o interior do atrio durante a sistole (DYCE
et al., 2004).

Nas valvas atrioventriculares, ambos os folhetos apresentam forma
semicircular. O folheto septal possui um raio de curvatura superior ao do folheto
parietal. A face ventricular da extremidade dos folhetos, onde se ligam as cordas
tendineas, da-se o nome de zona rugosa. Esta é a area em que os folhetos tém
contato entre si durante a sistole, oferecendo uma consisténcia 4spera a palpacéo e
maior opacidade que a restante superficie do folheto, que se apresenta transparente,
brilhante e liso (KITTLESON; KIENLE, 1998).

2.2- ETIOLOGIA

A DMV é caracterizada por uma progressiva degeneracdo mixomatosa dos
folhetos e cordas tendineas constituintes das valvas cardiacas, tendo como
consequéncia um quadro de regurgitacdo valvar, podendo evoluir para insuficiéncia
cardiaca congestiva (BORGARELLI, HAGGSTROM, 2010; FOX, 2012;
HAGGSTROM; KYART; PEDERSEN, 2005; LI et al, 2019; MENCIOTTI;
BORGARELLI, 2017; OLIVAES, 2010; WARE, 2006).



A degeneracdo mixomatosa € um processo distréfico, caracterizada por uma
perda da arquitetura normal da valvula, sem reacdo inflamatéria e com uma
substituicdo da camada fibrosa por um tecido mixomatoso, levando a um
espessamento do folheto (BORGARELLI et al., 2008; MUCHA, 2001).

Acredita-se que a valva se degenere devido ao estresse mecanico dos folhetos
e multiplos estimulos quimicos, causando em longo prazo, mudancas na sua estrutura
histologica (BORGARELLI; BUCHANAN, 2012; HAGGSTROM et al., 2004; WARE,
2015).

A principal caracteristica da degeneracdo mixomatosa € a destruicdo e
desorganizacao da matriz extracelular (MEC), que resulta na transformacéo da célula
intersticial valvar para um fenétipo de miofibroblasto, que tem um grande papel no
processo de degeneracdo. As alteracBes valvares caracteristicas incluem
degeneracdo e desorganizacdo do colageno, fragmentacdo da elastina valvar e
excesso de deposicao de proteoglicanos e glicosaminoglicanos, 0s quais espessam e
enfraquecem o aparelho valvar (AUPPERLE; DISATIAN, 2012; WARE, 2015).

Diferentes mecanismos estdo envolvidos na etiologia da DMV, como fatores
genéticos e hereditarios, endocardites bacterianas e prolapso valvar (HAGGSTROM
et al., 2004; PERDERSEN, 2000).

As citocinas inflamatoérias, e fator de transformacédo do crescimento beta, sdo
importantes contribuintes na fisiopatologia da enfermidade (ARNDT et al, 2009;
OYAMA et al., 2006). Caes acometidos naturalmente por DMV e racas predispostas
a doenca apresentaram maiores concentracfes séricas de serotonina do que caes
saudaveis. Nesta hipétese, a ativacdo de mecanorreceptores de tensdo esta
associada a um aumento local da expressédo da principal enzima sintetizadora de
serotonina, a triptofanohidroxilase 1 (TPH1) e, portanto, a um aumento na producao
autocrina de serotonina ao nivel dos folhetos. (ARNDT et al., 2009; AUPPERLE;
DISATIAN, 2012; LACERDA et al, 2012; CREMER et al, 2015). O aumento do niUmero
de células intersticiais valvares, tem relacdo com a progressdo e a gravidade da
doenca (Han et al., 2008; Lu et al., 2016).



2.3- EPIDEMIOLOGIA

A DMV é a enfermidade cardiaca de maior prevaléncia em cédes, sendo a causa
de mais de 70% das doencas cardiovasculares nesta espécie (WARE, 2015).

A doenca é mais prevalente em racas de pequeno porte do que em racgas de
grande porte (BORGARELLI et al, 2004, WARE, 2015).
As racas mais acometidas sdo Poodle, Schnauzer, Dachshund, Pinscher, Pequinés,
Shih-Tzu, Cocker Spaniel, Chihuahua, Boston Terrier, e cdes sem raca definida (SRD)
(BUCHANAN, 1999; PEDERSEN, 2000; JUNIOR, et al., 2009; WARE, 2015). Algumas
racas de grande porte também sdo acometidas como o Pastor Aleméo, porém a

frequéncia € muito menor (WARE, 2015).

Estudos mostraram a predisposicdo genética hereditaria em racas como
Cavalier King Charles Spaniel e Dachshund, em que a herdabilidade e a gravidade da
doenca tem sido demonstrada (BORGARELLI et al., 2004; WARE, 2006; SWENSON,
2007; ATKINS; HAGGSTROM, 2012).

A ocorréncia é maior entre adultos e idosos, sendo muito baixa em animais
jovens. Observa-se ainda que a ocorréncia € diretamente proporcional a idade
(HAGGSTROM et al., 2004; HAGGSTROM et al., 2005). No entanto, animais da raca
Cavalier King Charles Spaniel sdo predispostos a desenvolver a enfermidade em uma
idade mais jovem (KEENE et al, 2019).

A doenca afeta cerca de 10% dos cées de pequeno porte entre os 5 e os 8
anos, e de 20 a 25% dos cées entre 9 e 12 anos (SISSON; KVART; DARKE,1999).
Segundo um estudo realizado por Haggstrom e colaboradores (2005), no norte da
Europa considera-se que cerca de 75% dos animais com mais de 16 anos se

encontram afetados pela DMV.

Os machos apresentam maior risco de desenvolver a DMV, sendo
aproximadamente 1,5 vezes mais comum em machos do que em fémeas
(HAGGSTROM et al., 2004).

A valva mitral é a mais acometida, e em graus mais intensos. Estima-se que
em 60% dos casos a doenca acometa a valva mitral, em 30% deles acometa a valva

tricispide e mitral ao concomitantemente, e em 10% dos casos afete somente a valva



tricispide, sendo rara sua ocorréncia nas valvas aédrtica e pulmonar (CARLTON;
McGAVIN, 1998; PERIN, 2007; WARE, 2015).

2.4- PATOGENIA

A valva é uma complexa estrutura mecanica e dinamica, capaz de suportar as
tensdes aplicadas a ela durante o processo do ciclo cardiaco. E submetida a flexo,
deformag@es heterogéneas, grandes alteracbes de area, tensédo de cisalhamento, em
resposta a contracdo do miocardio, pressdo transvalvar e fluxo hemodindmico
(SACKS, 2000).

A presenca de um suprimento rico de nervos e fibras musculares lisas
demonstra que a funcdo mecéanica da valva ndo € inteiramente passiva (BLEVINS et
al. 2008; ECKERT et al. 2009; GRANDE- ALLEN; LIAO, 2011; RICHARDS et al.,
2012).

A doenca valvar tem relacdo com uma variedade de genes mecanoativos, tais
como componentes extracelulares, elementos mecanotransdutores e fatores de
transcricdo. Em estado patoldgico, alteracdes valvulares devido a fatores mecanicos
podem regular positivamente a sinalizacdo celular, que resulta na transformacao da
célula intersticial valvar para um fenétipo de miofibroblasto, este por sua vez, pode
resultar na regulacdo positiva das enzimas metaloproteinase e enzimas
colagenoliticas, que podem alterar a matriz extracelular da valvula e levar a patologia
valvar (RICHARDS et al., 2012; BUTCHER; PAGNOZZI, 2017).

As mudancas degenerativas podem ser devido a valva ter pouca capacidade
de manter a tensdo e a alta pressdo sistolica ventricular. Trés fatores podem
influenciar na etiopatogenia da DMV: a friccdo mecénica continua; distdrbios na
pressdo sanguinea, seja hipertensdo arterial ou hipotenséo; e a hipéxia, que pode

estar relacionada a descompressao ou doenca pulmonar crénica (WHITNEY, 1974).

Receptores de serotonina, endotelina ou angiotensina nas membranas
celulares dos fibroblastos nas valvulas, desempenham um papel na fisiopatologia das
lesbes valvares adquiridas. Mediadores metabdlicos, neuro-hormonais ou
inflamatérios sistémicos ou locais, também podem influenciar a progresséo da leséo
valvar (MOW; PEDERSEN, 1999; OYAMA; LEVY, 2010; KENEE et al, 2019).



Na evolucao do processo degenerativo, ocorrem alteragées nos constituintes
celulares, bem como na matriz intercelular do aparelho valvar, o esqueleto de
colageno denso é substituido por tecido frouxo mixomatoso, permitindo a distensao
das valvulas sob pressées hemodinamicamente normais, ocasionando prolapso ou
afrouxamento valvular. (POMERANCE; WHITNEY, 1970).

As lesBes se iniciam com pequenos ndédulos nos bordos livres dos folhetos, que
se tornam placas maiores e coalescentes, que distorcem a estrutura valvar, evoluindo
em direcdo a base, podendo chegar até as cordoalhas tendineas e musculos papilares
(KITTLESON, 1998; BORGARELLI et al., 2004; WARE, 2006; MUCHA, 2007; KENEE
et al, 2019).

Nos estagios iniciais da enfermidade, o alongamento de cordoalhas e a flacidez
do tecido valvar, causam prolapso valvar, sem regurgitacdo. Posteriormente a mal
coaptacdo das bordas livres dos folhetos valvares, gera uma falha de ocluséo do
aparato valvar durante a contracdo, 0 que pode provocar regurgitacdo mitral ou
tricispide, onde parte do volume ejetado pelo ventriculo retorna para o atrio, sendo
este volume pequeno nas fases iniciais da doenca (MUZZI et al., 2000; BORGARELLI
et al. 2004; HAGGSTROM; KVART; PEDERSEN, 2005). Em casos avancados, alguns
folnetos podem se apresentar evidentemente deformados, espessados e
possivelmente retraidos (WARE, 2006).

A regurgitacéo de menor severidade ndo gera alteracdes evidentes no tamanho
e fungéo cardiaca, o volume de regurgitacdo é faciimente acomodado pelo atrio. A
medida que a leséo valvar vai progredindo, o volume de sangue regurgitado aumenta
(HAGGSTROM et al., 2005). O refluxo causado pela insuficiéncia valvar traz uma série
de alteracbes cardiovasculares, como mudanca de presséo arterial e volume, que tem
relacgdo com a sobrecarga volumétrica no lado afetado (MUCHA, 2001). A
regurgitacdo promove a dilatacdo do anel valvar, do atrio e do ventriculo do lado
acometido (WARE, 2006).

2.5- SINAIS CLINICOS

A presenca da lesdo patologica na valva cardiaca, ndo significa que
necessariamente ird desenvolver insuficiéncia valvar significativa ou sinais de
insuficiéncia cardiaca, a DMV pode ndo gerar nenhum sinal clinico durante vérios

anos, e alguns cdes nunca chegam a apresentar nenhum sinal da enfermidade,



portanto a DMV de grau leve a moderado, normalmente ndo estd associada a
manifestacdes clinicas (WARE, 2003; KENEE et al, 2019).

Em alguns casos de DMV, os caes podem ir a 6bito devido a outras condicdes
patoldégicas comuns que ocorrem em idosos, e sdo muitas vezes fatais, portanto a
DMV pode ou néo influenciar o curso da vida do céo afetado (WARE, 2003; KENEE
et al, 2019).

Com a progressao da DMV € que se torna evidente o sopro cardiaco durante o
exame fisico (MUZZI et al., 2000). Em cé&es, normalmente a enfermidade é lenta, mas
com progressao um pouco imprevisivel, de maneira que o0 sopro cardiaco é
identificado anos antes do inicio clinico da insuficiéncia cardiaca. De outra forma,
guando a DMV afeta cées de racas grandes, a evolucédo da enfermidade parece ser
mais rapida do que visto em cées de racas pequenas (ATKINS et al., 2009).

