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RESUMO

A endocardiose de mitral é a cardiopatia mais comum entre os caes. Sua etiologia ainda se encontra
pouco elucidada, porém sabe-se que algumas racas e faixas etarias possuem maior incidéncia. A
hipertensdo pulmonar pode estar presente em quadros mais avancados, levando a insuficiéncia cardica
congestiva e esquerda e piorando ainda mais o quadro clinico do animal. Este relato tem como objetivo
descrever as principais alteragdes e condutas clinicas de um paciente portador de endocardiose de mitral
e hipertensédo pulmonar grave. O paciente apresentava sinais clinicos avangados de insuficiéncia cardiaca
congestiva esquerda e direita. Foi realizado exame ecocardiografico que comprovou o remodelamento
cardiaco e a hipertensdo pulmonar grave. A partir de entdo foi instituido o tratamento com diuréticos,
iECAs, inodilatadores e sildenafl.
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ABSTRACT

Mitral endocardiosis is the most common heart disease in dogs. Its etiology is still poorly understood, but it
is known that some races and age groups have a higher incidence. Pulmonary hypertension may be
present in more advanced conditions, leading to congestive and left heart failure and further worsening the
clinical condition of the animal. This report aims to describe the main changes and clinical management of
a patient with mitral endocardiosis and severe pulmonary hypertension. The patient had advanced clinical
signs of left and right congestive heart failure. An echocardiographic examination was performed to prove
cardiac remodeling and severe pulmonary hypertension. Thereafter, treatment with diuretics, ACE
inhibitors, inodilators and sildenafl was instituted.
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INTRODUCAO

A endocardiose de mitral ou também conhecida como degeneragdo mixomatosa
da valva mitral, é a cardiopatia mais comum nos cées (BELERENIAN et al., 2003).Um
estudo realizado em 2015 mostrou maior incidéncia em caes da raca Poodle, Pinscher e
Teckel (MALTA et al., 2015), sendo que os animais mais afetados possuem entre 8 a 11
anos (O'GRADY, 1995; BUCHANAN, 1997). A maioria dos animais sao portadores
assintomaticos, ja outros cursaram com quadros mais severos, evoluindo para
insuficiéncia cardiaca congestiva (TILLEY, 2004).

Dependendo do grau de degeneracdo e espessamento valvar, ocorrera
regurgitagcdo mitral sistdlica significativa e, consequentemente, ativagdo dos sistemas

compensatérios, culminando em cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC).



A ICC esquerda esta associada a congestao crénica dos pulmodes e a ICC direita dos
orgaos abdominais (BELERENIAN, G.C et al., 2003; PERIN et al., 2007). A hipertensao
pulmonar (HP) ocorrera justamente nos quadros crénicos de ICC esquerda e congestao
pulmonar (OYAMA, 2009).

A incidéncia da HP varia em torno de 14 a 67% em caes com a doenga
mixomatosa da valvula mitral (DMVM), sendo ela definida pela elevagao persistente da
pressao arterial pulmonar sistélica maior que 30 mmHg e diastdlica superior a 19 mmHg.
Além da HP afetar a qualidade de vida do paciente, ela pode também influenciar no
tratamento, além de estar relacionada a um pior prognostico (BACH et al., 2006;
KELLUM ; STEPIEN, 2007; BORGARELLI et al., 2015).

O processo degenerativo afeta em maior escala unicamente a valva mitral, em
torno de 60% dos casos, ja o acometimento das duas valvulas atrioventriculares fica em
média de 30% e apenas 10% na tricuspide (BELERENIAN, et al., 2003; PERIN et al.,
2007; TILLEY et al., 2004).

Diante disso, o objetivo do presente estudo € relatar o caso das principais
caracteristicas clinicas e ecocardiograficas de um cao apresentando hipertensao

pulmonar grave secundaria a endocardiose de mitral.

