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Resumo. A degeneracdo mixomatosa de valva mitral € uma afec¢do que acomete diversos
animais, majoritariamente os cdes de pequeno porte, raca definida, machos e idosos. Como
se trata de uma das principais cardiopatias que afeta esses canideos, objetivou-se compilar
as informagdes mais relevantes e recentes na literatura sobre este tema, o que foi feito
utilizando bases de dados e livros. Embora a etiologia ndo tenha sido totalmente esclarecida
até o momento da conclusdo deste trabalho, ha evidéncias cientificas que corroboram a
correlagdo entre a ativacdo de mecanismos de proliferacdo celular cardiaco da fase
embrionaria com o desenvolvimento da degeneragdo. O diagndstico pode ser realizado por
meio da anamnese, exame fisico, de imagem, bioquimicos e eletrocardiograma. A partir
destes e dos sinais clinicos, pode-se estadiar a doenga e avaliar as opcOes terapéuticas para
entdo conduzir o tratamento da forma adequada. Por se tratar de uma desordem de carater
cronico que resulta em modificagcdes na conformacao estrutural de componentes cardiacos,
o tratamento clinico ndo é curativo. Sendo assim, diversos farmacos podem ser
administrados com o objetivo de inibir os mecanismos compensatérios deletérios ao
organismo do individuo como forma de promover maior expectativa e qualidade de vida.
O tratamento cirargico pode ser realizado utilizando diferentes técnicas, mas sdo
encontrados diversos impedimentos para a realiza¢do na rotina em Medicina Veterinaria.
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Myxomatous mitral valve disease in dogs: Review

Abstract. Myxomatous mitral valve degeneration is a affection that affects several animals,
mainly of small breed animals, male and elderly. As it is one of the main cardiopathy that
affect these canids, the objective was to compile the most relevant and recent information
in the literature on this topic, which was done using databases and books. Although the
etiology was not determined until the conclusion of this work, there is scientific evidence
that corroborates the correlation between the activation of cardiac cell proliferation
mechanisms in the embryonic phase with the development of degeneration. The diagnosis
of which can be made through anamnesis, physical examination, imaging, biochemicals
and electrocardiogram. Based on these and clinical signs, we can stage the disease and
evaluate therapeutic options to conduct the treatment properly. Because it is a chronic
disorder that results from changes in the structural conformation of cardiac components,
clinical treatment is not curative. Therefore, several drugs can be administered in order to
inhibit the harmful compensatory mechanisms to the individual's organism as a way to
promote greater life expectancy and quality. Surgical treatment can be performed using
different techniques, but found several impediments to the performance of this type of
procedure in the routine in Veterinary Medicine.
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Degeneracion mixomatosa de la valvula mitral en perros: Revision

Resumen. La degeneracion mixomatosa de la valvula mitral es una condicion que afecta a
varios animales, principalmente perros pequefios, razas definidas, machos y ancianos. Al
tratarse de una de las principales cardiopatias que afecta a estos canidos, el objetivo fue
recopilar la informacidén mas relevante y reciente de la literatura sobre este tema, lo cual se
realiz6 mediante bases de datos y libros. Aunque la etiologia no ha sido completamente
aclarada hasta la conclusion de este trabajo, existe evidencia cientifica que corrobora la
correlacion entre la activacion de los mecanismos de proliferacion celular cardiaca en la
fase embrionaria con el desarrollo de la degeneracion. El diagndstico se puede realizar
mediante anamnesis, exploracion fisica, imagenologia, bioquimica y electrocardiograma.
En funcion de estos y los signos clinicos, es posible estadificar la enfermedad y evaluar las
opciones terapéuticas para realizar el tratamiento en consecuencia. Debido a que es un
trastorno crénico que produce cambios en la conformacidn estructural de los componentes
cardiacos, el tratamiento clinico no es curativo. Asi, se pueden administrar varios fa&rmacos
con el fin de inhibir los mecanismos compensatorios dafiinos al organismo del individuo
como una forma de promover una mayor expectativa de vida y calidad de vida. El
tratamiento quirurgico se puede realizar mediante diferentes técnicas, pero existen varios
impedimentos para el desempefio rutinario en Medicina Veterinaria.