Quando o débito cardiaco é ineficiente e ha queda da presséo arterial, devido
a regurgitacdo sanguinea causada pela insuficiéncia valvar, ocorre a ativacdo dos
mecanismos compensatoérios, que incluem o sistema nervoso autbnomo simpatico e
0 sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), os quais contribuem para a
manutencdo do débito cardiaco e volemia, para dessa forma compensar a
deterioragdo da funcdo cardiaca (PEREIRA; CAMACHO; MORAIS, 2005; KYART,
2002; SISSON, 2010).

A ativacdo do sistema nervoso autbnomo simpatico ocasiona a liberacéo de
catecolaminas e, dessa forma, o coracdo responde aos estimulos inotrépico e
cronotropico acionados, com o aumento da frequéncia cardiaca e da contratilidade,
no entanto, em processos cronicos como a insuficiéncia cardiaca, ha evidente
elevacdo da pré-carga, o que faz piorar o quadro de congestdo venosa (SISSON,
2010).

O SRAA ¢é ativado tardiamente a partir do estimulo de receptores al
adrenérgicos, pela diminuicdo da perfusdo renal e pela reducdo de reabsorcédo de
sédio pelos tubulos renais. Como consequéncia, ocorre aumento significativo na pré
e pos-carga em decorréncia da retencao de sodio e agua, devido a aldosterona e da
vasoconstricdo ativada pela angiotensina, o que favorece a perfusdo tecidual
(PEREIRA; CAMACHO; MORAIS, 2005; KYART, 2002; HAGGSTROM et al., 2004;
BERNAY et al., 2010).

Porém, a ativacdo desses mecanismos a longo prazo, provoca efeitos

deletérios, ocasiona alteracOes sistémicas consideraveis, como o remodelamento
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cardiaco e vascular, acelerando a progresséo da insuficiéncia cardiaca, portanto, os
efeitos benéficos sdo menores do que os efeitos prejudiciais da ativacdo desses
mecanismos (SISSON, 2004; BERNAY et al., 2010; SISSON, 2010).

As alteracbes proporcionadas pela ativagdo do sistema nervoso autbnomo
simpético a longo prazo, afetam diretamente a fung¢do cardiaca, pois promovem o
aumento da pés-carga por meio de maior esforco cardiaco, requerendo uma maior
demanda por oxigénio por parte do miocardio, e assim contribuindo para a ocorréncia
de dano celular e fibrose miocéardica, predispondo o animal a apresentar arritmias
cardiacas (WARE, 2006).

Nos casos de DVM em mitral, pode haver um aumento atrial esquerdo, antes
de aparecer qualquer manifestacdo de insuficiéncia cardiaca. A velocidade com que
a regurgitagcdo piora, bem como o grau de distensdo atrial e de contratilidade
ventricular, influencia a capacidade de tolerancia do animal a doenca (WARE, 2006).

Devido a retencao excessiva de volume causada pela acédo da aldosterona e
do ADH, ha acumulo de liquidos, ocasionando edema pulmonar, edema em membros,
ascite, congestao e efusdes (PEREIRA; CAMACHO; MORAIS, 2005; KYART, 2002).

A vasoconstricdo cronica causada pela angiotensina leva a um aumento da
pds-carga do coragdo, reduz o débito cardiaco além de proporcionar um maior refluxo
valvar. Alguns sinais decorrentes disso sédo cansaco facil, intolerancia ao exercicio,
taquipneia e taquicardia (KYART, 2002).

O principal sinal clinico é a tosse, apesar de ndo se tratar de um sinal especifico
de cardiopatia. Ela ocorre devido ao severo remodelamento do AE, que eleva e
pressiona o brénquio principal esquerdo, pelo edema da mucosa das vias
respiratorias, pela pressdo do fluido intersticial nas vias aéreas, pela producéo
excessiva de muco bronquial, ou ainda, pela combinacdo destes fatores
(HAGGSTROM et al., 2005; MUZZI, 2009; PETRIC, 2015).

Isso gera um desconforto aos cées, sobretudo durante a noite, tendo
preferéncia em se manter em decubito esternal ou apresentando posicéo ortopneica,
devido a dificuldade respiratoria, se mantendo a maior parte do tempo em estacao e
restringindo a atividade fisica ao minimo necessario (HAGGSTROM et al., 2005).

Pode ocorrer sincope, relacionada a taquiarritmias, sendo de caracteristicas
semelhantes as das sincopes vasovagais. Outra justificativa para as sincopes pode
ser a associacao de tosse ao exercicio fisico e hipertensédo pulmonar (HAGGSTROM
et al., 2005).
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Outros sintomas comuns sao a falta de apetite, que pode estar presente em
Varios graus, e a caquexia, poréem a perda de peso € mascarada pelo edema e
retencao de liquido (HAGGSTROM et al., 2005; RUSH; BONAGURA, 2008).

Os sinais de insuficiéncia da valva mitral s&o, tosse, edema pulmonar, dispneia,
cianose, tempo de perfusdo capilar acima de dois segundos e mucosas palidas
(KITTLESON, 1998).

Os sinais carateristicos da regurgitacdo da valva tricuspide séo, ascite, efusao
pleural, hepatomegalia, esplenomegalia, pulso venoso jugular. Sinais gastrointestinais
podem acompanhar a congestao esplénica (WARE, 2003).

Esses sinais vao se agravando conforme a progressdao da doenca. A
descompensacdo aguda acompanhada de edema pulmonar fulminante ou fibrilacdo
ventricular, pode levar a morte subita (RUSH; BONAGURA, 2008; HAGGSTROM al.,
2005; WARE, 2003).

Ao exame fisico, o sopro cardiaco € o achado clinico mais precoce, sendo mais
facilmente auscultado no apice cardiaco esquerdo, pode ser auscultado arritmia
cardiaca. A auscultacdo pulmonar, os ruidos podem estar normais ou revelar
crepitacdes difusas, dependendo do estagio da doenga e do grau de edema pulmonar
(KITTLESON, 1998; PEDERSEN, 2000).

2.5.1 Classificagéo da Insuficiéncia Cardiaca

Em 2009 o consenso do Colégio Americano de Medicina Veterinaria Interna
(ACVIM), adaptou um sistema de estadiamento da doenca cardiaca e insuficiéncia
cardiaca, o qual vincula a gravidade das altera¢c6es morfolégicas e sintomas, para a
terapia adequada a cada estagio. De acordo com essa abordagem, € esperado os
pacientes avancem de um estagio para o estagio seguinte, a menos que a progressao
da cardiopatia seja modificada pelo tratamento corretivo, como cirurgia. Esse sistema
de classificagdo para degeneracdo mixomatosa da valva mitral (DMVM), demonstra

guatro estagios basicos da cardiopatia e insuficiéncia cardiaca (KENEE et al., 2019).

O estagio A inclui caes com alto risco de desenvolver doencas cardiacas, mas
gue atualmente ndo tém desordem estrutural identificavel do coracdo, como o Cavalier
King Charles Spaniel ou outra raca predisposta, porém ndo apresenta sopro cardiaco
(KENEE et al., 2019).
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O estagio B inclui cades com doenga cardiaca estrutural, por exemplo, o sopro
de regurgitacdo valvar mitral, acompanhado de algumas alteracdes patologicas
valvares, mas que nao apresentam sinais clinicos causados por insuficiéncia cardiaca.
O estagio B é subdividido em B1 e B2. O estagio B1 inclui cdes sem sinais clinicos,
gue nao apresentam sinais radiograficos ou evidéncias ecocardiograficas de
remodelacdo cardiaca em resposta a DMVM, ou aqueles em que o remodelamento
do coracéo esta presente, mas ndo o suficiente para determinar que o tratamento é
garantido. O estagio B2 inclui cdes assintométicos, em grau mais avan¢ado de
regurgitacao valvar de mitral, o que se torna grave hemodinamicamente a longo prazo
e pode causar achados radiograficos e ecocardiograficos de aumento atrial e
ventricular esquerdo (KENEE et al., 2019).

O estagio C inclui caes com sinais clinicos atuais ou passados de insuficiéncia
cardiaca causada por DMVM. O estagio C é subdividido em C1, que sédo os animais
gue apresentam sintomas de insuficiéncia cardiaca aguda, secundarias ao prolapso
valvar ou DMVM, e necessitam de tratamento hospitalar imediato, e C2, que inclui os
animais que apresentam sinais clinicos de ICC, que podem ser tratados em casa
(KENEE et al., 2019).

O estégio D inclui cdes com DMVM em estagio terminal, nos quais 0s sinais
clinicos de insuficiéncia cardiaca séo refratdrios ao tratamento padrdo. Esses
pacientes precisam de tratamento avancado ou especializado, e estratégias de terapia
para permanecerem clinicamente estaveis com a enfermidade (KENEE et al., 2019).
Assim como o estagio C, também é subdividido em dois estagios, o D1 que inclui os
cées necessitam de hospitalizacdo, devido a gravidade dos sinais clinicos, e D2, que
sdo o0s caes que ja desenvolveram sintomas graves de ICC, e ja passaram pelo
tratamento hospitalar, com melhora significativa do quadro, sendo encaminhados para

o tratamento em casa, com medicacgdes por via oral (KENEE et al., 2009).

2.6 DIAGNOSTICO

Os exames complementares sdo utilizados para auxiliar no diagnostico de
cardiopatias, e classificacdo do paciente dentre os estagios da insuficiéncia cardiaca

(ICC). Em estagios iniciais da cardiopatia, o diagnéstico da DMVM néo é simples
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(MORAIS 2004; HAGGSTROM et al.,, 2004). Alguns exames sao utilizados para
situacbes mais especificas e nao oferecem informacdes a respeito da funcao
cardiaca, no entanto outros avaliam apenas a funcéo cardiaca. E importante avaliar a
origem do sopro cardiaco, pela combinacdo do histdrico, exame fisico, e exames
complementares como a radiografia, eletrocardiografia, ecocardiografia e exames
laboratoriais (MORAIS 2004).

2.6.1 Radiografia

A radiografia toracica € um importante exame em pacientes com suspeita de
cardiopatia, com o intuito de avaliar os efeitos hemodinamicos e compensatérios no
coracdo, e pode ser util para determinar a causa da ICC, associado ao exame fisico,
sendo um meio de diagndstico diferencial de sinais respiratérios, como tosse e
dispneia (MORAIS 2004; BONAGURA; SAMII, 2008).

Na radiografia avalia-se o formato e o tamanho do coracdo, brbnquios
principais, 0s vasos e parénquima pulmonares. Deve-se obter uma imagem na
projecédo latero lateral (LL), e outra dorsoventral (DV) ou ventrodorsal (VD), sendo a
VD a que garante melhor definicdo (HAGGSTROM et al., 2005; WARE, 2015). Ainda,
pode ser realizada uma projecdo radiogréfica adicional, com o cao em decubito
esternal, com extensdo dorsal da cabeca e do pescoco, e a incidéncia do feixe de
raios X tangencial a entrada do térax. Esta proje¢éo é utilizada em alguns casos para
o diagnostico de colapso traqueal, um dos principais diagnosticos diferenciais para
sinal clinico de tosse (KEALY et al., 2012; ALEXANDER, 2013; COELHO et al., 2014).

