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RESUMO

A doenca mixomatosa da valva mitral (DMVM) é uma doenca cardiaca caracterizada
por degeneracdo progressiva da valva mitral, sendo a cardiopatia mais presente na especie
canina com 75-80% das ocorréncias. Animais que possuem essa patologia podem ser
classificados em estdgio A, B1, B2, C e D, com evolucdo progressiva dos sinais clinicos e,
conforme ocorre a progressdo do quadro, as remodelacBes cardiacas sdo insuficientes para
manter o débito cardiaco adequado, causando insuficiéncia cardiaca e sendo possivel levar a
ruptura atrial esquerda. O objetivo deste trabalho foi relatar um caso de DMVM em céo, SRD,
macho, de 11 anos de idade com progresséo da doenca resultando em ruptura atrial esquerda,
complicagdo grave e pouco comum. O animal iniciou o protocolo terapéutico para a patologia
ao ser diagnosticado em estagio B2, sem apresentar sinais clinicos e, ao longo de 1 ano e meio,
houve progressdao do quadro avaliada por meio do exame ecocardiografico, ocorrendo a
evolucdo do caso, com modificagdo do tratamento conforme necessidade. Por fim, o céo
apresentou ruptura do atrio esquerdo, consequéncia rara e grave da doenca mixomatosa da valva
mitral, este sobreviveu ao evento inicial e foi encaminhado para tratamento domiciliar apds
estabilizado. O caso relatado demonstra a evolucéo classica da DMVM, sendo possivel avaliar
a progressdo da doenga, suas consequéncias e a sobrevida do animal com esse diagnoéstico, além
das limitacGes do tratamento terapéutico.

Palavras-chave: Doenca mixomatosa da valva mitral (DMVM); cardiomiopatia; insuficiéncia

cardiaca (IC); remodelamento cardiaco.



ABSTRACT

Myxomatous mitral valve disease (MMVD) is a heart disease characterized by
progressive degeneration of the mitral valve, and is the most common cardiomyopathy in dogs,
accounting for 75-80% of cases. Animals with this disease can be classified as stages A, B1,
B2, C, and D, with progressive progression of clinical signs. As the disease progresses, cardiac
remodeling is insufficient to maintain adequate cardiac output, causing heart failure and
possibly leading to left atrial rupture. The aim of this study was to report a case of MVMD in
an 11-year-old male mixed-breed dog with classic progression of the disease resulting in left
atrial rupture, a serious and uncommon complication. The animal began the therapeutic protocol
for the disease when diagnosed with stage B2, without presenting clinical signs. Over the course
of 1 year and a half, the disease progressed, as assessed by echocardiography, and progressed
to stage B2, with treatment modification as needed. Finally, the dog presented rupture of the
left atrium, a rare and serious consequence of myxomatous mitral valve disease. The dog
survived the initial event and was referred for home treatment after stabilization. The reported
case demonstrates the classic evolution of DMVM, making it possible to evaluate the
progression of the disease, its consequences and the survival of the animal with this diagnosis,

in addition to the limitations of therapeutic treatment.

Keywords: Myxomatous mitral valve disease (MMVD); cardiomyopathy; heart failure (HF);

cardiac remodeling.
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1. INTRODUCAO

A doenga mixomatosa da valva mitral (DMVM) é uma enfermidade comum em cées,
caracterizada por degeneragdo progressiva da valva mitral (Ettinger; Feldman; C6té, 2017).
Este enfraquecimento ocorre, em geral, de forma lenta e pode acometer também a valvula
tricispide, mas acontece com maior frequéncia na mitral (Ettinger; Feldman; Cété, 2017). A
valvula em estudo localiza-se entre o atrio esquerdo e o ventriculo esquerdo, € composta por
um anel, dois folhetos, cordas tendineas e musculos papilares que, juntos, impedem o refluxo
de sangue para o atrio (Connell et al., 2012) (Dyce, 2010). Nota-se que a casuistica da doenca
€ muito prevalente na espécie canina, ocorrendo em cerca de 75-80% dos cdes com
enfermidades cardiacas, com prevaléncia de incidéncia em cées idosos, acima de 8 anos, em

racas pequenas e com forte influéncia genética (Ettinger; Feldman; Cété, 2017) (Fox, 2012).

A DMVM leva ao remodelamento das valvulas, com deposito de proteoglicanos e
glicosaminoglicanos, desorganizacdo de colageno e fragmentacdo de elastina, o que resulta no
enfraquecimento das estruturas valvares, favorecendo a regurgitacdo mitral (Marr, 2019) (Orton
et al., 2012). Conforme a doenca progride, podem ocorrer complicagdes, como a ruptura de
cordas tendineas e dilatacdo das cAmaras cardiacas, especialmente do atrio esquerdo, o que pode
culminar em insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e, eventualmente, em ruptura atrial
(Ettinger; Feldman; C6été, 2017) (Orton et al., 2012). Os cdes acometidos possuem um
progndstico a longo prazo reservado, com complicacfes como tamponamento cardiaco e

arritmias, o que agrava o quadro clinico e pode levar a morte (Lazaroto; Gusso, 2021).

Inicialmente, a endocardiose pode ser assintomatica, mas conforme progride, surgem
sinais de ICC, como tosse, intolerancia ao exercicio e sincope (Ettinger; Feldman; Coté, 2017).
Para o diagnostico é feito com base nos sinais clinicos, radiografias toracicas e exames
ecocardiogréaficos (Ettinger; Feldman; C6teé, 2017) (Lazaroto; Gusso, 2021). Sendo o exame de
escolha para confirmar a regurgitacdo mitral e avaliar a gravidade das lesbes valvares o
ecocardiograma (Lazaroto; Gusso, 2021). Ja o tratamento varia conforme o estadiamento da
doenca, sendo subdivido nos estagios iniciais em A, B1 e B2 e, conforme a progressdo em C e
D com terapias ambulatoriais e hospitalares (Keene et al., 2019). Conforme a fase da doenca
séo recomendados o uso de medicamentos como pimobendan, diuréticos e inibidores da enzima
de conversdo da angiotensina (IECA) e antagonista da aldosterona para controle dos sintomas,
melhor sobrevida e qualidade de vida do animal (Keene et al., 2019).