Palabras clave: Perros, cardiopatia, degeneracién, mitral

Introducéo

A Degeneracdo Mixomatosa de Valva Mitral (DMVM) é uma das cardiopatias mais importantes na
medicina veterinaria de pequenos animais, visto gue acomete um grande nimero de cdes, com maior
ocorréncia entre os de raga pequena, machos e idosos. Nos ultimos anos, associou-se o desenvolvimento
da cardiopatia em questdo com eventos semelhantes aos da embriologia da valva que ocorrem em
individuos adultos e se atualizou os conceitos de diagnéstico, estadiamento e tratamento da afec¢do em
caes com o consenso publicado pelo Colégio Americano de Medicina Interna Veterinaria.

Dessa forma, esta revisdo buscou compilar as informag6es mais recentes publicadas em jornais e
revistas académicos, bem como as dispostas nos livros.

Degeneragdo mixomatosa de valva mitral em cées

As doencas cardiacas representam 10% dos atendimentos primarios, sendo 75% delas compativeis
com a degeneragdo mixomatosa de valva mitral, também denominada endocardiose valvular (Keene et
al., 2019).

Um estudo realizado na Inglaterra por Lopez-Alvarez et al. (2015), baseado em dados obtidos de 97
clinicas a respeito de 111.967 cdes com mais de um ano de idade, dentre os quais 405 apresentaram
diagndstico de DMVM, concluiu que houve maior prevaléncia da doenca em machos, bem como nas
seguintes racas: Cavalier King Charles Spaniel (CKCS), King Charles Spaniel, Whippet, Poodle,
Yorkshire Terrier, Shih Tzu, Chihuahua, Miniature Schnauzer, Dachshund, Border Collie, Lhasa Apso
e Cocker Spaniel, West Highland White Terrier e Jack Russell Terrier. Ainda sobre o estudo conduzido
na Inglaterra, determinou-se que 78,02% das ragas possuiam menos de 20 kg, e a idade média dos
individuos acometidos foi entre oito e 13 anos, sendo a ocorréncia da degeneracdo diretamente
proporcional a idade.

Apesar dos individuos mais pesados ndo serem tdo acometidos como os de racas pequenas, de acordo
com Borgarelli et al. (2004), em uma andlise de 58 pastores alemdes e 49 cdes com menos de 15 kg, 0s
animais com maior peso apresentaram maior predisposicao a determinadas arritmias, o que acarreta em
pior prognostico.

Etiologia

O modo como ocorre a DMVM ainda ndo esta totalmente esclarecido, tanto na medicina humana
quanto na veterinaria. Entretanto, nos ultimos anos, correlacionou-se positivamente alteragdes na
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transformacdo sofridas durante a embriogénese cardiaca com a causa da doenga no individuo adulto
como consequéncia de fatores genéticos, mecanicos ou sistémicos (Aikawa et al., 2019; Oyama et al.,
2020). Uma das explicacBes para o acometimento de ra¢as com tamanho menor em detrimento das
grandes e gigantes poderia ser a relagdo dos genes que determinam o porte do animal, compartilhado
entre elas. Junto desses genes, podem estar presentes 0s chamados genes ligados que podem estar
correlacionados com o desenvolvimento da afeccdo citada, visto que estdo envolvidos no
desenvolvimento cardiaco (Parker & Kilroy-Glynn, 2012).

Buscou-se correlacionar a genética com o desenvolvimento de DMVM utilizando cées da raca CKCS
em uma andlise conduzida por Madsen et al. (2011), na qual se avaliou a presenca de dois locus
genéticos, os quais podem estar correlacionados com o desenvolvimento da degenerag&o.

Os estudos mais recentes apontam a hip6tese de que as células endoteliais valvares, a partir da acdo
da serotonina e TNF-Beta, regulado por genes, citados anteriormente, sofram transicdo mesenquimal,
ativando as células intersticiais, que por sua vez aumentam as quantidades de enzimas proteoliticas e
mediadores inflamatorios (Oyama et al., 2020; Rabkin et al., 2001; Tan et al., 2019). A partir dessas
transformacdes, ocorre alteracdo da matriz extracelular do tecido valvar a partir da deposicdo de
proteoglicanos e glicosaminoglicanos na camada esponjosa e desorganizagdo das fibras colagenas na
camada fibrosa dos folhetos valveres e nas cordoalhas tendineas que caracteriza o tecido conjuntivo
mixomatoso (Fox, 2012; Rabkin et al., 2001; Richards et al., 2012). Entretanto, até o periodo deste
trabalho, ndo foram estabelecidos quais mecanismos estdo envolvidos na apresentagdo da doenca em
questdo, apenas que possivelmente se trata de uma alteragdo hereditéria e distarbios na produgéo e
metabolizacdo de serotonina ou modificacdes nos receptores desta substancia de forma conjunta a
alteracdo da expressdo de TNF — Beta, que desencadeia alteragdes estruturais na valva mitral (Markby
et al., 2020; Meurs et al., 2018; Oyama & Levy, 2010; Oyama et al., 2020).