As alteracbes radiograficas caracteristicas em cdes com DMVM, incluem
aumento do AE, a medida que o lado esquerdo do coracdo aumenta de tamanho,
ocorre a elevacado dorsal da por¢éo caudal da traqueia e carina, e deslocamento dorsal
do brénquio principal esquerdo. Na projecdo DV ou VD, pode observar o
arredondamento da zona cranial esquerda ou direita, dependendo do lado da
insuficiéncia valvar. Com a progressao da ICC, pode observar sinais de edema
pulmonar intersticial e alveolar (HAGGSTROM et al., 2005; GARNCARZ et al., 2013).

Segundo SOARES (2005) céaes com insuficiéncia valvar leve ndo apresentam

anormalidades radiograficas na silhueta cardiaca, no entanto, dentre os caes com
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insuficiéncia valvar moderada ou grave, 85,7% apresentaram cardiomegalia nas

radiografias toracicas (figura 1).

Devido a grande variedade de conformagdes toracicas, a raca é um fator que
interfere na comparacao da silhueta cardiaca, cdes mais baixos, como o Schnauzer
Miniatura e cdes com uma grande massa muscular, como Rottweillers e Bull Mastiffs,
podem ter aparéncia cardiaca com aspecto aumentado. (BAHR, 2010; AZEVEDO,
2015).

A silhueta cardiaca € composta por outros tecidos além do coracéo, o pericardio
parietal, qualquer fluido ou tecido no espaco pericardico, qualquer tecido ou fluido no
mediastino que estéo adjacentes ao coragao, irdo contribuir para o tamanho e formato
total da silhueta cardiaca, dessa forma, em caes obesos, pode-se sugerir
erroneamente cardiomegalia, devido a gordura pericardica contribuindo para o
aumento do coracdo (BORGES et al., 2016).

Ja em cées com até 90 dias de idade, o coracdo demonstra ser mais globoso
e arredondado, e relativamente maior em relagdo ao tamanho do térax, quando

comparados a animais adultos (BANON, 2012).

A escala vertebral do coragéo (vertebral heart system - VHS), é o método mais
objetivo para avaliacdo da silhueta cardiaca, desenvolvido por Buchanan e Blicheler
(1995). Consiste em medir dois eixos: um eixo longo, como uma linha que se estende
da base do coracdo, na regido da carina, até o maior eixo cardiaco, na regido do apice
do coracgdo; e um eixo curto, que compreende a largura maxima observada no eixo
craniocaudal do coracdo, perpendicularmente ao eixo longo. Ambos 0s eixos sdo
reposicionados ao longo das vértebras toracicas, a partir do aspecto cranial da quarta
vértebra toracica. Registra-se entdo a soma do numero de vértebras correspondentes
aos dois eixos (ZAHABPOUR, 2016).

O valor sugerido como limite superior na maioria das racas para um tamanho
normal de silhueta cardiaca, € VHS igual ou menor a 10,5 vértebras (MENDES, 2015;
CASTRO, 2010). Embora o VHS seja um método eficiente, ndo permite a identificacdo
de quais camaras cardiacas estdo aumentadas, uma vez que o eixo menor do coracao
inclui tanto camaras direitas quanto esquerdas (MENDES, 2015; CASTRO, 2010).
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Figura 1-lmagem radiogréfica toracica de canino adulto portador de doenca
mixomatosa valvar de mitral e tricispide, com edema pulmonar de origem
cardiogénica. (A) Projecao latero lateral, com aumento de atrio direito e ventriculo
direito, com deslocamento dorsal da traquéia e compressdo do segmento terminal
traqueal (seta). (B) Projecdo VD, notar acentuado aumento da silhueta cardiaca
esquerda e direita, sendo mais evidente em topografia de atrio esquerdo (*). Nas
imagens A e B, os campos pulmonares apresentam padrdo radiogréafico intersticial
focal, mais evidente em lobo pulmonar caudal direito e esquerda.

Fonte: Dr2 Ariane Marquez Mazini. In: PETRUS, 2020

2.6.2 Ecocardiograma

Muitos cdes acometidos por doenca valvar grau leve, podem néo apresentar
um sopro audivel, e, portanto, o ecocardiograma auxilia no diagndstico definitivo
(PEDERSEN et al.,1999). O exame ecocardiografico € muito Util e se tornou padrao
ouro para o diagnostico de cardiopatias. Permite a visualizagao das estruturas internas
do coragéo, assim como quantificar suas funcdes, o que possibilita caracterizar o
estagio da DMV em leve, moderada e grave, proporciona a distingdo da morfologia e
movimentacéo das valvulas, a gravidade da regurgitacéo, e dos efeitos secundarios,
tais como disfungdo ventricular esquerda, aumento do AE e hipertenséo pulmonar,
oportunizando um tratamento e prognostico mais precisos (MARTINS, 2008; SOARES
et al., 2005).

O ecocardiograma permite confirmar a fonte do sopro cardiaco, exclui outras

cardiopatias que se assemelham a DMV, como cardiomiopatia dilatada,
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cardiomiopatia hipertréfica ou neoplasias e anomalias. (BORGES et al., 2016;
BURCHELL; SCHOEMAN, 2016).

O aumento atrial esquerdo € o indicador independente mais confiavel para
avaliar a progressao cardiaca da doenca em cdaes com DMVM. O risco de ICC
aumenta conforme aumenta o tamanho do AE (BORGARELLI; HAGGSTROM, 2010;
RISHNIW; ERB, 2000).

As dimensbes do AE podem ser mensuradas usando varias técnicas
ecocardiograficas (RISHNIW; ERB, 2000; WESSELOWSKI et al., 2014). A avaliacao
mais comum da dimensdao do AE, é a padronizacao do diametro do AE para o tamanho
corporal do animal, através da medida do didmetro da raiz da aorta (Ao), e calculo da
relacdo AE: Ao. Ha a avaliacdo volumétrica do AE, que leva em conta diferentes
alteracOes ecocardiograficas, sendo uma avaliacdo mais abrangente do tamanho do
AE. Também existe o método do comprimento da area do plano 2D, para determinar
0 volume do AE (WESSELOWSKI et al., 2014; HOLLMER, 2017), e a ecocardiografia
transtorécica tridimensional em tempo real (TIDHOLM, 2010). Para uma melhor
avaliacdo do AE, deve se considerar todas as fases da funcéo atrial durante o ciclo
cardiaco (RISHNIW; ERB, 2000; DICKSON et al., 2016).

A medida da raiz da aorta e o célculo da relacdo com tamanho do AE, é
indicador de aumento da pressao intra-atrial, apresenta a grande vantagem de nao
depender da variacao do peso dos pacientes, e permitir avaliacdo do AE em qualquer
individuo (RISHNIW; ERB, 2000; BORGARELLI et al., 2008). Quando essa relacéo é
maior que 1.5 € indicativa de aumento atrial, essa dimensdo aumenta de acordo com
a classe funcional da ICC, retratando a sobrecarga de volume e o aumento da presséao
de enchimento ventricular esquerdo (BORGENHAGEN et al., 1977; HANSSON et al.,
2002; HAGGSTROM et al., 2008; LJUNGVALL et al., 2013) . E o indice mais
interessante em nivel de diagndstico, prognostico e monitorizacdo do tratamento, de
tal forma que n&do se recomenda iniciar com o tratamento, enquanto o animal
permanecer assintomatico e a relagdo AE/Ao se mantiver dentro do intervalo
considerado normal (<1.6) (CHETBOUL et al., 1999).

A partir do modo M, obtém imagens das dimensd@es internas do VE no fim da
diastole e sistole, realiza medidas da espessura de suas paredes, e do septo

interventricular, sendo essas determinadas na altura das cordas tendineas. A vista
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paraesternal direita do eixo longo, é indicada para avaliar o volume do VE. O septo e
a parede do VE normalmente se movem um em direcdo ao outro durante a sistole.
Pode ocorrer movimentacao paradoxal do septo, na qual o septo pode se mover para
longe da parede do VE e em dire¢do ao transdutor na sistole, isso ocorre em casos
de sobrecarga de volume e/ou pressao do VE (WARE, 2015).

A fracdo de encurtamento (FE) é utilizada para estimar a funcéo do VE. A fracédo
de encurtamento é a porcentagem de alteracdo da dimenséo do VE entre a didstole e
a sistole (WARE, 2015). Esse indice, que € tomado durante a fase de eje¢éo cardiaca,
tem a limitacdo de ser dependente da condicdo de carga ventricular. Por exemplo,
uma poés-carga reduzida do VE, facilita a saida do sangue pelo VE, e portanto,
observa-se menor dimenséo no fim da sistole e maior FE, isso ocorre em insuficiéncia
mitral, defeito de septo ventricular ou vasodilatacdo periférica. No entanto, FE
aumentada é comum em pacientes com regurgitacdo mitral grave. Anormalidades de
movimentacdo de regides de parede e arritmias também podem interferir na FE
(WARE, 2015).

O uso do indice calculado de volume sistdlico final (ICVSF), é uma forma mais
precisa de acessar a contratilidade miocardica em casos de regurgitacdo mitral nos
cées. Esse indice compara o tamanho ventricular apos a ejecdo com o tamanho do
corpo e ndo com o tamanho dilatado do ventriculo no fim da diastole. O tamanho
corporal, a raca, e o treinamento de resisténcia influéncia nas medidas

ecocardiograficas, afetando os parametros mensurados (WARE, 2015).

A direcdo e a velocidade do fluxo sanguineo sdo mostradas na ecocardiografia
por Doppler. Séo utilizados varios tipos de ecocardiografia por Doppler, incluindo onda
de pulso, onda continua e mapeamento do fluxo por cor. Aplica¢des clinicas incluem
a identificacdo de anormalidade na direcdo do fluxo, turbuléncia e aumento de
velocidade. Isso permite detectar e quantificar insuficiéncias valvulares, lesbes
obstrutivas e desvios cardiacos, como também, avaliar o débito cardiaco e outros
indicadores da funcéo sistdlica, assim como indices de Doppler para funcéo diastélica
(WARE, 2015).

Em cdes com DMVM, com contratilidade preservada, a velocidade do fluxo
regurgitante € aproximadamente de 5 a 6 m/seg. No entanto esta velocidade pode

estar aumentada em pacientes com hipertensao sistémica ou diminuida em casos de
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hipotensdo, pressdo atrial esquerda elevada ou insuficiéncia miocardica
(HAGGSTROM et al.,, 2005). A semiquantificacdo do grau de severidade da
regurgitacdo faz-se de modo aproximado através da observacdo da dimensdo,
extensao e configuracdo do fluxo regurgitante em modo Doppler Cor, classificando-se
este em ligeiro, moderado ou severo (MOISE; FOX, 1999).

Um método mais recente, que comeca agora a ser testado e validado na
guantificacdo da fracdo sanguinea regurgitante, foi denominado PISA (Proximal
Isovelocity Surface Area) (OYAMA, 2004). Esta técnica assenta no pressuposto de
gue, na presenca de regurgitacdo mitral por insuficiéncia da valva, o sangue se dirige
do VE para o AE através do orificio atrioventricular a uma velocidade crescente,
durante o periodo de sistole ventricular. A velocidade atingida dependera da distancia
percorrida pelo sangue até que este atinja o AE. Deste modo pode definir-se o raio do

refluxo desde o orificio da mitral até a sua extremidade distal. (GOUNI et al., 2007).

A vista apical esquerda das quatro camaras garante um alinhamento 6timo para
a avaliacdo da velocidade do fluxo de entrada; a vista do eixo curto cranial esquerdo,
em geral, € melhor para o fluxo de entrada da tricispide. A onda E é formada pelo
fluxo diastdlico normal através da valva mitral e da valva tricispide, e consiste em um
sinal inicial de velocidade maior durante a fase de enchimento ventricular rapido,
adicionada a pressdo exercida pelo sangue que esta no atrio, a onda A é a
representacdo da velocidade e direcdo das hemécias que sdo impulsionadas ao
ventriculo pela contracéo atrial, um sinal de menor velocidade. Estes dados conferem
0 parametro diastolico e permite quantificar se a dilatacao ventricular esta ocorrendo
normalmente ou se ha algum disturbio presente (COSTA; LIMA, 2015; WARE, 2015).