O objetivo deste trabalho foi relatar um caso clinico da evolucéo da doen¢a mixomatosa
da valva mitral (DMVM), com foco na relacdo entre as alteracGes clinicas referentes ao quadro
e o tratamento instituido. O relato busca destacar a progressdo da doenca cardiaca até a
ocorréncia da complicacdo grave de ruptura do atrio esquerdo.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. Anatomia cardiaca

O coracdo possui 4 camaras, atrios e ventriculos direitos e esquerdos, 0s atrios sao
separados dos ventriculos pelas valvulas atrioventriculares mitral do lado esquerdo e triclspide
do lado direito (Dyce, 2010). Além dessas, a valva pulmonar impede o refluxo de sangue do
ventriculo direito para o pulméo e a valva adrtica entre o atrio esquerdo e a aorta (Dyce, 2010).
O complexo da valvula mitral consiste em um anel, dois folhetos (anterior e posterior), cordas
tendineas e musculos papilares, que trabalham de forma sincronizada para impedir o refluxo de
sangue para o atrio esquerdo, quando esse é jogado para o ventriculo esquerdo (Connell et al.,
2012).

Para o funcionamento adequado do fluxo sanguineo existem forcas que favorecem a
corrente causadas pela expansdo do torax, o relaxamento atrial e a presséo positiva desenvolvida
na sistole atrial (Dyce, 2010). Entretanto, deve-se conter a forgcas opostas que pressionam o
sangue contra a corrente, que sdo a pressdo residual devido a contracdo ventricular, a forca
exercida pelos musculos, pela atividade visceral e pela pulsacao arterial, além da contra¢éo do
diafragma (Dyce, 2010).

Nesse sentido, para evitar o contrafluxo sanguineo entre o atrio e ventriculo esquerdo é
necessario o correto funcionamento do aparelho mitral, este engloba o anel mitral, os folhetos
da vélvula mitral, as cordas tendineas, os muasculos papilares e o miocardio atrial esquerdo e
ventricular esquerdo (Fox, 2012). Nota-se que, nos caes, 80% do volume total de sangue do
corpo passa pelo coragdo a cada minuto, sendo crucial a harmonia entre o sistema cardiaco
(Dyce, 2010).

2.2. Etiologia doenga da valva mitral mixomatosa

As valvas cardiacas em correto funcionamento impedem o fluxo reverso sanguineo entre

as camaras do coracdo e mantém os gradientes de pressdo necessarios para a circulagao



hemodindmica (Aluru et al., 2022). No entanto, frequentemente cdes sem alteracOes
cardiologicas ao nascimento apresentam de forma lenta e progressiva, na senescéncia, sinais de
deterioracdo em alguma dessas, podendo afetar a valvula mitral, tricispide, aortica ou
pulmonar. (Ettinger; Feldman; Coté, 2017).

Em cées é frequente que a degeneracdo ocorra na valva mitral, a patologia recebe o
nome de doenca da valva mitral mixomatosa (DMDV) (Ettinger; Feldman; Coteé, 2017). A
DMVM é estipulada como a enfermidade cardiaca mais prevalente nessa espécie, 75% a 80%
da casuistica, e com maior taxa de morbidade e mortalidade relacionada ao coracéo (Ettinger;
Feldman; C6été, 2017) (Fox, 2012).

A incidéncia e progressao da doenca estd fortemente associada a idade, raca, sexo e
fatores genéticos, ocorrendo principalmente em machos e em racas pequenas com mais de 8
anos de idade (Fox, 2012). As racas com maior casuistica sdo Cavalier King Charles Spaniel,

Dachshunds, Poodles miniatura e Yorkshire Terriers (Ettinger; Feldman; C6té, 2017).

A morbidade dos animais com endocardiose depende da magnitude da insuficiéncia da
valvula acometida e a sobrecarga de volume (Fox, 2012). Nota-se que ndo sdo encontradas
células inflamatorias nas valvas, mostrando que a inflamacéo provavelmente ndo desempenha

um papel importante na patogénese da doenca (Orton et al., 2012).
2.3. Patogenia

Cées com doenca da valva mitral mixomatosa tem remodelamento valvar por deposi¢do
de proteoglicano e glicosaminoglicano (conhecido como mucopolissacarideo), fragmentacéo
de elastina, desorganizacdo e ruptura de colageno, alteracdo nas células endoteliais e
intersticiais do 6rgdo (Marr, 2019) (Orton et al., 2012). Essas alteracGes sdo responsaveis por
tornar os folhetos e cordas valvares mais opacos e espessos, ficando mais extensiveis e menos
rigidos que os folhetos normais, assim hd o enfraquecimento do aparelho, que causa
regurgitacdo ou insuficiéncia da valvula e permite o fluxo reverso sanguineo, resultando em
alteracdo da pressdo, possivelmente incompativel com a funcdo cardiovascular (Aluru et al.,
2022) (Connell et al., 2012) (Orton et al., 2012).

O enfraquecimento do aparelho valvar permite o prolapso da fungéo do folheto e
predispdes a ruptura das cordas tendineas, levando a consequéncias na hemodindmica por
regurgitacdo mitral, assim h& disfuncdo biomecéanica do Orgdo e incompeténcia mitral

(Fox,2012) (Orton et al., 2012). Ademais, de forma secundaria pode haver estenose das valvulas



resultando em pressdes aumentadas, gerando remodelamento concéntrico do coracdo, além de
pressdo insuficiente antes do blogueio cardiaco, assim, se a estenose for adrtica pode causar
sincope (Aluru et al., 2022). Outra consequéncia dessa patologia € a dilatacdo do atrio esquerdo
e do ventriculo esquerdo (Ettinger; Feldman; C6té, 2017).