Estadiamento

No ano de 2019 foi publicado um novo guideline para o estadiamento da DMVM pelo Colégio
Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM), que possui maior acuracia ao associar os achados
clinicos com as alteragdes morfoldgicas, visando adotar a conduta ideal para cada estagio (Keene et al.
2019). Os estagios da doenga sdo divididos em A, B1, B2, C e D. Para que o animal se enquadre no
primeiro, deverd apresentar predisposi¢ao genética elevada a doenga, como € o caso das ragas Cavalier
King Charles Spaniel (Keene et al., 2019).

Para se enquadrar no estagio B, o animal deve ser assintomatico, apresentar sopro cardiaco em foco
de mitral e sinais estruturais de degeneracgdo valvar ao exame ecocardiografico. Quando houver auséncia
de repercussao hemodinamica, ou seja, medida do ventriculo esquerdo normalizado pelo peso dentro dos
parametros normais, expressas na tabela 1, o animal devera ser classificado como B1 (Keene et al., 2019).

Tabela 1. Um dos 4 critérios que identificam o estagio B2 em cées € o volume ventricular normalizado pelo peso, identificados abaixo.

PC, kg LVIDD, cm PC, kg LVIDD, cm
1 1,7 11 3,4
2 2,1 12 3,5
3 2,4 13 3,6
4 2,6 14 3,7
5 2,7 15 3,8
6 2,9 16 3,8
7 3,0 17 3,9
8 3,1 18 4,0
9 3,2 19 4,0
10 3,3 20 4,1

Fonte: adaptado de Keene et al. (2019).

Quando houver repercussdo hemodinamica, as medidas para o ventriculo esquerdo estarao acima do ideal,
portanto o animal sera classificado como B2. Outros fatores determinantes para essa classificacdo sao:
relacdo entre aorta e atrio esquerdo maior que 1,6; sopro em foco de mitral de intensidade 3 de 6; vertebral
heart size (VHS) acima do normal de acordo com a raca, de modo geral, acima de 10,5 (Keene et al., 2019).
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Para classificacdo em estagio C, o animal precisa apresentar todas as alteracdes vistas em B2
associadas a um guadro de insuficiéncia cardiaca, ou seja, incapacidade do cora¢do em bombear volume
de sangue adequado capaz de atender todas as demandas metabdlicas em condicdes fisioldgicas. Nesta
classificagdo, o individuo apresenta sintomatologia e ainda ndo é refratario as medicagdes usuais
indicados para a comorbidade em questdo (Keene et al., 2019).

A presenca das alteracBes vistas em C correlacionadas com a refratariedade aos tratamentos
convencionais, o animal é classificado como D. Dessa forma, sdo necessérias doses acima das
utilizadas em outros estagios para evitar colapso do sistema cardiovascular e pulmonar (Keene et al., 2019).

Diagnostico

Os sinais apresentados pelos animais acometidos pela endocardiose valvular séo inespecificos. Em
muitos casos, 0s pacientes podem passar anos sem qualquer alteragdo clinica perceptivel ao tutor,
geralmente estes sdo os individuos cujo estadiamento é de grau leve a moderado (Ettinger et al., 2002).

Os sinais clinicos relatados pelos tutores da anamnese podem ser: intolerancia ao exercicio fisico;
sincope; tosse seca, decorrente da compressao dos bronquios principais pelo atrio esquerdo ou pelo
edema pulmonar; caquexia; sincope; hiporexia (Cunningham, 2011; Ettinger et al., 2002; Haggstrém
et al., 2016; Kim et al., 2017; King & Boag, 2007; Lopez-Alvarez et al., 2015). Ao exame fisico, por
meio da auscultacdo, é possivel encontrar arritmias, sons de crepitacdo em topografia de pulmaéo,
expulsdo de secrecdo espumosa pela via aérea superior, indicando edema pulmonar; indicios de
insuficiéncia cardiaca direita secundaria, como a ascite, hepatomegalia, efusdo pleural, edema de
membros e prepucio bem como pulso jugular positivo; mucosas cianéticas ou palidas, dispneia,
taquipneia durante o repouso ou prolongada apés a realizacao de exercicios fisicos, sendo estes sinais
comumente associados a hipertensdo pulmonar secundaria a afec¢do; abafamento de sons cardiacos
na presenca de derrame pericardico ou pleural, este também caracterizado por alteragéo na percusséo de torax
e sopro cardiaco em foco de valva mitral durante a fase sistolica, que podera ser graduado de um a seis
(Boswood et al., 2016; Ettinger et al., 2002; Haggstrém et al., 2016; King & Boag, 2007; Reinero et al., 2020).