Na leséo valvular observam-se os folhetos espessados e hiperecogénicos, e o
espessamento pode ser do tipo uniforme, difuso, nodular ou irregular, conforme a
figura 2. Em casos mais avancados pode ocorrer ruptura de cordas tendineas, a
parede livre e 0 septo apresentam hipertrofia e fracdo de encurtamento aumentada,
podendo ocorrer disfungao sistdlica e diastdlica (BORGARELLI; HAGGSTROM, 2010;
BOON, 1998; KIENLE; THOMAS, 2004).
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Figura 2- (A)lmagem ecocardiografica bidimensional de um canino, macho, SRD, 11
anos. Doenca mixomatosa valvar mitral. Nessa visdo corte apical quatro camaras, 0s
folhetos mitrais, de aparéncia mais espessa, podem ser observados (seta).
(B)Ecocardiograma com Doppler no modo color, mostrando o refluxo valvar

turbilhonado (seta).
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Fonte:lmagem cedida pelo Dr. Weslem Garcia Suhett, 2020.

2.6.3 Eletrocardiograma

O eletrocardiograma é um exame utilizado para avaliacao do ritmo cardiaco, no
diagndstico de arritmias cardiacas, e oferece informacdes indiretas sobre a funcao
cardiaca. No entanto € um exame pouco sensivel no diagnéstico de cardiomegalia,
ICC ou edema pulmonar (HAGGSTROM et al., 2005; PAKKANEN et al.,, 2012,
VIDORETTI, 2017).

Pode sugerir alteracbes de sobrecarga atrial e ventricular. Em animais com
DMVM, com uma dilatacao significativa do AE, a onda P apresenta se com duragao
aumentada, em animais com sobrecarga de AD a onda P apresenta se com amplitude
aumentada, que sugere sobrecarga atrial. Quando ocorre 0 aumento ventricular
esquerdo significativo, o complexo QRS se apresenta com dura¢gdo aumentada, que
sugere sobrecarga ventricular esquerda, a onda R de amplitude aumentada esta
relacionada a sobrecarga de ventriculo direito, isso acontece nas derivagdes I, 1l e
avF, o que evidencia que é necessario despolarizar uma maior massa do coracao.

AlteracBes nao especificas do segmento ST e onda T, sugere a presenca de
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hipertrofia, hipoxia ou alteracdes eletroliticas. As extra-sistoles supraventriculares sdo
normais nos caes afetados por DMVM, em casos mais graves pode ocorrer fibrilagdo
atrial. No entanto, o exame eletrocardiografico ndo permite concluir qual a causa de
tais alteracbes (SISSON et al., 1999; HAGGSTROM et al., 2005; PAKKANEN et al.,
2012).

2.7 PATOLOGIA
2.7.1 Avaliacao do coracao a autopsia

O coracao deve ser separado dos pulmdes pela dissecacéo entre o AE e as
veias pulmonares e 0 AD e a veia cava, a aorta descendente e tronco pulmonar, a
aorta e a veia cava devem ser seccionadas a 1-3 cm do seu ponto de origem no
coragao (LIU, 1992; BISHOP, 1999).

Deve-se avaliar o pericardio e a cavidade pericardica. Segurar a base do
coracao, e incisar o pericardio e 0s principais vasos, artéria pulmonar e aorta a medida
gue se estendem pelo pericardio, entdo remove-se todo 0 sangue e em seguida pesa-
se o0 coragéo (BASSO, 2017; KING, 2013).

Abrir o AD da veia cava inferior até o apice da auricula, continuar a incisao,
seguindo o septo interventricular, no AD. Abrir o0 AE entre as veias pulmonares
superiores em sentido ao apéndice atrial. Deve avaliar as cavidades atriais e 0 septo

interatrial, e verificar se o forame oval esta integro (BASSO, 2017; KING, 2013).

O tronco pulmonar deve ser seccionado longitudinalmente, estendendo-se a
incisdo pelo ventriculo direito, apice cardiaco, parede ventricular dorsal e parede
dorsal do AD até a veia cava caudal, ndo deve ser cortar musculos papilares, cordas
tendineas ou a valva tricuspide e a veia cava cranial. Verificar a valva semilunar, a
valva tricuspide, a integridade dos musculos papilares, cordas tendineas, os orificios
da veia cava cranial, a veia cava caudal, e o seio coronario (BASSO, 2017; KING,
2013).

Na sequéncia, deve se abrir o ventriculo esquerdo com uma incisdo reta no
apice e depois em direcao anterior até a aorta e, posteriormente, para o AE, ndo cortar
0s musculos papilares, as cordas tendineas e os folhetos da valva mitral. Verificar a
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valva mitral, a integridade dos musculos papilares, cordas tendineas e veias
pulmonares (BASSO, 2017, KING, 2013; LIU, 1992).
Para abrir a aorta, inserir o bisturi sob a cuspide septal da valva mitral, inspecionar a
aorta, a artéria pulmonar, as artérias coronarias esquerda, as valvas semilunares da
aorta (KING, 2013).

Realizar um corte transversal completo, no eixo curto do coracdo, na regiao
ventricular média, na sequéncia fazer cortes transversais mais paralelos no ventriculo,
com o intervalo de 1 cm do apice cardiaco, avaliar criteriosamente essas fatias, em
busca de alteracGes na superficie do miocéardio e do endocardio, das cavidades dos
ventriculos. Avaliar a espessura da parede do endocéardio, com medi¢cdes da parede
livre de cavidade média do ventriculo esquerdo e direito e 0 septo interventricular.
Dissecar o restante dos ventriculos direito e esquerdo na metade basal do coracéo,
na direcéo do fluxo sanguineo (BASSO, 2017).

Apés estes procedimentos, o coracao deve ser lavado sob agua corrente, para
a remocdo dos coagulos sanguineos que possam estar no interior das camaras
cardiacas, na sequéncia deve ser fixado em solucdo de formol tamponado a 10%,
durante 24 horas (BISHOP, 1999).

2.7.2 Macroscopia

Em casos de DMVM leve a moderada, principalmente quando o cdo nao
apresenta sinais de insuficiéncia valvular, as alteracdes macroscépicas podem nao
ser notadas (HAGGSTROM et al., 2005). Na maioria das vezes apenas 0s caes que
sdo acometidos gravemente de DMVM passam por autopsia, e S0 nesses casos que
as alteracbes macroscopicas aparecem de forma mais nitida (HAGGSTROM et al.,
2004).

As lesbes macroscopicas iniciais sao, pequenos nodulos nas margens livres da
valva, de consisténcia firme, com superficie brilhante e lisa, de coloracéo
esbranquicada. As cuspides valvares estdo distorcidas, espessadas e com suas
dimensbes diminuidas, podendo estar prolapsadas em direcdo ao AE e com
alongamento da zona rugosa valvar, também se apresentam opacas, brancas ou
reluzentes (KOGURE,1980; COELHO, 2002; SANTOS; ALESSI, 2010; BALDO et al.,
2011; ZIEGLER, 2018).
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As alteracdes da estrutura valvar tém inicio nas areas de aposi¢ao das cuspides
e tornam-se mais pronunciadas nas zonas de insercao das cordas tendineas, mas na
base dos folhetos valvares também podem ser notadas. Nas zonas afetadas notam
se espessamento do tipo placa de ndédulos disseminados. Pode ocorrer o
abaulamento da extremidade dos folhetos no sentido do AE (COBB, 1998;
HAGGSTROM et al., 2005).

Com a evolucdo da enfermidade, suas extremidades livres se tornam
espessadas e irregulares, e as lesbes se estendem a outras regides da valva, no
mesmo folheto valvular pode ter areas de aspecto normal e outras gravemente
afetadas. Em estagios muito avancados, pode haver retracdo das cuspides e
cordoalhas tendineas, e espessamento, devido a fibrose secundaria. As cuspides
podem sofrer ruptura, ocasionando prolapso total para o interior do atrio a cada
movimento sistélico, podem ocorrer também pequenas rupturas da superficie valvar
(CORCORAN et al., 2004; HAGGSTROM et al., 2005).

As les@es arterioscleroticas e fibréticas dos musculos papilares, significam uma
disfuncéo de todo o complexo valvar, e dessa forma, contribuem para a progressao
da enfermidade (FALK et al., 2006).

A DMVM foi classificada em 4 graus, baseado no grau de espessamento da
nodularidade da valva e sua deformidade. O grau 1 tem poucos nodulos pequenos
com areas de opacidade difusas na valvula proximal. O grau 2 apresenta
espessamento da mitral, nédulos brancos acinzentados maiores e opacidade difusa,
mas sem alteracdes nas cordoalhas tendineas. No grau 3, o espessamento nodular é
grave, o que tende a se unir e se estender até as cordoalhas tendineas, ja pode estar
presente uma insuficiéncia valvar. No grau 4 as valvulas tém uma disposi¢éo de baléo,
as cordoalhas tendineas estdo espessadas e em alguns casos rompidas, a
insuficiéncia valvar esta presente. Uma valva mitral pode ser acometida por diferentes
graus ao mesmo tempo (BORGARELLI; BUCHANAN, 2012; FRENCH et al., 2012,
CREMER et al., 2015; OROZCO; ANGEL; PINTO, 2019).

Em casos avan¢ados de DMVM, no coracao, observa-se o desenvolvimento de
hipertrofia ventricular excéntrica e a dilatacdo do atrio. Na parede do atrio séo
observadas lesdes na regido onde o refluxo de sangue sistolico se faz mais acentuado
(lesbes de jato) (SISSON et al.,1999; HAGGSTROM et al., 2005)
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2.7.3 Microscopia

Para o exame microscopico do coracao, deve se colher uma fatia transversal
dos ventriculos, que inclui a parede livre do ventriculo esquerdo, septo ventricular, e
a parede livre do ventriculo direito, bem como a via de saida do ventriculo direito. As
secdes miocardicas do ventriculo esquerdo devem conter os muasculos papilares.
Além disso, uma parte de cada atrio e qualquer outra area com anormalidade
macroscopica deve ser coletada, junto com o tecido valvular, pericardio e aorta
(BASSO, 2017).

Microscopicamente, a camada esponjosa da valvula é substituida por um tecido
conjuntivo mixomatoso frouxo (figura 3), composto de células estreladas amplamente
separadas, em uma substancia basofilica, composta de mucopolissacarideos, acido
hialurénico, e sulfato de condroitina. A camada fibrosa periférica da valvula, sofre
degeneracéo hialina, ruptura, manifesta proliferacdo do endotélio suprajacente e por
fim, desaparece (ZIEGLER, 2018).

Ocorre a degeneracdo da camada de tecido conjuntivo da valva acometida,
devido a perda, destruicdo e desorganizacdo da matriz de colageno, conforme a figura
4. Podemos ter a deposicao de colageno frouxo em algumas areas e denso em outras
areas, e devido a esse acumulo de colageno ocorre o espessamento da cuspide
(COBB, 1998; ZIEGLER, 2018).

O espessamento da camada endotelial, ocorre devido a excessiva deposicao
de glicosaminoglicanos e outros mucopolissacarideos. Na matriz subendotelial
exposta, observam-se eritrécitos, leucocitos ou ainda plaguetas aderentes ao
colageno e a elastina, podemos observar a presenca de infiltrado inflamatério
mononuclear, como linfécitos e macréfagos, de maneira focal (COBB, 1998;
CORCORAN et al., 2004).