A manifestacdo mais comum da doenca valvar mixomatosa é a regurgitacdo mitral e nos
estagios mais avancados € possivel encontrar associado a sobrecarga de volume, a remodelacéo
atrial esquerda e ventricular esquerda, ruptura atrial e das cordas tendineas e insuficiéncia
cardiaca congestiva (Ettinger; Feldman; Coté, 2017). Nota-se ainda que muitas vezes essa
patologia esta associada a cardiomiopatia dilatada, mas por desenvolverem concomitantemente

é muitas vezes negligenciada (Fox, 2012).

A morbidade da DMVM depende do grau de acometimento do 6rgao, geralmente a forma
mais branda da degeneragdo mixomatosa consiste no acumulo subendotelial de elastina,
laminina e coldgeno anormal, podendo ser relativamente benigna (Marr, 2019) (Fox, 2012). J&
a forma mais grave inclui distor¢do grosseira, inchaco das cuspides valvares e espessamento da
corda proximal, causando sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva como sincope, caquexia,
tosse por dilatacdo atrial esquerda acentuada ao comprimir o brénquio do tronco principal
esquerdo (Marr, 2019; Fox,2012).

Devido as alteracdes cardiacas causadas podem ocorrer complicacbes como a ruptura da
cordoalha tendinea, ruptura esquerda, tamponamento cardiaco, arritmia e hipertensdo arterial
pulmonar com insuficiéncia cardiaca congestiva direita (ICC) (Lazaroto; Gusso, 2021). Nesse

sentido, o prognostico se torna grave a longo prazo e frequentemente leva a morte (Fox, 2012).
2.4. Diagnostico
2.4.1. Sinais clinicos

A doenca mixomatosa da valva mitral em grau leve a moderada, estagio A e B1, ndo
costuma apresentar nenhum sinal clinico da doenca, sendo possivel apresentar em estagio B2
intolerdncia ao exercicio e tosse (Ettinger; Feldman; Cété, 2017). Em exame fisico pode haver
sopro cardiaco nos focos de auscultacdo de grau leve (grau I/11), como ndo ha presenca de
insuficiéncia cardiaca nesses estagios espera-se sons pulmonares e taxas respiratorias em

repouso normais (Ettinger; Feldman; C6té, 2017).

Ao evoluir para estagio C € possivel notar sinais clinicos de ICC descompensada, sendo

sintomas vagos e inespecificos para doenca, merecendo atencdo a um diagndstico diferencial



para avaliar se a DMVM € ou ndo responsavel pelos sinais clinicos de dificuldade respiratoria,
tosse, sincope, fraqueza, derrame pleural e ascite (Ettinger; Feldman; Cote, 2017). Em exame
fisico o sopro se torna mais audivel, intenso e com maior duracdo, podendo ser acompanhado
de um tremor palpével na superficie toracica esquerda, esse tremor precordial reflete em um
maior risco de desenvolvimento de ICC e hipertensdo pulmonar (Ettinger; Feldman; Cote,
2017).

A insuficiéncia cardiaca descompensada comumente deixa 0s cdes ansiosos e inquietos
durante a noite, preferindo se deitarem em decubito esternal, além de se mostrarem inativos, ter
variados graus de inapeténcia e desenvolverem caquexia, sinal muitas vezes mascarado pela
retencdo de fluido e edema concomitante (Ettinger; Feldman; C6té, 2017). Em ICC do lado
direito pode haver dificuldade respiratéria devido derrame pleural, distensdo abdominal
causada por ascite, hepatomegalia ou esplenomegalia e sinais gastrointestinais como diarreia,

vomito e anorexia (Ettinger; Feldman; Cote, 2017).
2.4.2. Exames laboratoriais

A insuficiéncia cardiaca congestiva pode ocasionar danos a funcdo renal, sendo
importante a avaliacdo desse sistema frequentemente através de exames laboratoriais basicos
como proteina total sérica, creatinina, nitrogénio na ureia, concentracdo de eletrdlitos e

gravidade especifica da urina (Keene et al., 2019).
2.4.3. Achados radiogréaficos

O exame radiografico de torax é realizado para avaliar o tamanho cardiaco através da
silhueta cardiaca, o acometimento pulmonar se ha congestdo e edema, além de descartar outras
afeccdes (Ettinger; Feldman; Coté, 2017) (Lazaroto; Gusso, 2021).

Estruturas importantes a serem avaliadas nesse exame sdo 0 aumento do atrio esquerdo,
identificado como uma protuberancia na parte cranial esquerda da borda cardiaca, sendo essa
uma das primeiras caracteristicas radiograficas da doenca da valva mitral, seguido do aumento
do ventriculo esquerdo visto através do arredondamento da borda do coracdo (Ettinger;
Feldman; C6té, 2017). O aumento das camaras cardiacas direitas faz com que a borda craniana
do coracgéo pareca reta em vez de convexa e eleve a traqueia, ademais o aumento do ventriculo
direito faz com que o coracdo aumente seu contato com a esternal, sendo que quando tem

aumento severo assemelha-se a letra “D” invertida (Ettinger; Feldman; Coté, 2017).



O aumento generalizado da camara cardiaca é chamado de cardiomegalia e se torna
presente com a progressdo da DMVM, ocorrendo de 6 a 12 meses antes do inicio da ICC, o
qual é detectado através do valor de vertebral heart size (VHS) maior que 10,5, destacando que
algumas racas podem ter alteracdo nesse valor devido especificidades (Ettinger; Feldman; C6té,
2017) (Lazaroto; Gusso, 2021).