Exames de imagem

A radiografia de térax é indicada como triagem nos cdes com suspeita clinica de DMVM, com a
finalidade de observar se ha alteracdo em parénquima pulmonar bem como aumento de silhueta cardiaca
(Kealy et al., 2012; King & Boag, 2007). Deverao ser realizadas ao menos duas projecdes, sendo uma
laterorateral (LL) e outra ventro-dorsal (VD) ou dorso-ventral (DV), sendo esta Ultima preterida em
detrimento da primeira, dada a possibilidade de impressdes erréneas de cardiomegalia (Kealy et al., 2012).

A avaliagdo do tamanho do contorno cardiaco poderéd ser feita utilizando o método VHS, elucidado
na Figura 1, obtido em projecéo LL (Buchanan, 2000).

Figura 1. Método VHS de mensuracédo cardiaca.
Fonte: Buchanan (2000).
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Outra medida com maior acuracia para deteccdo da DMVM e progressdo da mesma é a Dimensédo
Radiogréafica do Atrio Esquerdo (RLAD), medida obtida na mesma projecdo que a descrita
anteriormente a partir de uma linha tracada da carina da traqueia ao atrio esquerdo na intersecdo dos
eixos L e S do VHS, de modo a avaliar quantos espacos intervertebrais a mesma ocupa (Malcolm et al.
2018). Estudos demonstraram forte correlacdo entre o0 a medida RLAD e a relacdo atrio esquerdo\ aorta,
obtida pela ecocardiografia, e dessa forma ela poderé ser utilizada de forma complementar para avaliar
a presenca de doencas que levem a dilatac6es atriais, como a afeccdo em questdo (Salguero et al., 2019).

Outro método radiogréfico para avaliagdo de tamanho de &trio esquerdo, descrito no consenso de
diagnostico e tratamento da DMVM, é tamanho vertebral do atrio esquerdo (VLAS), mensurado a partir
de uma reta tracada da carina da traqueia a porcdo dorsal da veia cava caudal (Keene et al., 2019;
Malcolm et al., 2018). Entretanto, mesmo com as novas técnicas de avaliagdo, 0 método diagnostico
referido avalia tamanho e formato cardiacos, sendo o ecocardiograma, considerado padrdo ouro para o
diagnostico da DMV M, essencial para andlise funcional, o que inclui o funcionamento da valva mitral,
e de todas as estruturas do coracdo (Chetboul & Tissier, 2012; Kealy et al., 2012). O posicionamento
ideal para a realizacdo do exame é o decubito lateral esquerdo e direito, podendo ser feito com o animal
em estacao caso este seja muito grande ou se apresente dispneico (Boon, 2011).

Os achados variam de acordo com a severidade da afeccdo, sendo comum a todos os estagios a
regurgitagcdo mitral (RM), visualizada no modo Doppler colorido em graus variados, espessamento e
prolapso dos folhetos valvares, com destaque para a regido anterior, e presenca de nodulos nas bordas
destes (Boswood et al., 2016; Terzo et al., 2009).

Bioquimicos

Podem ser utilizados em associacdo aos exames de imagem, visto que trazem informacGes
concernentes & presenca de comprometimento cardiaco e ao prognostico (Oyama, 2013). Dentre 0s
marcadores de lesdo cardiaca, os que merecem destaque pela confiabilidade evidenciada por estudos sdo
os peptideos natriuréticos (PN) e as troponinas, associados, respectivamente, a sobrecarga dos miécitos
e morte dos mesmos (Boswood et al., 2016; Langhorn & Willesen, 2016; Lima & Ferreira, 2017;

Oyama, 2013).

Os PN de importancia diagnostica sdo os ANP (peptideo natriurético atrial) e o BNP (peptideo
natriurético cerebral), produzidos nos midcitos e liberado em condigdes de estiramento excessivo das
camaras cardiacas para promog¢do da natriurese, diurese e inibi¢cdo dosistema renina-angiotensina-
aldosterona, como forma de reduzir a volemia (Braunwald, 2005; Cunningham, 2011).