Foi descrito que acontece uma alteracdo fenotipica das células intersticiais
valvulares, dessa maneira, tem um maior nimero de células do tipo muscular liso e
miofibroblastos nas zonas acometidas das valvas, em substituicdo dos fibroblastos
normais (BLACK et al., 2005).
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Figura 3- Imagem de microscopia de um canino, demonstrando a substituicdo parcial
do tecido valvular por tecido conjuntivo mixomatoso frouxo (seta), com areas de matriz
pré-condroide (*), causando o espessamento nodular da valvula na coloracdo de

hematoxilina e eosina.

Fonte: Imagem cedida pelo Laboratério de Patologia Animal - UEL, 2020.

Figura 4- Imagem de microscopia de um canino, demonstrando em maior aumento, a
degeneracgéo focalmente extensa do tecido conjuntivo valvular, com afastamento das
fiboras e aumento dos espacos preenchidos por matriz mixoide, na coloracdo de

hematoxilina eosina.

100 pm

Fonte: Imagem cedida pelo Laboratério de Patologia Animal - UEL, 2020.
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2.8 TRATAMENTO

Por se tratar de uma doenca progressiva que nao possui cura, o tratamento
clinico € adaptado de acordo com a necessidade de cada animal, o estagio que se
encontra, segundo o consenso do Colégio Americano de Medicina Veterinaria Interna
(ACVIM), ajustando-se a posologia sempre que houver necessidade, acrescentando
ou trocando medicac¢des, mudando a dieta e o estilo de vida desses pacientes. O
objetivo do tratamento € melhorar e controlar os sinais clinicos provocados pela ICC,
sendo, portanto, paliativo, dessa forma, oferecendo qualidade de vida ao animal
(OLIVAES, 2010; WARE, 2015).

Outro objetivo do tratamento é o controle da pressao arterial (PA), deve se
realizar mdultiplas e confiaveis mensuracbes da pressdo arterial, pelo método
oscilométrico ou auscultacdo assistida pelo Doppler vascular, que sdo métodos
indiretos ou ndo invasivos (BROWN et al, 2007; NUNES, 2009).
O tratamento com medicamentos anti-hipertensivos, como, o enalapril ou benazepril
e em alguns casos a amlodipina, sdo os medicamentos anti-hipertensivos preferidos
para cées, e devem ser realizado em pacientes com PAS/PAD > 160/100 mmHg, com
0 objetivo reduzir ou adiar o desenvolvimento de lesdes a érgdos alvo, entre elas a

hipertrofia ventricular esquerda.

Durante o tratamento, uma PAS/PAD <120/60 mmHg, combinado com achados
clinicos de fraqueza, sincope ou taquicardia, indicam hipotensdo sistémica e o
tratamento deve ser ajustado. Portanto, o monitoramento cuidadoso da PA ao longo
do tempo é importante em pacientes com terapia anti-hipertensiva, mesmo quando a
hipertenséo é aparentemente bem controlada (BROWN et al., 2007; POLZIN, 2013).

2.8.1 Recomendacbes para o Estagio A

S&o cées de racas pequenas, incluindo racas com predisposicao a desenvolver
DMVM, esses animais devem ser avaliados periodicamente. Ndo é indicado
tratamento farmacoldgico ou nutricional. Animais reprodutores, caso apresentem
sopro cardiaco ou alteracbes no ecocardiograma, ndo devem ser reproduzidos
(ATKINS et al., 2009; KENEE et al., 2019).
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2.8.2 Recomendac0bes para o Estagio B1

S&o cées que apresentam uma anormalidade estrutural, como a presenca de
DMVM, que nunca apresentaram sintomas de ICC associada, sem alteracOes
ecocardiograficas ou evidéncia radiografica de aumento de camara cardiaca. Nao se
recomenda o uso de medicamentos ou terapia nutricional, € indicado monitorar
comradiografia toracica e ecocardiograma para identificar a progressdo da
enfermidade (ATKINS et al., 2009; KENEE et al., 2019).

2.8.3 Recomendacdes para o Estagio B2

Séo cdes com anormalidade estrutural, com alteragdes no ecocardiograma e
na radiografia, compativeis com aumento de camara cardiaca, e se beneficiam da
terapia medicamentosa antes do inicio dos sintomas de ICC (KENEE et al., 2019).
Segundo o estudo EPIC realizado por Boswood e colaboradores, o pimobendam, um
inotropico positivo, que aumenta a contratilidade cardiaca e também provoca
vasodilatacdo sistémica e pulmonar, na dose de 0,25-0,3 mg/kg VO BID, retarda o
inicio da ICC em cdes com DMVM pré-clinica, com aumento de atrio e ventriculo
esquerdo, também diminui a chance de morte relacionada ao coracdo (BOSWOOD et
al., 2016; 2018).

Segundo BOSWOOD et al., 2018, o tratamento com pimobendan resulta em
uma diminuicdo de tamanho das camaras cardiacas, tanto a curto, como a longo
prazo. O beneficio do tratamento com o pimobendan, esta relacionado a reducédo da

pressao sistélica final na dimenséo do ventriculo esquerdo.

A terapia dietética é indicada, como a restricdo ou fornecimento moderado de
sodio, uma dieta altamente palatdvel com proteinas e calorias adequadas para
manutencdo do escore corporal ideal (FREEMAN; RUSH; MARKWELL, 2006).
Segundo LI et al., 2019 uma dieta formulada para fornecer nutrientes benéficos para
o funcionamento cardiaco, incluindo antioxidantes, precursores de carnitina, taurina,
magnésio e acidos graxos 6mega-3 de cadeia longa, triglicerideos de cadeia média,
em caes com alteracdes metabdlicas associadas a DMVM, agiram de forma sinérgica
na reducédo do tamanho do AE e diminuindo ou revertendo a progressado da doenca

na fase pré-clinica.
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2.8.4 Recomendac0es para o Estagio C

S&o cédes que ja estdo em insuficiéncia cardiaca, com sinais clinicos, o
tratamento visa na regulacao do estado hemodinamico, oxigenar os tecidos, melhorar
0 débito cardiaco, diminuir a regurgitacdo mitral e controlar os sinais clinicos
associados a baixos niveis cardiacos e congestdo (ATKINS et al., 2009; KENEE et al.,
2019).

Na classe C1 (tratamento emergencial) os animais necessitam de tratamento
hospitalar imediato. E indicado utilizar a Furosemida (2 a 4 mg/kg SC, IM ou V), para
fornecer diurese, Pimobendam (0,25- 0,3 mg/kg BID VO), iECA, por exemplo o
Benazepril ou Enalapril (0,5 mg/kg BID VO), Butorfanol (0,2 mg/kg IM ou 1V),
Dobutamina (2,5-10 ug /kg/min V), com o intuito de melhorar a funcao ventricular
esquerda em pacientes que ndo respondem adequadamente aos diuréticos, infusao
continua de nitroprussiato de sodio ( 1 a 15 pg/kg/ min), sendo util quando tem riscos
de Obito ou edema pulmonar pouco responsivo, e pomada de nitroglicerina.
Suplementar com oxigénio, realizar paracentese abdominal ou toracocentese, para
alivio das efusdes (SABBAH,1993; KENEE et al., 2019).

Na classe C2 (tratamento de manutencdo) os animais podem ser tratados em
casa. Deve se continuar com a Furosemida (2 mg/kg BID), com os iECA, como o
Benazepril ou Enalapril (0,5 mg/kg BID VO), Pimobendan (0,3 mg/kg BID VO),
administrar a Espironolactona (2 mg/kg BID ou SID VO), para realizar o bloqueio
sequencial dos néfrons (KENEE et al., 2019).

Nos casos complicados onde temos fibrilac&o atrial, o diltiazem (0,5 mg/kg TID
VO), isolado ou associado a digoxina (0,0025-0,005 mg/kg BID VO) (KENEE et al.,
2019).

Em alguns casos € necessario 0 uso de supressores da tosse, como a
Hidrocodona (0,25-0,5 mg/kg BID VO), Codeina (0,3-0,6 mg/kg TID VO), Butorfanol
(0,2 mg/kg IM ou IV), que sao antitussigenos de acéo central, e a Droproprizina (0,1
mg/kg TID VO) e a Levodroproprizina (0,2 mg/kg TID VO), que séo antitussigenos de
acao periférica (KENEE et al., 2019).

Deve se suplementar com &cidos graxos, no caso o Omega 3, principalmente
em caes com apetite diminuido, perda de massa muscular ou arritmia (FREEMAN;
RUSH; KEHAYIAS, 1998; ATKINS et al., 2009).
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Uma complicacdo associada a ICC é o desenvolvimento de hipertenséo
pulmonar (HTP), nesse caso, com o intuito de diminuir a presséo pulmonar, é indicado
0 uso do Sildenafil (1-2 mg/kg TID VO), que promove a vasodilatacdo pulmonar
(CHIAVEGATO et al., 2009; KELLIHAN; STEPIEN, 2012).

2.8.5 Recomendac®es para o Estagio D

Sédo cées que sao refratarios ao tratamento padrdo do estagio C para ICC,
guando o paciente ndo apresenta resposta a terapia e melhora do quadro. A classe
D1 (tratamento emergencial) € considerada o estagio mais grave da doenga, nesse
estagio os cdes necessitam de hospitalizacdo, devido a gravidade dos sinais clinicos
(KENEE et al., 2019).

Em alguns casos é necessario uma dose diaria total de 8 mg/kg de furosemida.
Em cées que se tornam refratérios a furosemida, mesmo em alta dose, é indicado a
torasemida (0,1-0,2 mg/kg BID ou SID VO), um diurético de al¢a, que tem uma acao
diurética mais potente e prolongada que a furosemida (ATKINS et al., 2009; KENEE
et al., 2019).

A dose de pimobendan pode ser aumentada, para incluir uma terceira dose
diaria de 0,3 mg/kg VO. Continuar com a dose padréo de iIECA, e de espironolactona
(KENEE et al., 2019).

Em cées considerados gravemente afetados, € indicado um inotrépico de
suporte, como o nitroprussiato de sodio (1 a 15 pg/kg/ min), para reduzir a pés-carga,
ou dobutamina (2,5-10 pg /kg/min 1V), para suporte inotrépico, principalmente em
pacientes hipotensos. Outros medicamentos que reduzem a pés carga sao a
hidralazina (0,5-2,0 mg/kg BID VO) e a amlodipina (0,05-0,1 mg/kg SID ou BID VO)
(KENEE et al., 2019).

Conforme a necessidade € necessario realizar paracentese abdominal ou
toracocentese, para aliviar os sinais de congestdo. Em alguns casos é necessario
oxigenioterapia (KENEE et al., 2019).

Na classe D2 (tratamento de manutencao), inclui os caes que ja desenvolveram
sintomas graves de ICC, e podem receber o tratamento domiciliar (KENEE et al.,
2009). A espironolactona (2 mg/kg BID ou SID VO) esta indicada no tratamento
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cronico, caso nao tenha sido iniciada conforme recomendado no estagio C. A dose de
pimobendan é aumentada, incluindo uma terceira dose diaria de 0,3 mg/kg VO. Com
0 intuito de reduzir a pdés carga, ajudando a diminuir a frequéncia da tosse, é
recomendado amlodipina (0,05-0,1 mg/kg SID ou BID VO) ou hidralazina (0,5-2,0
mg/kg BID VO). A dose de furosemida deve ser aumentada conforme a necessidade,
em caes com edema pulmonar grave, efusdo pleural ou ascite, caso o animal nao
tenha insuficiéncia renal associada. A torasemida (0,1-0,2 mg/kg SID VO) pode ser
usada em caes refratérios a furosemida, e como terapia adjuvante pode se utilizar a
hidroclorotiazida (2-4 mg/kg BID VO) (KENEE et al., 2019).