A congestao pulmonar e o0 edema sdo mais provaveis de serem encontrados quando ha
um aumento cardiaco significativo (Ettinger; Feldman; C6té, 2017). A distensdo das veias
pulmonares € um indicador precoce de congestdo pulmonar e pode preceder o edema, nesse o
didmetro das veias € maior que o das artérias, nota-se que esse indicador ndo é um achado
consistente (Ettinger; Feldman; Coté, 2017) (Lazaroto; Gusso, 2021). O edema pulmonar
cardiogénico é visto em regido peri-hilar, nas partes dorsais dos lobos pulmonares caudais,
muitas vezes mais proeminentes no lado direito apesar de se apresentar simetricamente bilateral
(Lazaroto; Gusso, 2021).

2.4.4. Achados eletrocardiogréaficos

Se trata de um exame com pouca sensibilidade e acuracia, ndo sendo recomendado para
diagnostico (Lazaroto; Gusso, 2021). A maior parte dos pacientes com DMVM em estagios
iniciais apresenta arritmia sinusal ou ritmo sinusal, conforme ha o agravamento da doenca pode
haver taquicardia sinusal, complexos atriais prematuros, taquicardia supraventricular

sustentada ou paroxistica e fibrilacdo atrial (Lazaroto; Gusso, 2021).
2.4.5. Achados ecocardiograficos

O exame ecocardiografico é considerado o de eleigdo para detectar o acometimento da
valva mitral (Lazaroto; Gusso, 2021). Através do exame bidimensional convencional, modo M
e Doppler, € possivel obter informacGes sobre a anatomia da valva mitral, gravidade da
regurgitacdo mitral (RM), tamanho e funcdo do VE, pressao cardiaca e vascular (Chetboul;
Tissier, 2012).

As lesdes da valva mitral podem ser observadas macroscopicamente por pegquenos
nodulos lisos nas pontas dos folhetos que se tornam mais espessas e irregulares conforme ocorre
a progressdo da doenca e espessamento das cordas tendineas (Chetboul; Tissier, 2012). Além
de ser comum também haver achatamento sistolico anormal de um ou ambos os folhetos da
valvula mitral, seguido por prolapso da valvula, ou seja, um ou ambos os folhetos se curvam de

volta para o atrio esquerdo durante a sistole (Chetboul; Tissier, 2012).
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Essas lesdes também podem levar a ruptura de cordas tendineas, acentuando a
regurgitacdo mitral e sendo mais grave caso ocorra em cordoalhas primarias, podendo levar ao
desenvolvimento de edema pulmonar agudo (Lazaroto; Gusso, 2021). A RM ¢ detectada e
quantificada através do mapeamento de fluxo de cores em ecocardiograma, sendo avaliada sua
gravidade, que reflete na consequéncia hemodindmica primaria durante a sistole (Chetboul;
Tissier, 2012) (Lazaroto; Gusso, 2021).

A regurgitacdo mitral cronica e significativa resulta em aumento do AE, avaliado pela
relacdo AE/Ao e pode levar a ruptura atrial (Chetboul; Tissier, 2012). Assim, outra
consequéncia da sobrecarga de volume é o aumento do VE nas dimens@es diastdlicas, seguido

do aumento do didmetro sistélico (Lazaroto; Gusso, 2021).
2.4.6. Estadiamento

Conforme Keene et al. (2019) as doencas cardiacas e a insuficiéncia cardiaca possuem
um sistema de estadiamento vinculado a gravidade das alteracdes morfoldgicas e dos sinais
clinicos que abordam o tratamento apropriado para cada classificacdo. Esses sdo avaliados por

meio do ecocardiograma e sinais clinicos, divididos em 4 estagios basicos:

e Estagio A: Caes higidos, sem nenhuma alteracdo, mas que possuem alto risco de
desenvolverem doencas cardiacas devido a predisposicdo racial, devendo passar por
avaliacdo regular como parte dos cuidados de salde de rotina.

e Estagio B: Caes com doenca cardiaca estrutural sem nenhum sinal clinico, devem ser
feitos regularmente exames radiograficos, ecocardiograficos e medicdo da pressao
arterial para melhor avaliagcdo. Este é subdividido em:

o “Estagio B1”, animais assintomaticos e sem remodelagéo cardiaca detectada ou
com remodelacdo leve que ndo justifiguem o inicio da terapia medicamentosa,
sendo necessaria a reavaliacdo ecocardiografica em 6 a 12 meses.

o “Estagio B2”, animais podem apresentar sinais clinicos, com regurgitacao da
valva mitral mais avancada, que tenha efeitos sobre a hemodinamica e de
duracdo longa o suficiente para causar achados radiograficos e
ecocardiograficos de aumento do atrio e ventriculo esquerdo, sendo benéfico a
esses o inicio do tratamento farmacologico. Os critérios a serem atendidos para
justificar esses efeitos hemodindmicos sdo possuirem sopro de intensidade >
3/6, relacdo ecocardiografica LA: Ao em vista do eixo curto > 1,6, didmetro

interno do ventriculo esquerdo na diastole > 1,7 e VHS > 10,5.
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e Estagio C: Cées com sinais clinicos atuais ou passados de insuficiéncia cardiaca causada
por DMVM e que ndo sdo refratarios ao tratamento padrdo para IC, necessitando de
tratamento hospitalar em casos agudos ou ambulatorial para os animais cronicos. Nota-
se que pacientes categorizados nessa classificagdo ndo voltardo para o estagio anterior
mesmo apos melhora ou resolucdo completa dos sinais clinicos com o tratamento
padréo.

e Estagio D: Cdes em estagio terminal, com sinais de IC refratarios ao tratamento padréo,

necessitando de tratamento agudo em hospitais ou ambulatorial
2.5. Tratamento

A patologia cardiaca depende de sua natureza, taxa de progressdo, idade e condi¢do do
paciente, podendo ou ndo ter sinais clinicos causados por disfuncédo cardiaca, também chamada
de insuficiéncia cardiaca (Keene et al., 2019). O comprometimento da func&o do coragdo causa
um aumento da pressdo venosa, fazendo ter um acumulo de fluido nos pulmdes ou em uma
cavidade corporal (insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC)) causados pela drenagem
inadequada pelas veias ou pelo bombeamento comprometido de forma que ndo consegue

atender as necessidades do corpo (Keene et al., 2019).