Tais biomarcadores podem ser identificados no sangue do animal por um curto periodo, e 0s niveis
séricos destes, embora ndo sejam consideravelmente (teis no estadiamento, podem predizer se 0 animal
apresenta cardiopatia em estagios assintomaticos ou ICC, de modo a excluir o diagnostico de doenca
pulmonar priméria (Eriksson et al., 2014; Oyama, 2013; Wolf et al., 2013).

Com relacéo as troponinas, estas se encontram nos midcitos e exercem a fung¢éo na contracdo do
musculo cardiaco, portanto, quando hd morte dessas células, ocorre liberagdo desse componente, que
pode ser identificado em uma amostra de sangue (Boswood et al., 2016).

No caso da afec¢do em questdo, estudos conduzidos por (Borgarelli et al., 2004) utilizando 81 cées
de racas pequenas, diferentes sexos e estagios da DMVM, demonstraram que houve incremento das
concentracdes da proteina citada no paragrafo anterior, com maior relevancia nos animais com doenca
moderada a severa.

Eletrocardiograma e presséo arterial

O exame eletrocardiografico, como descrito anteriormente, pode detectar a presenca de arritmias
cardiacas, bem como a presenca de altera¢fes no tragado (Filippi, 2011; French, 2016).

Assim, pode-se evidenciar, em decorréncia do aumento atrial esquerdo, o prolongamento do tempo
da onda P em alguns casos de DMVM moderada a severa, bem como do complexo QRS, devido a
hipertrofia de ventriculo esquerdo. Ademais, pode ser identificado incremento na amplitude da onda R,
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a qual pode estar menor que a onda S; depressdo do segmento ST e, em casos de derrame pleural ou
pericardico, baixa voltagem (Filippi, 2000; King & Boag, 2007; Savarino et al., 2012).

Com relacdo a pressdo arterial, € comum que esta esteja alterada em muitos pacientes, dados os
mecanismos patofisiologicos que promove maior volemia como forma de melhorar a hemodinamica
(Ettinger et al., 2002).

Tratamentos

A DMVM pode ser tratada clinicamente como forma de aumentar a qualidade e expectativa de vida
por meio da administragdo de farmacos especificos para o estadiamento do animal, dado que ha
repercussdes hemodinamicas e comprometimento sistémico diferentes para cada fase da doenca
(Héggstrém et al., 2016; Hemdon et al., 2002; Keene et al., 2019). Nos estagios A e B1, como ndo ha
consequéncias circulatorias, ndo sdo recomendados nenhum tipo de tratamento, apenas
acompanhamento do animal por meio de ecocardiografias periddicas a cada 6 ou 12 meses (Keene et
al., 2019).

Uma possibilidade para retardar a progressdo nessas fases € a promocdo de atividades fisicas
regulares aos pacientes como forma de incrementar o ténus parassimpatico, tendo em vista que conforme
h& o avango no estadiamento, o sistema nervoso simpatico tende a ser ativado, de modo promover
alteracBes maléficas (Sabbah, 2012; Valandro et al., 2017). J4 no estagio B2, onde ja hd aumento
significativo de atrio esquerdo, recomenda-se a administracdo de Pimobendan, um inotr6pico positivo
que atua pouco sobre a fosfodiesterase 111, promove maior interacdo entre o célcio intracelular e a
troponina C, incrementando a capacidade contratil dos cardiomidcitos e inibe a fosfodiesterase V,
resultando na vasodilatacdo (Keene et al., 2019; Spinosa et al., 2006). Em um estudo conduzido por
Keene et al. (2019) utilizando dois grupos de cédes, um controle com 180 animais para o qual se
administrou placebo, tendo sido um deles excluido, e outro com o mesmo numero dessa populagdo
composto por individuos tratados com a Pimobendan, demostrou que os animais acometidos pela
DMVM tratados apenas com administracdo do farmaco em questdo apresentaram prolongamento do
periodo pré-clinico da doenga em até 15 meses.