RELATO DE CASO

No dia 08 de agosto de 2019 foi atendida no Hospital Veterinario Roque Quagliato
do Centro Universitario das Faculdades Integradas de Ourinhos — Uni/fio, uma canina,da
raca Poodle, de treze anos de idade, pesando 4,3 kg. A queixa principal era sincope,
cansacgo f&cil, cianose, intolerancia ao exercicio e tosse seca com evolugdo de
aproximadamente um més. Anteriormente ao atendimento, o paciente encontrava-se sob
tratamento com furosemida (2,3mg/kgBID), espironolactona (1,6mg/kg BID) e
benazepril(0,5mg/kg SID).

Ao exame fisico, o paciente apresentava-se dispneico, com pulso fraco, mucosas
palidas, abddémen abaulado com balotamento positivo, indicando presenca de liquido
livre e na ausculta cardiaca notou-se sopro sistélico (grau VI/VI) em foco mitral. Foram
solicitados exames hematoldgicos e bioquimicos, os quais ndo apresentaram alteracdes

significativas.



O animal foi submetido a uma leve sedacdao com acepromazina (0,015mg/kg) e
butorfanol (0,01mg/kg) para a realizacao de oxigenoterapia e abdominocentese de alivio.
Foi drenado um total de 500 ml de efusdo peritoneal,com aspecto serossanguinolento
(Figura 1). Uma amostra do mesmo foi enviado ao laboratério de andlise clinicas.

Figura 1- Efusdo peritoneal com aspecto

serossanguinolento, com volume total
de 500 ml.

Apbés a melhora da dispneia, foi realizado o exame ecocardiografico, o qual
revelou degeneragcado da valvula mitral, com espessamento e prolapso do folheto, além
de insuficiéncia severa em valvula mitral e moderada em tricUspide. Foi possivel
constatar dilatacdo e congestdo das quatro camaras cardiacas, além de disfuncao
sistélica ventricular esquerda secundaria a sobrecarga volumétrica. Durante a avaliacdo
dos fluxos, observou-se que o animal apresentava hipertensdo pulmonar severa com

gradiente de presséo sistélico estimado na artéria de 81,3 mmHg (Figura 2).



Figura 2. Imagem ecocardiogréfica mostrando a quantificagao
da pressao sistolica na artéria pulmonar, obtida pela
regurgitagdo tricUspide, utilizando o recurso de
Doppler espectral continuo.  Velocidade de
regurgitagao tricispide de 407,1 cm/s e gradiente de
pressao sistolico estimado na artéria pulmonar de 81,
3 mmHg.
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Figura 3. Imagem ecocardiografica em modo bidimensional,
em eixo curto no plano aértico, demonstrando a
dilatacao atrial esquerda severa, com relagao atrio
esquerdo/aorta de 3,34.
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De acordo com as alteracdes clinicas e ecocardiograficos o diagnéstico foi de
endocardiose de mitral em estagio C. O tratamento prescrito baseou-se na



administracdo de furosemida (2mg/kg), subcutaneo, a cada 24 horas, durante 5 dias;
pimobendan (0,2 mg/kg), a cada 12 horas, até novas recomendacoées; benazepril (0,5
mg/kg), a cada 24 horas, até novas recomendacoes; sildenafil (1mg/kg), a cada 8 horas,
até novas recomendacdes; espironolactona (2mg/kg), a cada 12 horas até novas
recomendagdes; furosemida (2,3mg/kg), a cada 12 horas, durante 5dias e, a partir de 6°
dia a cada 8 horas até novas recomendacodes, além de dieta com racdo Premium para

pacientes cardiopata.

A proprietaria foi instruida a realizar a contagem da frequéncia respiratéria
durante sete dias no periodo noturno, enquanto o animal dormia, para possivel reducao
da dose da furosemida. Porém a proprietaria decidiu dar continuidade no tratamento em

clinica particular.

DISCUSSAO
Como citado na literatura, a paciente encontra-se dentro da maior faixa de risco
para desenvolvimento da doenca, pois trata-se de um poodle de 13 anos de idade. Em
ambos quesitos ela se enquadra no grupo de maior incidéncia (MALTA et al., 2015;
O'GRADY, 1995; BUCHANAN, 1997).