De acordo com o estadiamento de Keene et al. (2019) das doencas cardiacas o
tratamento para a patologia inicia em estagio B2, sendo recomendado:

e Pimobendan 0,25-0,3 mg/kg, VO, BID
e Tratamento dietético com restricdo moderada de sodio e proteina e calorias adequadas
para manter o escore de condicdo corporal adequado

e Inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA) como a benazepril 0,5
mg/kg, VO, BID

O tratamento do paciente agudizado em estdgio C e D busca regular estado
hemodinamico e o fornecimento de oxigénio tecidual para melhorar o débito cardiaco, diminuir
a regurgitacdo mitral e aliviar os sinais clinicos causados pelo baixo débito cardiaco ou pressédo
venosa aumentada (Keene et al., 2019). Enquanto o objetivo do tratamento crénico € manter as
melhorias hemodinamicas e fornecer tratamentos que retardem a progressédo da doenca para
prolongar a sobrevida e a qualidade de vida (Keene et al., 2019). Nesses estagios da DMVM ¢

necessario a realizacdo de exames laboratoriais basicos para avaliacdo da funcao renal,
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comorbidade importante para os cdes com IC (Keene et al., 2019). O tratamento agudo

(hospitalar) do estagio C consiste em:

e Furosemida 2 mg/kg, IV ou IM, a cada hora até que tenha melhorias dos sinais
respiratorios ou até ser atingida uma dosagem total de 8 mg/kg em 4 horas ou em infuséo
de taxa constante na dosagem de 0,66-1 mg/kg/hora ap6s o bolus inicial

e Pimobendan 0,25-0,3 mg/kg, VO, BID

e Oxigenioterapia

e Tranquilizantes para melhora da dispneia como butorfanol 0,2-0,25 mg/kg

e Dobutamina 2,5-10 pg/kg/min quando os tratamentos acima ndo forem suficientes para
melhora da fungdo ventricular esquerda

e Nitroprussiato de sodio 1-15 pg/kg/min por até 48 horas se edema pulmonar com risco
de vida e resposta ruim no tratamento

e |IECA como benazepril 0,5 mg/kg, VO, BID (possui evidéncias que ao ser associado a
furosemida melhora significativamente a pressdo capilar pulmonar quando comparada

com a administracdo de furosemida sozinha)

Ja o tratamento crénico (domiciliar), descrito por Kenee et al. (2019), em estagio C

recomenda-se as mesmas medicacdes de estagio B2 além de:

e Furosemida 2mg/kg, VO, BID ou conforme necessario para manter o conforto do
paciente. Ao iniciar o tratamento com o farmaco apds 3 a 14 dias é necessario
medicdo de creatina sérica

e Espironolactona 2mg/kg, VO, SID ou BID

Os pacientes com sinais clinicos de falha refrataria ao tratamento em estagio C de
DMVM devem iniciar o protocolo do estagio D, em casos de hospitalizagdo devem fazer o

mesmo tratamento hospitalar do estagio C e adicionar:

e Torsemida 0,1-0,2 mg/kg, SID ou BID em casos de cédes que ndo respondem
mais adequadamente a furosemida

e Centese cavitaria em abddémen ou térax conforme necessario para aliviar o
desconforto respiratério

e Sildenafil 1-2 mg/kg, VO, TID quando a insuficiéncia cardiaca é complicada por
hipertensdo pulmonar causando sincope, tosse e falta de ar (dispneia), infiltrados

pulmonares radiograficamente evidentes, ascite ou distenséo jugular
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e Pimobendan pode ser aumentado para 0,3 mg/kg, VO, TID

e Broncodilatadores podem ser usados como adjuvante no tratamento de edema
pulmonar cardiogénica

J& o tratamento domiciliar do est&gio D inclui:

e Aumento na dose de furosemida, ou torsemida quando n&o responderem
adequadamente, conforme necessario para diminuir o acumulo de edema
pulmonar ou derrames da cavidade corporal, caso ndo apresente disfuncdo renal

e Pimobendam 0,3 mg/kg, VO, TID

¢ Anlodipino ou hidralazina para beneficio hemodinamico adicional e diminuir a
frequéncia da tosse

¢ Digoxina quando insuficiéncia cardiaca com fibrilacéo atrial

e Sildenafil 1-2 mg/kg, VO, TID quando paciente apresenta sinais clinicos de
esforco ou se ascite quando ha evidéncia ecocardiografica de hipertensdo
pulmonar moderada a grave

e Supressores de tosse quando tosse cronica e intratavel

e Broncodilatadores quando tosse cronica e intratavel
2.6. Ruptura atrial esquerda

A dilatacéo atrial causada pela doenga mixomatosa da valva mitral faz com que a parede
da cavidade cardiaca fique mais fina e mais vulneravel ao aumento da pressdo intracavitaria
(Ettinger; Feldman; Coté, 2017). Esta é uma complicacdo pouco frequente da doenca e se
caracteriza pela presenca de derrame pericardico com codgulo sanguineo laminado no espaco
pericardio (Chetboul; Tissier, 2012).

A etiologia da ruptura atrial esquerda advém do aumento da pressdo do AE e trauma
mecanico no endocardio atrial devido regurgitacdo mitral grave (Chetboul; Tissier, 2012).
Comumente esse quadro ocorre ap0s trauma, excitacdo ou exercicio fisico e resulta em
formacdo de hemopericardio e tamponamento cardiaco, resultando em morte subita (Ettinger;
Feldman; C6té, 2017). Os cdes que sobrevivem ao evento inicial apresentam sintomas de ascite
aguda, sincope e intensa intolerancia a exercicios (Ettinger; Feldman; C6té, 2017). Em exame

fisico encontra-se efusdo pericardica, sinal do tamponamento cardiaco (Lazaroto; Gusso, 2021).