Outros medicamentos que podemos utilizar sédo a digoxina(0,0025-0,005 mg/kg
BID VO), supressores da tosse, broncodilatadores, e caso o paciente tenha acumulo
de liquido refratario, deve se tentar diminuir mais ainda o sédio da dieta, sem

comprometer o apetite ou a funcao renal (KENEE et al., 2019).
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3- MIXOMATOUS VALVE DISEASE IN DOGS: FROM AN ANIMAL PATHOLOGY
LABORATORY IN BRAZIL

DOENCA VALVAR MIXOMATOSA EM CAES: A PARTIR DE UM LABORATORIO DE
PATOLOGIA ANIMAL NO BRASIL

Alan Passador da Silva, Giovana Wingeter Di Santis

RESUMO

O objetivo deste trabalho foi avaliar retrospectivamente casos de cdes com doenga mixomatosa valvar
diagnosticada na autopsia quanto a existéncia de evidéncias clinicas de cardiopatia, e caracterizar 0s
achados patoldgicos, clinicos, epidemioldgicos e resultados de exames complementares, a partir de uma
andlise descritiva. Para tanto, foram avaliados 1654 resultados de autopsias realizadas entre os anos de
2008 e 2019 e selecionados 132 casos em que 0s cdes que apresentavam lesdes macroscopicas de doenga
mixomatosa valvar, sendo posteriormente avaliado o prontuario dos animais para verificacdo de
historico e/ou sinais clinicos e/ou exames complementares sugestivos de cardiopatia, e se foi necessario
tratamento para cardiopatia em questdo. A principal alteracdo encontrada na macroscopia foi
espessamento de valva cardiaca. Foi observado que os casos de cées diagnosticados com DMV durante
a autopsia sdo mais frequentes do que os diagnosticados em vida, isso ressalta a importancia dos cées
passarem por avaliacdo cardiaca periodicamente, e exames de imagem, como o ecocardiograma.
Notamos que 0s casos tiveram maior prevaléncia em cées sem raca definida (SRD), a DMV também
pode acometer cdes de grande porte e jovens, e pode ser diagnosticada em qualquer uma das quatro
valvas cardiacas. A maioria ndo apresentava historico e sinais clinicos sugestivos de cardiopatia, nao
sendo submetidos a avalia¢do cardiaca mais precisa e ndo sendo realizados exames complementares.

Palavras chave: Canino. Cardiopatia. Degeneragdo. Autopsia. Mitral.
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ABSTRACT

The aim of this study was to retrospectively assess cases of dogs with myxomatous valve disease
diagnosed at autopsy for the existence of clinical evidence of heart disease, and to characterize the
pathological, clinical, epidemiological findings and results of complementary tests, from a descriptive
analysis. For this purpose, 1654 autopsy results carried out between 2008 and 2019 were evaluated and
132 cases were selected in which the dogs that presented macroscopic lesions of myxomatous valve
disease, being subsequently evaluated the animals' medical records for verification of history and / or
clinical signs and / or complementary exams suggestive of heart disease, and whether treatment was
necessary for the heart disease in question. The main alteration found in macroscopy was cardiac valve
thickening. It was observed that the cases of dogs diagnosed with DMV during the autopsy are more
frequent than those diagnosed in life, this highlights the importance of dogs undergoing cardiac
evaluation periodically, and imaging tests, such as echocardiography. We noticed that the cases had a
higher prevalence in mixed breed dogs (SRD), DMV can also affect large and young dogs, and can be
diagnosed in any of the four heart valves. Most did not have a history and clinical signs suggestive of
heart disease, were not subjected to more accurate cardiac evaluation and complementary exams were

not performed.

Keywords: Canine. Heart disease. Degeneration. Autopsy. Mitral.
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3.1 Introducéo

A doenca mixomatosa valvar (DMV) ocorre devido a degeneracdo mixomatosa progressiva das
valvas cardiacas, principalmente da mitral, levando a distorcdo arquitetural por espessamento dos
folhetos, m& coaptagdo, e como consequéncia regurgitacdo sanguinea (Haggstrom; Kvart; Pedersen,
2005; Menciotti; Borgarelli, 2017).

E a doenga cardiovascular crénica de valvas atrioventriculares mais comum em cées, presente
em 40% dos cdes idosos e correspondendo a 75% das cardiopatias em cées, sendo indicada como a
principal causa de insuficiéncia cardiaca nesta espécie (CASTRO, 2016; KEENE et al., 2019).

O fato de o cédo apresentar lesdo patoldgica na valva cardiaca, ndo indica que necessariamente
va apresentar insuficiéncia valvar ou insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), podendo nao apresentar
nenhum sinal clinico durante a vida e vir a 6bito por outros motivos. (WARE, 2003; COSTA &
CARVALHO, 2015; KENEE et al, 2019).

O objetivo deste trabalho foi avaliar retrospectivamente por um periodo de 11 anos, casos de
cdes com doenca mixomatosa valvar diagnosticada na autopsia quanto & existéncia de evidéncias
clinicas de cardiopatia, e caracterizar os achados patoldgicos, clinicos, epidemiolédgicos e resultados de

exames complementares, a partir de uma analise descritiva.

3.2 Material e Métodos

A pesquisa foi realizada majoritariamente no Laboratério de Patologia Animal (LPA-UEL) do
Departamento de Medicina Veterinaria Preventiva (DMVP) e no setor de Clinica Médica de Animais
de Companhia do Hospital Veterinario da Universidade Estadual de Londrina (HV - UEL), no periodo
de setembro de 2018 a novembro de 2019.

Foram analisados 1654 resultados de autopsias de cées no periodo de janeiro de 2008 a agosto
de 2019, independente da causa mortis. Os animais selecionados foram cées que apresentaram na
autopsia, lesdes compativeis com DMV em uma ou mais das quatro valvas cardiacas (mitral, tricaspide,

aortica e pulmonar).

Para fins de registro fotografico das lesdes, no periodo de setembro de 2018 a novembro de
2019, sete autopsias em cdes que apresentavam DMV tiveram os coracOes colhidos, fixados em solugéo

de formalina tamponada a 10%, conforme a figura 1.
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Figura 1 — Cao. Amostras de coracdo fixado em formalina tamponada a 10%. (A) Pequenas
nodulac6es em folhetos de valva mitral (setas). (B) Espessamento irregular de aspecto verrucoso

em valva mitral.

TR TEER T T T

Fonte: Préprio autor, 2019.

Os dados registrados dos animais acometidos foram: nimero do Registro Geral no HV-UEL
(RG HV), nimero do Registro no Laboratdrio de Patologia Animal (RG LPA), nome do animal, raca,
sexo, idade, data da autopsia, valva acometida, descricdo macroscépica do sistema cardiovascular,
diagnostico morfolégico macroscépico do sistema cardiovascular, descricdo microscdpica do sistema
cardiovascular (quando disponivel), diagnostico morfoldgico microscépico do sistema cardiovascular

(quando disponivel) e conclusdo do exame.

A raca foi caracterizada segundo a declaracéo do tutor. Em relacéo aos cdes sem raga definida
(SRD), foram subdivididos conforme o peso anotado no prontuério, em cées de pequeno porte (0 até 10
kg), caes de porte médio (10 até 20 kg), e cées de porte grande (acima de 20 kg).

Desses cées selecionados no LPA-UEL, foram analisados os prontuérios arquivados no HV-
UEL e registrados os seguintes dados: histérico do animal (anamnese), alteracfes no exame fisico
relacionadas ao sistema cardiovascular (sopro cardiaco, crepitacdo pulmonar, taquicardia, taquipneia,
ascite, arritmia, bradicardia, cianose, pulso fraco, mucosas palidas, sincope); exames complementares
que auxiliam no diagnostico de cardiopatias (radiografia toracica, ecocardiografia, eletrocardiografia);
qual foi o diagnostico presuntivo ou definitivo desses caes em vida, e se foi instituido algum tratamento

relacionado ao sistema cardiovascular, para tratamento da cardiopatia em questéo.

Foi realizada uma estatistica descritiva da frequéncia do sexo, idade, raca, da quantidade de caes
que tinham histérico e sinais relacionados a cardiopatia, dos caes que realizaram radiografia toracica,
eletrocardiograma e ecocardiograma, de quantos receberam tratamento para cardiopatia, e qual foi o

processo principal que levou o animal a morte. Em relacdo aos dados da patologia, foi descrita a
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frequéncia em que a DMV apareceu em cada valva do coragdo, e quais foram as alteragdes

macroscépicas e microscopicas das valvas acometidas com DMV.

3.3 Resultados

No total foram selecionados 132 animais com doenga mixomatosa valvar. Em relacéo a idade, a
média foi de 9,4 + 3,7 anos (Figura 2). A porcentagem de cdes com menos de 5 anos acometidos por
endocardiose foi de 16,67% (22/132), de 6 a 9 anos foi de 27,27% (36/132), de 10 a 14 anos foi de 50%
(66/132), e de 15 anos ou mais foi de 6,06% (8/132).

Figura 2- Boxplot da média e intervalo da idade de cées diagnosticados com doenga mixomatosa

valvar no exame post mortem (n=132)
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Em relaco ao sexo, 52,27% (69/132) eram fémeas e 47,73% (63/132) eram machos, conforme

a figura 3.

Figura 3- Porcentagem de caninos machos e fémeas diagnosticados com doeng¢a mixomatosa

valvar no exame post mortem (n=132).

Sexo
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Se tratando da raga, 40,15% (53/132) eram SRD, e das ragas puras, 55% (44/79) eram cdes de
racas de grande porte, com prevaléncia da raga Pit Bull, e 45% (35/79) eram de ragas de pequeno porte,
com predominio da raca Poodle. Entre as ragcas mais prevalentes estdo os cdes SRD, seguido de Poodle,
Pit Bull, Boxer, Rottweiller, Pinscher, Daschund, Pastor Alem&o, Lhasa Apso e Schnauzer. Em relagéo
aos cdes SRD, foram subdivididos conforme o peso anotado no prontuario, os dados seguem na figura
4,

Figura 4- Porte dos cées sem raca definida segundo o peso diagnosticados com doenga mixomatosa

valvar no exame post mortem (n=53 caes).

Porte dos caes SRD

B Pequeno porte (0-10 kg)

B Médio porte (10-20kg)

B Grande porte (acima de 20 kg)

Em relacdo ao histdrico, 63,64% (84/132) dos caes analisados ndo apresentavam durante a vida
historico de sinais relacionados a cardiopatia, e 36,36% (48/132) apresentaram sinais clinicos como
dispneia, cansago facil, tosse, cianose, taquipnéia, ascite e edema de membros (figura 5). Também foram
verificados os principais sinais clinicos apresentados pelos animais que ndo estavam relacionados a

cardiopatia (figura 6).
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Figura 5- Frequéncia de sinais clinicos relacionados a cardiopatia durante a vida de cées

diagnosticados com doenga mixomatosa valvar no exame post mortem(n=132).
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Figura 6- Frequéncia de sinais clinicos ndo relacionados a cardiopatia, durante a vida, de cées
diagnosticados com doenga mixomatosa valvar no exame post mortem (n=132).
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Quanto aos sinais clinicos observados durante a avaliacdo do animal, 63,64%(84/132) dos cées

analisados ndo apresentavam no exame fisico sinais relacionados a cardiopatia, e 36,36% (48/132)

apresentaram sinais clinicos como sopro cardiaco, crepitacdo pulmonar, taquicardia, taquipnéia, ascite,

arritmia, bradicardia, cianose, pulso fraco, mucosas palidas, hepatomegalia, sincope, conforme a figura
7.
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Figura 7- Frequéncia de manifestacdo clinica durante o exame fisico de cées diagnosticados com
doenga mixomatosa valvar no exame post mortem (n=132).