De acordo com American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM),
adptado de Atkins et al., 2009), os pacientes com insuficiéncia cardiaca sdo dividos em

classes (Tabela 1).

Tabela 1. Classificagao dos pacientes com insuficiéncia cardiaca.

ACVIM

Classes Subclasses

A Animais com predisposicao de doenga cardiaca mas sem alteracdes cardiacas estruturais evidentes
(exemplo, caes de raga CKCS sem sopro cardiaco)

B Animais com doenca cardiaca e assintomaticos B+ Sem sinais radiograficos ou ecocardiograficos de
(exemplo, caes com sopro cardiaco sistélico remodelacgao cardiaca
apical esquerdo)
B2 Com regurgitag¢do valvular hemodinamica
significativa e com evidéncia de dilatagao
cardiaca esquerda

C* Doentes com (ou ja apresentaram) sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca associada a doenga cardiaca
estrutural

D* Doenga cardiaca grave, com sinais clinicos e refratéria ao tratamento padrao







Analisando os sinais apresentados pelo animal, a mesma de acordo com a
literatura se enquadra na classificacdo C, pois ja apresentava sinais de insuficiéncia e
remodelamento cardiaco.

Os sinais relatados da insuficiéncia cardiaca congestiva sdo sincope, hiporexia,
tosse, dispnéia, cansaco facil, ascite, hipertensdo pulmonar decorrentes do aumento das
camaras cardiacas e congestao (BELERENIAN et al., 2003; JUNIOR,2005; PEREIRA et
al., 2005).

De acordo com a literatura a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), ocorre
devido a retencéo de sodio e consequentemente agua, que cursara com o aumento da
pressao hidrostatica venosa e capilar, causando os sinais de congestao e edema. A ICC
pode ser direita, 0 que chamamos de sistémica ou esquerda (congestao pulmonar), ou
em casos mais avancados, como 0 a paciente atendida que apresentava ambas
(SISSON, 2010; STRICKLAND, 2016).

A HP junto com DMVM ¢ divida em fases, uma passiva e outra reativa. Com a
progressao da doenca ocorrerd um aumento da pressao diastolica do lado esquerdo,
consequentemente um aumento da pressao da veia pulmonar, isso € 0 mecanismo
passivo, que nada mais é que um mecanismo retrogrado do atrio esquerdo sobre as
veias pulmonares. Inicialmente o ventriculo direito ndo se encontra afetado, porém com
a progressao o ventriculo esquerdo deixa de ser capaz de ejetar o volume adequado
causado uma sobrecarga atrial esquerda, pensando no mecanismo retrogrado, isso
afetara o pulmdo aumentando assim sua pressao arterial e consequentemente o lado
direito do coracao também sera afetado (GUYTON ; HALL, 2011). Caso este que ocorre
com a nossa paciente, pois no exame ecocardiografico foi possivel notar o aumento da
pressao da artéria pulmonar de 81,3 mmHg, ultrapassando os valores considerados
normais ja citados de acordo com a literatura, além dos sinais clinicos de uma
insuficiéncia cardiaca direita como ascite.

No ecocardiograma foi possivel constatar aumento atrial a partir da relacao atrio
esquerdo aorta (AE/Ao), nos indicando que ha uma congestdao presente, visto que a
relagdo AE/Ao se encontra aumentada neste paciente no valor de 3,34 cm, excedendo o
valor limitrofe de 1,6 cm (RISHNIW ; ERB, 2000). A relacao atrio esquerdo aorta (AE/A0)
€ uma variavel de grande utilizacao, pois possui maior confiabilidade no que se refere ao
tamanho do AE, isto porque o diametro adrtico tende a nao sofrer alteracbes de
acordocom o crescimento do animal (BROWN et al., 1974; BOON et al., 1983).