O tratamento desses pacientes muitas vezes € ineficiente, sendo indicada a realizagéo de

pericardiocentese imediata, removendo o fluido pericardio de forma que alivie o
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tamponamento, mas ndo a ponto de estimular mais sangramento (Ettinger; Feldman; C6té,
2017). Caso o sangramento continue ap6s a manobra é feita deve ser feito reparo cirurgico
através de toracotomia de emergéncia com pericardiectomia e fechamento da ruptura, sendo
que se trata de um quadro clinico com prognostico reservado (Ettinger; Feldman; C6té, 2017)
(Lazaroto; Gusso, 2021).

2.7. Progndstico

A doenca da valva mitral leva varios anos para progredir de leve e clinicamente
silenciosa para uma grave doenca com sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, sendo
comum 0s cdes morrerem antes de outras causas na senescéncia e ndo ocorrer essa progressao
(Haggstrom; Hoglund; Borgarelli, 2009). Frequentemente é possivel observar que cdes maiores
com essa patologia possuem progressao mais rapida da doenca com disfungdo miocardica mais
aparente e prognostico mais reservado (Keene et al., 2019). Além de estudos inconclusivos
demostrarem que, ap6s o inicio da ICC, algumas ragas também tém relagdo direta com um pior

progndstico (Ettinger; Feldman; Coté, 2017).

A terapia adjuvante apds o inicio da insuficiéncia cardiaca congestiva tem influéncia
direta na sobrevida dos cées, quando tratados com pimobendan e inibidores de ECA ha uma
maior expectativa de vida (Ettinger; Feldman; Cété, 2017). Entretanto, a sobrevivéncia desses
animais diminui quando sdo necessarias altas dosagens de manutencao de furosemida, piora da
tolerancia ao exercicio, maior gravidade do prolapso da vélvula mitral, aumento do tamanho
cardiaco, piora da funcdo sistélica e menor concentracdo de creatinina sérica (Ettinger;
Feldman; C6té, 2017).

Complicagbes que indicam um progndstico mais favordvel incluem envolvimento
apenas da vélvula mitral, infeccGes positivas, infeccBes originadas da pele, abscesso, celulite
ou infeccOes de ferida (Ettinger; Feldman; C6té, 2017). Enquanto um prognostico reservado
inclui diagnostico e inicio da terapia tardios, envolvimento da valvula aortica, vegetacéo valvar,
infeccdes por gram-negativas, complicagdes cardiacas ou renais que ndo respondem a terapia,
embolizacdo séptica ou infecgdo metastatica, trombocitopenia, elevagdo da fosfatase alcalina
sérica e hipoalbuminemia, tratamento concomitante com corticosteroides ou antibidticos
bacteriostaticos e término prematuro da terapia com antibioticos (Ettinger; Feldman; Cote,
2017).
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3. Descricdo do caso

No Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia em 03 de fevereiro de
2023 foi encaminhado ao atendimento cardioldgico um cdo, macho, sem racga definida, castrado,
com 11 anos de idade e peso inicial de 7 kg para exames pré-operatérios. Durante a consulta
cardiologica foi revelada hipertensao sistémica, com pressao arterial sistolica (PAS) de 280
mmHg, valor significativamente acima do normal para a espécie que varia entre 90 e 150
mmHg. Além de ser evidenciado, no ecocardiograma, uma degenera¢do mixomatosa da valvula
mitral com presenca de remodelamento cardiaco em éatrio e ventriculo esquerdos (figura 1), ja
no eletrocardiograma foi visto que o coracdo estava em ritmo sinusal. As alterac6es estruturais
cardiacas encontradas sugeriram que o animal possuia doenca mixomatosa da valva mitral e,
por se encontrar assintomatico até o momento, foi classificado em estagio B2 sendo necesséria
a terapia medicamentosa. O tratamento foi iniciado com pimobendan (0,25 mg/kg, duas vezes

ao dia) visando melhora da funcéo cardiaca.
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Figura 1. Imagem A, em corte transversal, ha um aumento na relagdo atrio esquerdo/ aorta (AE/A0) com valor de
2,6 (>1,6). Imagem B, em corte longitudinal, representa o estudo do ventriculo esquerdo, com aumento do diametro

interno em diastole (3,72 cm) e em sistole (2,07 cm).



16

Apols 11 meses, em janeiro de 2024, o animal retornou ao Hospital Veterinario com
queixa de perda significativa de peso, tendo reducédo de 2kg desde a Ultima consulta, além do
medicamento pimobendan 0,25mg estar sendo administrado erroneamente uma vez ao dia.
Durante o atendimento foi evidenciado que a PAS estava 160 mmHg, na radiografia realizada
para acompanhamento do quadro cardiolégico foi visto aumento em topografia de atrio
esquerdo, condizente com a cardiomiopatia, e no ecocardiograma havia remodelamento atrial
esquerdo, com presenca de veias pulmonares aparentes, aumento na pressdo de enchimento e
congestdo levando ha uma alta chance de edema pulmonar cardiogénico (figura 2). As
alteracdes encontradas sugeriram evolucdo para o estdgio C da DMVM e houve necessidade de
intensificacdo do tratamento com inclusdo de benazepril (0,25 mg/kg, duas vezes ao dia),
espironolactona (2 mg/kg, uma vez ao dia) e furosemida (2 mg/kg, uma vez ao dia), além de
aumento da dose de pimobendam para 0,3 mg/kg, trés vezes ao dia. Ap6s uma semana de
reajuste farmacoldgico o paciente voltou para retorno e foi evidenciado uma melhora no
remodelamento cardiaco, com diminuicdo da relacdo AE/Ao e da velocidade da onda E,

sugerindo melhora do quadro com a nova terapia (figura 3).