Frequéncia de sinais clinicos

18 716 16

16 -

14 -

12 -

10 -

8 - c 5

6 4

2 .

0 - : : : : .....-.-.-.-.-—\
‘\Q&O &,bO‘ ‘6\% ({Q’\fb (.:\@z ‘ ((‘\\’b \&’b O(_)Q/ rboO ‘\6’2;7 ,b~\\'b OQQ;
& & I & N & B & < > & &

& & 09\0 & s fzp\c C & o & S
Q«° ¢ <2 2 & ® 004’ Q,b&
(,)0 ®\) ‘2‘@

Observando os exames complementares que auxiliam no diagndstico de cardiopatia, 83,33%
(110/132) dos cées nédo realizaram exames, e 16,67% (22/132) realizaram exames. Dos 132 cées
analisados, 15 passaram por radiografia toracica (RT), quatro sem alteracGes, nove com alteracoes
pulmonares, 1 com alteragéo cardiaca e 1 com alteracdo cardiaca e pulmonar simultaneamente. Foram
realizados oito exames de eletrocardiograma (ECG), desses, seis apresentaram alteracfes e dois ndo
tiveram nenhuma alteracdo digna de nota. Foram realizados nove exames ecocardiogréficos (ECO), um
ndo apresentou alteracOes, oito apresentaram alteragbes, dos quais cinco demonstraram alteragtes
valvulares e trés apresentaram outras alteracGes cardiacas.

Em relacdo ao tratamento, 88,63% (117/132) ndo receberam tratamento para cardiomiopatias,
devido a ndo apresentarem alteracdes no exame fisico e exames complementares que justificassem o
tratamento para cardiopatia, e 11,37% (15/132) receberam terapia para alteracfes cardiovasculares.
Entre os principais medicamentos utilizados encontram-se: Benazepril, Enalapril, Furosemida,
Espironolactona, Pimobendam, Anlodipina, Dobutamina, Lidocaina e dieta terapéutica para cdes com
cardiopatia, cada qual utilizado conforme sua necessidade.

De todos os cdes analisados, 21,22% (28/132) vieram a 6bito devido a cardiopatia, e 78,78%
(104/132) vieram a 6bito devido a outras causas, porém tinham DMV detectada macroscopicamente a
autopsia.

Em relagdo as analises feitas no LPA — UEL, a frequéncia em que a DMV apareceu em cada
valva do coracdo, foi: 52,27% (69/132) em mitral, 21,97% (29/132) na valva mitral e tricuspide
concomitantemente, 12,88% (17/132) em tricUspide, 5,30%(7/132) em valva mitral, tricispide e adrtica
concomitantemente, 4,55% (6/132) em mitral e adrtica concomitantemente, 2,27% (3/132) em valva

adrtica, e 0,76% (1/132) em valva pulmonar, conforme a tabela 1.
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Tabela 1- Frequéncia de doenga mixomatosa em cada valva cardiaca durante a autopsia.

Valva acometida Valor absoluto  Porcentagem
Mitral 69 52,27%
Bilateral AV 29 21,97%
TricUspide 17 12,88%
Bilateral AV e aortica 7 5,30%

Mitral e adrtica 6 4,55%
Adrtica 3 2,27%
Pulmonar 1 0,76%

AV: valvas atrioventriculares

Referente as lesbes macroscopicas analisadas durante a autopsia, naqueles casos em que o
diagndstico morfolégico foi de DMV, diversas alteragcfes morfoldgicas foram reportadas para descrever
a lesdo, predominante o espessamento em valva cardiaca. Outras alteragdes foram: valva esbranquigada,
nodulacdes, superficie irregular, opacidade, calcificacdo, hiperplasia, superficie rugosa e degeneragao,
conforme a figura 8 e 9. E importante destacar que foi comum a utilizacdo de mais de um termo
descritivo para caracterizar cada lesdo. Dos cdes analisados, 16,67% (22/132) passaram por microscopia
do coragdo, e desses, em 40,9% (9/22) dos casos a avalia¢do incluiu as valvas cardiacas, confirmando o
diagndstico de DMV.

Figura 8- Frequéncia de altera¢fes macroscopicas em valva cardiaca durante a autopsia de cées

diagnosticados com doenga mixomatosa valvar no exame post mortem (n=132).
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Figura 9- Registro fotografico das lesdes dos coracdes colhidos no LPA-UEL, fixados em solucéo
de formalina tamponada a 10%. (A) Nodulacgdes e espessamento focal em folheto de valva mitral.
(B) Espessamento difuso em valva mitral. (C) Pequenas NodulacGes em folheto de valva mitral.
(D) Pequenas nodulagdes em folheto valvar tricuspide.

C’r"b""’

Fonte: Préprio autor, 2019.

3.4 Discusséao

No periodo de 11 anos foram analisados 1654 resultados de autopsias de cées, e desses, 8%
(132/1654) apresentavam DMV, isso corrobora com a literatura, que nos mostra que aproximadamente
10% dos cdes que se apresentam a clinicas ou hospitais veterinarios possuem doencas cardiacas, sendo
a DMV, a causa mais comum (Chair et al., 2009; Kenee et al., 2019). Porém em nosso estudo, nao foram
selecionados cdes que apresentavam demais alteracbes cardiacas, sem possuir DMV
concomitantemente.

A DMV acomete 1,5 vezes mais machos em relagdo a fémeas (Sisson; Kvart; Darke, 1999;
Ware, 2003; Haggstrom, 2004; Kenee et al., 2019). Os machos apresentam inicio precoce, com
progressdo mais rapida da enfermidade (Ware, 2015), porém em nosso estudo, a proporcao foi
semelhante, contudo isso pode refletir caracteristicas intrinsecas da populacéo participante desse estudo.

A frequéncia da doenga aumenta conforme a idade, sendo mais comum em cdes idosos, com
prevaléncia muito baixa em cées jovens (Haggstrom et al., 2005). Observamos a média de idade de 9
anos, nos caes afetados, com maior prevaléncia naqueles entre 10 e 14 anos, porém a ocorréncia da lesdo

em cdes com menos de 5 anos foi de 16,67% (22/132), o0 que nos mostra que a enfermidade também
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ocorre em cées jovens. A frequéncia em cdes com idade superior a 15 anos, foi de apenas 6,06% (8/132)
dos casos diagnosticados, possivelmente a casuistica de cdes atendidos apds os 15 anos seja menor,
devido a expectativa média de vida desses animais. Ainda, podemos supor que as lesdes possam se
iniciar precocemente, mas como ndo ha nos relatérios das autopsias uma padronizacdo na graduacao das
lesbes observadas, ndo ha como determinar a gravidade das mesmas. A idade que mais prevaleceu foi
10 anos 18,18% (24/132), e a idade mais avancada foi de 20 anos.

Sabe-se que a enfermidade € mais comum em ragas de pequeno porte do que em ragas de grande
porte, porém estas também sdo afetadas (Borgarelli et al, 2004; Ware, 2015). Observamos a maior
prevaléncia em cdes sem raca definida, 40,15% (53/132), o que reflete a casuistica do Hospital
Veterinario em questdo, e desses, a grande maioria eram de pequeno porte, 51% (27/53), seguido de
cdes de médio porte, 36% (19/53), o que condiz com a literatura. Embora a literatura cite as principais
racas predispostas a DMV, o trabalho nos mostra outra realidade que notamos no Brasil, que a
prevaléncia é de cdes SRD. Quanto aos animais de ragas puras, 0 nimero de cdes de ragas de porte
grande, 55% (44/79), foi ligeiramente maior do que os de porte pequeno, 45% (35/79), o que pode ser
reflexo da maior representacdo desses cdes no estudo realizado, ou mesmos resultado de uma evolucgéo
mais rapida da enfermidade nos cées de grande porte do que é visto naqueles de racas de pequeno porte
(Atkins et al., 2009).

Em relacdo ao historico, a maioria dos cdes com diagnostico de DMV a autopsia, 63,64%
(84/132), ndo apresentou durante a vida histdrico de sinais relacionados a cardiopatia, como dispneia,
cansaco facil, tosse, cianose, taquipneia, ascite, edema de membros, e se apresentaram ao veterinario
com outras gueixas e sinais, sendo que a grande maioria desses, ndo demonstrou ao exame fisico sinais
clinicos indicativos de cardiopatia. Isso se justifica, porque nem sempre a presenca da DMV ocasiona
sinais de ICC, e o cdo pode ser assintomatico por anos. Muitos cées se apresentam no estagio B quando
sdo levados ao veterinario, e, portanto, ndo apresentam ainda sinais de ICC, sendo esses sintomas
evidentes somente a partir do estdgio C da DMVM (Kenee et al, 2019; Ware, 2003).

Os sinais clinicos mais relatados foram dispneia, cansaco facil e tosse, segundo a literatura esses
sinais sdo devido a ativacdo dos mecanismos compensato6rios a longo prazo, gerando retencéo excessiva
de liquidos, baixo débito cardiaco e remodelamento cardiaco (Kyart, 2002; Pereira; Camacho& Morais,
2005; Petric, 2015; Sisson, 2010). A tosse € o principal sinal clinico de cardiopatia, ocorrendo quando
jatem aumento cardiaco, porém em nosso estudo, o historico de dispneia 19,7% (26/132) apareceu com
frequéncia superior a tosse 6,8 % (9/132), embora a dispneia seja um sinal clinico relacionado a
cardiopatia em alguns casos, 2/3 dos animais com dispneia ndo tinham como processo principal

insuficiéncia cardiaca, sendo a DMV um achado na autopsia.

Entre os principais sinais ndo sugestivos de cardiopatia relatados pelos tutores, os relacionados

ao sistema gastro-entérico prevaleceram, como émese, anorexia, diarreia e apatia. Segundo Ware (2003),
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0s sinais gastrointestinais podem acompanhar a congestdo esplénica em casos de cdes cardiopatas,

contudo isoladamente ndo podem ser considerados como associados a doenca cardiaca.

Em relacdo aos sinais clinicos observados pelo médico veterinério durante o exame fisico, o
sopro cardiaco, a crepitacdo pulmonar e a dispneia tiveram maior predominio em relagdo aos outros.
Segundo a literatura o sopro cardiaco é o sinal clinico mais precoce de cardiopatia, que ocorre devido a
mé coaptacao das bordas livres dos folhetos valvares, gerando uma falha de oclusdo do aparato valvar,
onde parte do volume ejetado pelo ventriculo retorna para o atrio, e isso se torna evidente com o avanco
da idade e progresséo da doenca (Kittleson, 1998; Muzzi et al., 2000; Kvart; Pedersen, 2000; 2005).

O edema pulmonar e consequentemente a dispneia, sdo devido a acdo da aldosterona e do ADH,
causando acumulo de sodio, de forma que esses sinais vdo se agravando em momentos de
descompensacdo da enfermidade (Kyart, 2002; Pereira; Camacho; Morais, 2005; Rush; Bonagura,
2008).0 edema pulmonar é também devido ao aumento da pressdo no AE, gerando estase sanguinea nas
veias pulmonares, levando ao aumento da pressao venosa pulmonar, com consequente elevacdo da
pressdo hidrostatica dos capilares pulmonares e congestao na circulacdo pulmonar, favorecendo a saida
de liquido para o parénquima pulmonar (Stephenson, 1999; Borgarelli et al., 2004; Haggstrom et al.,
2005; Atkins et al., 2007; Pereira et al, 2015).