No estagio C, em alguns casos ha necessidade de internagdo, cujos objetivos sdo: a manutencéo do
débito cardiaco adequado de modo a promover perfusdo adequada a todos os tecidos e a reducdo da
congestéo para facilitar o processo de oxigenagdo (DeFrancesco, 2013; Keene et al., 2019). Assim, deve-
se promover conforto respiratério ao enfermo, colocando-o em decubito esternal com a cabeca
levemente elevada e aumentando a oferta de oxigénio a partir da oxigenoterapia, que podera ser
associada a sedacdo leve para manejo do animal agitado, utilizando preferencialmente butorfanol
(DeFrancesco, 2013; Keene et al., 2019). N&o obstante, para controle do edema pulmonar e regulagdo
do débito cardiaco, administra-se diuréticos, preferencialmente furosemida por via intravenosa (1V) ou
intramuscular (IM) em bolus ou infusdo, sempre avaliando a respiracdo, bem como Pimobendan e
inibidores de ECA (Héaggstrom et al., 2016; Keene et al., 2019). Em casos de edema pulmonar refratério
ao tratamento convencional, podemos conduzir a terapia com nitroprussiato de s6dio ou outros
vasodilatadores, e nos casos de falha circulatoria consideravel, notada pela hipotensdo, podemos
administrar Dobutamina (Ettinger et al., 2002; Keene et al., 2019). Para controle da doenga em casa,
pode-se utilizar, por via oral (VO) Pimobendan; inibidores de ECA, como o benazepril; diurético,
preferencialmente a furosemida e a espirolactona, sendo este antagonista de aldosterona; anti-arritmicos,
em casos especificos (Bernay et al., 2010; Keene et al., 2019).

Com racdo ao estagio D, ou terminal, tem-se o mesmo protocolo, exceto que alguns autores
recomendam a administragdo de broncodilatadores, inibidores de Fosfodiesterase 1V e associagdo de
outros diuréticos em conjunto com outros vasodilatadores caso necessario, tais como a hidralazina e
amlodipina (Keene et al., 2019; Reinero et al., 2020). Outra opgéo para o0s casos refratarios ao uso da
Furosemida em doses convencionais é a Torasemida, diurético de alga. Entretanto, uma complica¢do do
uso desta medicacdo sdo os efeitos deletérios sobre a funcdo renal do paciente, visto que o uso da
Torasemida aumenta o risco de eventos renais em mais de um estudo. Ademais, cabe salientar que a
reducdo do sodio na dieta pode ser benéfica nos estagios avancados, bem como pode ocorrer derrame
pleural, pericardico ou ascite, sendo necessaria a drenagem dos contetdos (Ettinger et al., 2002; Keene
et al., 2019; Reinero et al., 2020).
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De acordo com a literatura, a corre¢do cirirgica da regurgitacdo mitral € possivel, sendo o emprego
deste procedimento recomendado quando o paciente recebe estadiamento C, mas também podera ser
executado em animais em estagio B2 e D, a depender do quadro clinico (Orton & Monnet, 1995).
Embora ocorra incremento da expectativa de vida que extrapola os limites da terapia clinica, tal
procedimento é pouco usual na Medicina veterinaria, dados os altos custos com equipamentos,
dificuldades para realizagdo das diferentes técnicas e complicacBes intraoperatorias, como a lesdo do
nervo fénico, as provocadas pelo uso do uso de bypass e pos-operatérias, com destaque para a trombose.
(Orton et al., 2005; Orton & Monnet, 1995; Pelosi et al., 2013).

Consideragdes finais

Embora notemos avangos no gue se diz respeito as pesquisas sobre a degeneracdo mixomatosa de
valva mitral em cdes, bem como langamento de farmacos mais eficientes no mercado, ainda se trata de
uma doenca que carece de mais estudos para que se compreenda definitivamente todos 0s processos
etiologicos e fisiopatoldgicos, principalmente na medicina veterinaria.

Apesar do novo protocolo de estadiamento, diagndstico e tratamento representar um grande avango
pela classificacdo de acordo com as ecocardiografias, as medica¢fes nele descritas e comumente
utilizadas sdo dispendiosas e ndo promovem cura, tendo por finalidade retardar a progresséo da afecgdo
e promover qualidade de vida ao individuo.

Embora a correcdo cirdrgica exista e apresente diferentes técnicas, estas ndo apresentam efeito
satisfatorio quando pensamos na possibilidade de usa-las como tratamento de elei¢do para os estagios
aos quais sdo indicadas, visto que algumas sao limitadas a alguns pacientes.

Assim, as pesquisas dos Ultimos anos relacionadas aos fatores genéticos envolvidos podem ser uma
nova proposta de tratamento tanto para animais quanto para humanos, e investimentos nessa area devem
ser realizados, ja que novas terapias baseadas nos acontecimentos moleculares poderiam ser curativas e
oferecidas como opc¢do em detrimento dos atuais. Outra alternativa consiste no investimento para
desenvolvimento de novas técnicas que objetivam corre¢do da degeneragdo da valva mitral.
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