° +
' D.RaizAo 1l.4cm
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1 sivd 0.6cm ¢ . AE/Ao
DIVEd 35cm = Ao/AE
PPVEd 0.8cm 3
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DIVEs 20cm
PPVEs 1.0cm
VDF(Teich) 53ml
VSF(Teich) 12mi
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DeltaD 8%
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RWT 0.43
DIVEdN 2002

B Ry

E/E'Lat 791
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Veloc.AVM 0.84m/s
E/AVM 133

Figura 2. Imagem A, em corte longitudinal, o estudo do ventriculo esquerdo apresentando aumento importante do
diametro interno na diastole (3,5cm) e na sistole (2,0 cm). Imagem B, em corte transversal, apresentando aumento

na relacdo atrio esquerdo aorta (AE/A0), medindo 2,02 cm (> 1,13 cm). Imagem C, em corte longitudinal apical 4
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camaras, apresentando aumento atrial esquerdo importante e aumento na velocidade da onda E com 1,13 m/s (>
1,0m/s).

414ms : v ' D.RaizAo 1.6cm
145BPM D.AE 27cm
DC(Teich)  6.54 I/min . AE/Ao 1.72
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Veloc.A VM 0.85m/s
E/AVM 122

Figura 3. Imagem A, em corte longitudinal, o estudo do ventriculo esquerdo apresentando aumento do didmetro
interno em didstole (3,7 cm) e em sistole (2,1 cm). Imagem B, em corte transversal, a relagdo do atrio esquerdo/
aorta (AE/A0) apresentando 1,72 (>1,6). Imagem C, em corte longitudinal 4 camaras, com aumento atrial
esquerdo, representando remodelamento cardiaco e velocidade da onda E levemente aumentada com 1,04 m/s (>
1m/s).

Durante o tratamento para DMVM em fevereiro de 2024 Junior foi diagnosticado com
leishmaniose justificando a perda de peso progressiva, ap6s 0 manejo farmacoldgico para a
doenca animal ja voltou a apresentar ganho de peso significativo. O animal ndo apresentou
sintomas clinicos da patologia que interferissem com o manejo da doenca cardiaca. Em marco
de 2024, paciente apresentou novos sintomas respiratdrios, como engasgos e aumento da
frequéncia respiratdria, além de pressdo arterial sistélica acima do normal para espécie de 185
mmHg, sugerindo progressdo da insuficiéncia cardiaca. Devido a alteracdo em peso
significativa de 5kg para 6,65kg as doses medicamentosas estavam baixas e foi necessario
reajuste, sendo alteradas apenas a espironolactona de 2 mg/kg para 2,8 mg/kg, o resto dos

farmacos manteve em mesma concentragéo.
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Apds manejo farmacol6gico o animal manteve melhora clinica até maio, foi relatado
aumento da tosse e dispneia em repouso com contagem da frequéncia respiratéria de 58 mrm.
Em exame fisico obteve PAS de 218 mmHg e em radiografia constatou cardiomegalia,
demonstrando ineficécia do tratamento, sendo necessario manejo no protocolo terapéutico, com

adicdo de anlodipino 0,05 mg/kg uma vez ao dia.

Em junho o paciente ndo havia mostrado melhora no quadro clinico da tosse e foram
reajustadas as doses de anlodipino para duas vezes ao dia e de furosemida aumentando de 2
mg/kg para 2,5 mg/kg. Em retorno ap6s 15 dias, em 26 de junho, o animal apresentou uma piora
acentuada e aguda do quadro clinico, sofreu uma sincope durante o atendimento, hipotensdo
(PAS de 80 mmHg) e taquipneia, sendo internado com suspeita de descompensagdo de

insuficiéncia cardiaca.

Ap0s estabilizacdo com fluidoterapia, oxigenioterapia e tranquilizagcdo com butorfanol
0,25 mg/kg, via intramuscular, foi realizado um ecocardiograma que apresentou um importante
aumento do atrio esquerdo em relacdo ao exame anterior, com efusdo pericardica sanguinolenta,

compativel com a ruptura do atrio esquerdo, complicacdo grave da DMVM (figura 4).

Figura 4. Imagem A, em corte longitudinal 4 cdmaras, com importante remodelamento atrial esquerdo, presenca
de ruptura do atrio (seta laranja) e consequente efusdo pericardica. Imagem B, em corte do estudo do ventriculo

esquerdo, apresentando a efusdo pericardica (seta azul).

O tratamento hospitalar incluiu transamin 10 mg/kg, via intravenosa, para controle do
sangramento atrial, cerenia 0,1 mg/kg apds episodio emetico, isordil 0,3 mg/kg como
vasodilatador para diminuir o edema pulmonar cardiogénico e uso do pimobendan apenas
guando PAS estivesse maior que 100 mgHg, devido ao quadro de perda de sangue e
possibilidade de hipotensdo. No dia seguinte o animal ja apresentava parametros estaveis e em

ecocardiograma nao havia ruptura do masculo atrial (figura 5). Assim, o paciente recebeu alta
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hospitalar para continuar o tratamento domiciliar com os farmacos que ja estavam sendo
utilizados, acrescentando apenas o dinitrato de isossorbida (isordil) como intuito de diminuir a

pressao dentro das cavidades cardiacas e melhora da insuficiéncia cardiaca congestiva.

Veloc.E VM 173m/s

T.Des.VM 102ms
Veloc.A VM  1.00m/s
E/AVM P

Figura 5. Imagem A, em corte longitudinal 4 cdmaras, é visivel o importante remodelamento atrial esquerdo, mas
ndo hé ruptura do musculo atrial (seta azul), sendo visivel ao lado do fechamento do musculo a presenca de efuséo
pericardica. Imagem B, em corte longitudinal apical 4 cAmaras, h4 remodelamento cardiaco visivel pelo aumento

atrial esquerdo, além de aumento da velocidade da onda E com 1,74 m/s (> 1m/s).