A despeito disso, a maioria dos cédes 63,64% (84/132) com DMV a autopsia, ndo apresentou no
exame fisico sinais relacionados a cardiopatia. 1sso se explica devido ao longo periodo pré-clinico da
enfermidade, em que o animal permanece com DMV leve a moderada, ou seja, na primeira fase da
doenca, na qual ndo ha manifestacdes clinicas, podendo o cdo vir a ébito devido a outras condicdes
patoldgicas, que muitas vezes sdo fatais, portanto, a DMV pode ou nédo afetar o curso de vida do cédo
acometido (Kenee et al, 2019; Ware, 2003).

Em relacdo aos meios diagnosticos para confirmar a suspeita de cardiopatia, como RT, ECG e
ECO, apenas 16,67% (22/132) realizaram exames, comparando com o percentual de cdes que tinha
historico e sinais clinicos 36,6% (48/132) sugestivos de cardiopatia, € uma porcentagem relativamente
baixa, e quando se considera os caes que vieram a Obito devido a ICC, 21,4% (6/28) realizaram exames
complementares. O trabalho foi conduzido em um hospital veterinario escola, onde a maior parte dos
tutores € de baixa renda, e ndo permite a realizacao de todos os exames indicados para conter 0s custos
do atendimento. Embora seja necessario realizar exames complementares que auxiliem no diagnostico,
de acordo com todas recomendacBes do ACVIM, esse nimero diminuto de exames complementares
realizados reflete a realidade que vivenciamos na maior parte do Brasil. Outro fator que justifica essa
porcentagem pequena de exames, é que muitos animais durante a vida ndo apresentavam alteracbes

clinicas, sem desenvolver a ICC e a DMV foi um achado de autopsia.
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Segundo Morais (2004) e Haggstrom et al (2004), os exames complementares sdo utilizados
para auxiliar na classificacdo do paciente dentre os estagios da insuficiéncia cardiaca (ICC), portanto, é
muito importante avaliar a origem dos sinais clinicos e a causa definitiva pela combinacéo do histérico,

exame fisico e exames complementares.

A RT foi 0 exame de imagem mais solicitado, provavelmente por ser um exame mais acessivel,
disponivel diariamente no hospital veterinario sede do estudo, e com menor custo. A realizacdo de ECG
e ECO esta condicionada a presenca de professores especialistas na area, sendo necessario agendamento
prévio e com custo mais elevado, sem contar que esses dois exames se tornaram disponiveis no hospital
veterinario nos Ultimos cinco anos, e os dados foram coletados desde janeiro de 2008, ou seja, até 2015
0 Unico exame disponivel foi a RT. Dos 15 cdes que passaram por RT, 11 apresentaram alteragdes, a
principal foi o edema pulmonar, seguido por aumento de cAmara cardiaca. Segundo a literatura, a RT €
um exame importante quando se suspeita de doenca cardiaca, e pode ajudar a determinar a causa da
ICC, junto com o exame fisico, além de ser um exame que permite o diagndstico diferencial de
problemas respiratorios (Bonagura; Samii, 2008; Morais, 2004).A RT visa avaliar o formato e o tamanho
do coragdo, os brénquios principais, vasos e parénquima pulmonares, na busca de sinais de edema
pulmonar (Garncarz et al., 2013). Segundo Soares (2005), dos cdes com moderada ou grave insuficiéncia

valvar, 85,7% apresentaram cardiomegalia nas RT.

Segundo a literatura, 0 ECG é (til na avaliagdo do ritmo cardiaco, no diagnéstico de arritmias,
e oferece informacgdes indiretas sobre a funcdo cardiaca, como por exemplo, alteragdes de sobrecarga
atrial e ventricular, ndo permitindo concluir a causa de tais alteracbes (Pakkanen et al., 2012;
Vidoretti,2017). No entanto, a maioria dos cdes que fizeram o ECG, apresentou alteragdes, auxiliando

no diagnostico e tratamento em conjunto com 0s outros exames complementares.

Grande parte dos cdes que fizeram o ECO, apresentaram alteracdes, principalmente valvulares,
seguidas de alteragBes em camaras cardiacas, auxiliando no diagnostico e tratamento. O ECO subsidia
o diagnostico definitivo, exclui outras doencas cardiacas que se assemelham a DMV, permite confirmar
a fonte do sopro cardiaco e a gravidade da regurgitacdo, mesmo esse ndo sendo muito audivel no exame
fisico, e em alguns casos, permite caracterizar o estagio da DMV, sendo portanto, um exame que se
tornou padrdo ouro para o diagndstico de doencas cardiacas (Borges et al., 2016; Burchell; Schoeman,
2016; Martins, 2008; Pedersen et al., 1999; Soares et al., 2005).

De todos os cdes analisados, apenas 11,37% (15/132) receberam terapia para doenca
cardiovascular, sendo que a maioria tinha historico e sinais clinicos compativeis com doenca cardiaca e
quase todos passaram por exames complementares, o que mostra que a combinacéo desses fatores é de
grande valia no diagnostico e na instauragdo de um tratamento adequado, que visa melhorar e controlar
os sintomas clinicos provocados pela ICC, aumentando a qualidade de vida do animal acometido
(Olivaes, 2010; Ware, 2015).
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A grande maioria dos cées analisados, vieram a 6bito devido a causas ndo relacionadas a doenca
cardiovascular 78,78% (104/132), porém tinham DVM na autopsia. Dos cées que vieram a 6bito devido
a cardiopatia, 42% (12/28) apresentavam sinais clinicos relacionados a cardiopatia, no restante dos
casos, foi um achado de autopsia, ou seja, apresentavam alteragdes morfolégicas na avaliacdo
macroscopica do coracao, porém durante a vida, tais altera¢fes ndo foram suficientes para gerar ICC e
consequentemente seus sinais clinicos, com compensacdo cardiaca satisfatéria. Em 25% dos casos
(7/28), os cdes receberam tratamento para doenga cardiaca em questdo. Nas fases iniciais da doenca, 0
prolapso valvar ndo causa refluxo sanguineo, somente com o decorrer dos anos e evolucdo da
enfermidade, é que se torna audivel o sopro cardiaco (Borgarelli et al. 2004; Haggstrom et al.,2004;
2005; Haggstrom; Kvart; Pedersen, 2005;Muzzi et al., 2000). A regurgitacdo de menor intensidade néo
promove alteracdes na funcdo e no tamanho do coragéo, portanto em estagios iniciais da DMV, o0s

animais ndo desenvolvem a ICC (Perin et. al., 2007; Costa & Carvalho, 2015; Borges, et. al.,2016).

A valva mitral teve maior ocorréncia 52,27% (69/132), seguido da valva mitral e tricispide
simultaneamente 21,97% (29/132), com 12,88% (17/132) da casuistica somente na tricuspide. No
entanto apareceu em 16 cdes na valva adrtica, ora isoladamente, ora concomitantemente com outras
valvas. Houve um caso isolado em que foi identificada somente na valva pulmonar. 1sso nos mostra que
a DMV ndo acomete apenas a valva mitral, podendo ser diagnosticada em qualquer uma das quatro
valvas cardiacas. De acordo com a literatura disponivel, a DMV ocorre com maior frequéncia e
intensidade na valva mitral, a valva tricuspide também pode ser afetada concomitantemente com a
mitral, e raramente a tricispide se degenera isoladamente, sendo que 60% da casuistica acometem a
valva mitral, 30% a valva trictspide e mitral a0 mesmo tempo, e 10 % dos casos acometem somente a
valva tricuspide. As valvas aortica e pulmonar raramente sdo afetadas por esta afec¢do (Carlton; Mc
Gavin, 1998; Perin, 2007; Ware, 2015; Pagnozzi; Butcher, 2017).

No exame macroscopico das valvas acometidas por degeneragdo mixomatosa, foram observados
varios tipos de lesdes, a que mais prevaleceu foi o0 espessamento, porém notamos também outras
alteraces. Segundo a literatura em cdes acometidos gravemente por DMV, as alteracBes valvares
macroscopicas se tornam mais evidentes, tem inicio nas areas de aposi¢do das cuspides, tornando-se
mais pronunciadas nas areas de insercao das cordoalhas tendineas, e também podem ser notadas na base
dos folhetos (Cobb, 1998; Corcoran et al., 2004; Haggstrom et al., 2004, 2005). A DMVM é classificada
em 4 graus, baseado no grau de espessamento, da nodularidade da véalvula e sua deformidade, podendo
haver diferentes graus em uma mesma valva, observando-se areas de aspecto normal e outras afetadas
gravemente (Borgarelli; Buchanan, 2012; French et al., 2012; Cremer et al., 2015; Orozco; Angel; Pinto,
2019).

Dos cées analisados, apenas 16,67% (22/132) passaram por avaliagdo microscopica do coracdo

e valvas cardiacas, devido a DVM ser na maioria das vezes diagnosticada no exame macroscopico
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durante a autopsia. Em apenas 5 casos, foi necessaria a avaliagdo histopatoldgica para confirmar as
lesbes sugestivas de endocardiose no exame macroscopico. Em 9 casos apresentavam endocardite

associada a DMV.

3.5- Conclusdes

Nas condi¢fes em que foi realizado este trabalho, concluiu-se que a casuistica de cées diagnosticados
com DMV valvar a autopsia é muito maior do que em vida, o que era esperado, devido especialmente
ao longo curso pré-clinico da enfermidade, podendo o cdo vir a 6bito devido a outras condicdes
patoldgicas. Do total de autopsias de cées analisadas em 11 anos, em 132 casos foram notadas alteracbes
macroscopicas compativeis com DMV, entre elas, a principal foi espessamento valvar, seguido de valva
esbranquicada e nodular. Em nosso trabalho, foram observadas algumas semelhancas com a literatura,
como a idade de maior prevaléncia entre 10 e 14 anos, e a apresentacdo clinica, como tosse, cansaco
facil e dispnéia. Entre as divergéncias com a literatura, estdo a alta frequéncia em cées de ragas puras
de grande porte, e a ocorréncia da DMV em cées jovens. Porém, naqueles cdes SRD, a maioria eram de
pequeno porte. Constatou-se um fato importante, que reflete a realidade da DMV no Brasil, onde a maior
prevaléncia ocorre em cdes SRD, porque no Brasil a maioria dos cdes é SRD. Notamos que aqueles
animais com sinais clinicos que foram submetidos aos exames complementares, na maior parte das
vezes, realmente eram portadores de doencas cardiacas e foram 0s que receberam tratamento para tais
enfermidades, destacando a importancia da realizacdo desses exames.
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4- CONSIDERACOES FINAIS

Podemos concluir com essa pesquisa, que os casos de cdes diagnosticados
com DMV durante a autopsia sdo mais frequentes do que os diagnosticados em vida.
A maioria ndo apresentava histérico e sinais clinicos sugestivos de cardiopatia, ndo
sendo submetidos a avaliacdo cardiaca mais precisa, para avaliar a necessidade de
terapia cardiovascular. Isso se justifica devido ao longo periodo pré-clinico dessa
enfermidade, e muitos cées sao diagnosticados somente quando apresentam
sintomas de insuficiéncia cardiaca congestiva ou até mesmo apoés o 6bito. A maioria
dos cées néo tinha ICC, apenas DMV. Nosso trabalho mostrou que a DMV acomete
além de cées de pequeno porte e idosos, também aqueles de grande porte e jovens,
e ndo afeta somente a valva mitral, podendo ser diagnosticada em qualquer uma das

guatro valvas cardiacas, embora a mitral seja a predominante.

Assim, € importante os caes passarem por avaliacao cardiaca periodicamente,
principalmente quando idosos, sendo submetidos ao exame fisico especifico do
sistema cardiovascular, e exames de imagem, como o ecocardiograma, em busca de
sinais precoces de cardiopatia, para dessa forma adiar o aparecimento da

insuficiéncia cardiaca.
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