Nesse caso, o tratamento para a endocardiose, incluiu o controle da HP através
da diminuicdo da pressédo do atrio esquerdo e diminuicdo da pds carga do ventriculo
direito (STEPIEN, 2009). A pressao atrial esquerda pode ser diminuida a partir da
combinacdo de medicamentos, que diminuem pré-carga como diuréticos e
venodilatadores, os que melhoram o trabalho cardiaco como os inotrépicos positivos e
dilatadores arteriais, e as medicacbes que inibem o sistema neuro-endécrino como os
inibidores da enzima conversora de angiotensina (iIECAs), antagonistas da aldosterona e
B-blogueadores (ATKINS et al., 2009).

Para a terapia da paciente escolhemos um IiECA, o benazepril na dose de
0,5mg/kg, pois ele reduz temporariamente a sintese de aldosterona, pois inibe a
ativacao do sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), porém com o decorrer do
tratamento ocorre o que chama-se de efeito aldosterona escape (SWIFT, 2010), sendo
assim os niveis de aldorestona aumentam novamente. Diante disso, se faz necessario
entdo associar a espironolactona outro antagonista da aldosterona contribuindo para
diminuicdo da pré carga, além de seu efeito diuretico. Estudos mostram que quando
associada a furosemida para o tratamento da ICC reduz o risco de morte (BERNAY et
al., 2010). Diante destes beneficios associamos entdo a espironolactona na dose de
2mg/kg.

Outra medicacao inclusa no tratamento foi a furosemida na dose de 2,3 mg/kg,
um diurético de alca, que possui acao rapida, sendo entdao a medicacao de escolha para
ICC. Além do seu efeito diurético, quando administrada por via endovenosa ou
intramuscular, a mesma possui efeito vasodilatador, cerca de 20 minutos apds a
administracao (STRICKLAND, 2016).

Foi prescrito a paciente também o pimobendan na dose de 0,2 mg/kg, pois se
trata de um inodilator, ou seja, melhora a contratilidade cardiaca pois sensibiliza os
canais de calcio diminuindo assim a pressao dos atrios direito e esquerdo, além de
promover vasodilatagdo por inibicdo da fosfodiesterase 3 das células musculares lisas
dos vasos, melhorando assim a o relaxamento das células (FUENTES, 2010; WARE
2011). A adicao do pimobendan em caes com HP e em tratamento para insuficiéncia
cardiaca pela DMVM, reduz a gravidade da HP por diminuir a velocidade da
regurgitagdo da valvula tricispide melhorando assim a qualidade de vida do paciente
(ATKINSON et al., 2009). Segundo Atkins et al., 2009, a indicacdo desta medicagao
para DMVM se faz necessaria quando o paciente é sintomatico, caso este que ocorre
com a paciente referida e também portadora da HP, trazendo assim beneficios mutuos.



Outra medicacao de escolha para a paciente foi o sildenafil na dose de 1mg/kg,
pensado em seu efeito inibitério sobre a fosfodiesterase 5 que se encontra
principalmente sobre a vasculatura pulmonar. De acordo com a literatura esta
medicacdo tem efeito sobre o remodelamento vascular e na fungdo cardiaca
(TAKIMOTO et al., 2005; WHARTON et al., 2005). Um estudo realizado por Brown et al.,
2010, em caes com HP e DMVM ja sendo tratados por furosemida, iECA e pimobendan,
0 uso do sildefanil se mostrou eficaz sobre a diminuicdo da pressao da artéria pulmonar
na sistole, mostrando queda de 74 mmHg para 54mmHg, efeito este esperado para a

paciente, visto que a mesma apresentava aumento da pressao da artéria pulmonar.

CONCLUSAO

Diante do relato exposto, pode-se notar que a hipertensao pode estar associada a
endocardiose de mitral, como um quadro progressivo da doenca, devido ao mecanismo
retrogado de congestdo, onde o mesmo de acordo com o esperado da literatura
apresentou remodalemento cardiaco, hipertensdo pulmonar através do refluxo da
tricispide além dos sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda e
direita.

O tratamento instituido foi baseado no ecocardiograma e sinais clinicos
apresentados pela paciente, com o intuito de oferecer uma qualidade de vida, porém seu
progndstico ainda é reservado. Quanto a resposta do tratamento, a mesma nao pode ser

esclarecida visto que a paciente nao retornou para demais confirmacoes.
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