4. Discussao

No presente relato o animal macho, de pequeno porte e 11 anos foi diagnosticado com
doengca mixomatosa da valva mitral, corroborando com estudos que avaliam a maior
susceptibilidade dos cdes machos, acima de 8 anos e de pequeno porte a desenvolverem a
doenca (Fox, 2012). O animal apresentou evolucdo classica da doenca como apresentado por
Keene et al. (2019) desde o estagio B2, no momento do diagnostico da DMV M, até o estagio

D, seguido pela ruptura atrial esquerda.

No caso apresentado o diagnostico da doenca mixomatosa da valva mitral ocorreu
atraves do ecocardiograma, o qual evidenciou remodelamento cardiaco com aumento de atrio
e ventriculo esquerdo, causado por enfraguecimento do aparelho valvar, com consequéncias em
aumento da pressao arterial no animal (Aluru et al., 2022). Este aumento das camaras esquerdas
é uma consequéncia classica da patologia (Ettinger; Feldman; C6té, 2017) e juntamente com a
alteracdo na PAS ¢ visto que ha deficiéncia na circulacdo hemodinamica, sendo possivel levar
o fluxo reverso sanguineo nas camaras do coracdo (Aluru et al., 2019), com consequéncia na
disfuncdo do aparelho mitral (Fox, 2012). J& o eletrocardiograma apresentou ritmo sinusal,
sendo comum nos estagios iniciais da patologia (Lazaroto e Gusso, 2021). Assim, os achados

em exames somado a auséncia de sintomas clinicos aparentes classifica 0 animal em estagio
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B2, sendo iniciado a terapia farmacoldgica com pimobendan 0,25 mg/kg, duas vezes ao dia,

como proposto por Keene et al. (2019) nas diretrizes para diagndéstico e tratamento da DMVM.,

Por conseguinte, apds 11 meses desde a Ultima consulta, a realizagdo terapéutica errbnea
de fornecimento do pimobendan uma vez ao dia, somado ao tempo de progressao da doenca,
fez com que o animal apresentasse piora na avaliacdo cardiologica. Assim, em ecocardiograma
ao diagnosticar um aumento na pressdo de enchimento e congestdo, sinais de regurgitacao e
insuficiéncia valvar, estava ocorrendo o contrafluxo sanguineo, sinais de enfraquecimento da
valvula (Orton et al., 2012). Essas alteracdes demostram que o animal evoluiu para o estagio C
devido a insuficiéncia cardiaca, sendo necessario a mudanca no protocolo farmacoldgico com
aumento na dose de pimobendan para 0,3 mg/kg, introducéo de benazepril, espironolactona e

furosemida, como recomendado nas diretrizes de Keene et al. (2019).

Posteriormente, o animal se mostrou refratario ao tratamento padrdo com sinais clinicos
de insuficiéncia cardiaca descompensada observados pelo aumento da tosse, dispneia em
repouso e pressao arterial de 218 mmHg, muito superior aos valores de referéncia para a espécie
(Ettinger; Feldman; C6té, 2017). Como o paciente mostrou ineficacia ao tratamento foi
necessario manejo no protocolo terapéutico, sendo acrescentado o anlodipino, inicialmente uma
vez ao dia e sem sucesso na melhora do quadro clinico ajustado para duas vezes ao dia, além

de aumento na dose de furosemida (Keene et al., 2019).

Assim, apds 15 dias do reajuste farmacoldgico o animal apresentou a ruptura do atrio
esquerdo, causada pelo aumento da pressdao no 6rgdo devido a regurgitacdo mitral grave
(Chetboul; Tissier, 2012) com sinais clinicos compativeis do quadro apresentando sincope,
hipotensdo e taquipneia (Lazaroto e Gusso, 2021). Sendo visivel em ecocardiograma a presenca

de derrame pericardico combinado a DMVM (Ettinger; Feldman; C6té, 2017).

Ap0s tratamento hospitalar como proposto por Keene et al. (2019) com oxigenioterapia
e tranquilizacdo para melhora da dispneia com butorfanol, somado a tentativa de remover o
fluido pericardio para aliviar o tamponamento proposto por Ettinger, Feldman e Cété (2017)
com transamin para controle do sangramento e isordil como vasodilatador. Por conseguinte, o
animal apresentou melhora clinica e em ecocardiograma, neste evidenciando a auséncia da
ruptura do musculo atrial, podendo ser encaminhado para manejo domiciliar, sendo que para
controlar a pressao dentro das cavidades do coracdo e melhora da ICC foi acrescentado ao
tratamento o isordil, ja que a ruptura atrial é causada pela vulnerabilidade da parede cardiaca a
pressao intracavitaria (Ettinger; Feldman; Cété, 2017).
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Nota-se que a associacdo da DMVM com a leishmaniose nédo interferiu no manejo da
doenca cardiaca, ndo tendo relevancia para o estudo realizado. Além disso, evidencia a
importancia da avaliagdo frequente do peso para monitorar a eficacia da terapia farmacoldgica,
ja que no presente caso o animal apresentou ganho de peso significativo (1,65 kg) causando

ineficacia no protocolo medicamentoso e permitindo que o animal apresentasse sinais clinicos.

5. Concluséo

O caso relatado demonstra a evolugdo classica da doenca mixomatosa da valva mitral,
com a complexidade do manejo terapéutico. Sendo necessario avaliacbes decorrentes do
paciente com exames periodicos de ecocardiograma, por ser indispensavel para diagnostico e
acompanhamento da evolucdo da doenca, permitindo adequado tratamento. Como evidenciado
a DMVM possui progressdo clinica levando a sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva
graves, causando consequéncias desafiadoras, como a ruptura atrial. Infelizmente, na medicina
veterinaria, a correcdo cirurgica para a deficiéncia valvar ainda ndo € uma realidade e a doenca
se torna incuravel, com um pior prognéstico com o passar do tempo. Nesse sentido, espera-se
que no futuro a cirurgia para reparacao da valvula se torne realidade e possa haver um melhor

progndstico para os pacientes com a patologia.
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