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Resumo. A Doenca Mixomatosa da Valva Mitral (DMVM) ¢ a cardiopatia adquirida mais
comum em caes, caracterizada por degeneragdo mixomatosa da valva mitral, que leva a
regurgitacdo mitral cronica, sobrecarga de volume e, nos estdgios mais avancgados, a
insuficiéncia cardiaca congestiva. Considerando sua elevada prevaléncia ¢ o impacto
clinico em pacientes geriatricos, este trabalho teve como objetivo relatar um caso de
DMVM em um cdo idoso, correlacionando os achados clinicos, laboratoriais,
ecocardiograficos, a classificagdo da doenca e a resposta terapéutica ao protocolo
instituido. Foi atendido um cdo macho, sem raga definida, com 14 anos de idade ¢ 5,6 kg,
apresentando tosse seca noturna, cianose, dispneia e intolerancia ao exercicio. O exame
fisico revelou sopro sistolico grau IV em foco mitral, frémito cardiaco e cianose de
mucosas. A ecocardiografia identificou espessamento da valva mitral com prolapso de
folheto, dilatagdo atrial esquerda, disfungdo diastdlica e fungdo sistdlica preservada,
confirmando o diagnéstico de DMVM com repercussao hemodinamica, sendo o paciente
classificado no estagio C, conforme as diretrizes do ACVIM. O tratamento inicial incluiu
furosemida, butorfanol, oxigenoterapia e pimobendan, seguido por terapia continua com
pimobendan, torasemida e suplementacdo com Omega-3. Os exames laboratoriais
revelaram alteragdes compativeis com insuficiéncia cardiaca, como ureia elevada,
hipertrigliceridemia e discreta hemoconcentracdo. O conjunto dos achados clinicos,
laboratoriais e ecocardiograficos foi compativel com os efeitos sistémicos e progressivos
da DVM em estagio C. A resposta clinica ao tratamento foi satisfatoria, com regressao dos
sinais respiratdrios, estabiliza¢do do quadro e melhora da tolerancia ao exercicio. Conclui-
se que o reconhecimento precoce dos sinais clinicos e a estratificacdo adequada da doenca
sdo fundamentais para a escolha terap€utica assertiva. O manejo clinico, baseado nas
diretrizes atuais, demonstrou eficacia no controle sintomatico, contribuindo para a
preservacdo da qualidade de vida em pacientes cardiopatas geriatricos.

Palavras-chave: Cardiologia veterinaria, clinica médica, tratamento, estadiamento.

Myxomatous mitral valve disease in a canine: case report

Abstract. Mitral valve endocardiosis is the most commonly acquired heart disease in dogs,
characterized by myxomatous degeneration of the mitral valve, leading to chronic mitral
regurgitation, volume overload and, in more advanced stages, congestive heart failure.
Given its high prevalence and clinical impact on geriatric patients, this study aimed to
report a case of endocardiosis in an elderly dog, correlating clinical, laboratory and
echocardiographic findings, as well as disease classification and therapeutic response to the
established treatment protocol. A 14-year-old, 5.6 kg male mixed-breed dog was presented
with a dry nocturnal cough, cyanosis, dyspnea, and exercise intolerance. Physical
examination revealed a grade IV systolic murmur at the mitral focus, a cardiac thrill, and
cyanotic mucous membranes. Echocardiography showed thickening of the mitral valve
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with leaflet prolapse, left atrial enlargement, diastolic dysfunction, and preserved systolic
function, confirming the diagnosis of mitral endocardiosis with hemodynamic compromise.
The patient was classified as stage C, according to the ACVIM guidelines. Initial treatment
included furosemide, butorphanol, oxygen therapy and pimobendan, followed by
maintenance therapy with pimobendan, torasemide, and omega-3 supplementation.
Laboratory tests revealed findings consistent with heart failure, such as elevated blood urea
nitrogen (BUN), hypertriglyceridemia and mild hemoconcentration. The combination of
clinical, laboratory and echocardiographic findings was consistent with the systemic and
progressive effects of stage C degenerative mitral valve disease. The clinical response to
treatment was satisfactory, with regression of respiratory symptoms, stabilization of the
condition, and improved exercise tolerance. In conclusion, early recognition of clinical
signs and appropriate disease staging are essential in selecting effective treatment
strategies. Clinical management based on current guidelines proved effective in symptom
control, contributing to the preservation of quality of life in geriatric cardiac patients.

Keywords: Veterinary cardiology, clinical medicine, treatment, disease staging.

Enfermedad mixomatosa de la valvula mitral en canino: reporte de caso

Resumen. La endocardiosis valvular mitral es la cardiopatia adquirida mas comun en
perros, caracterizada por la degeneracion mixomatosa de la valvula mitral, que conduce a
regurgitacion mitral crénica, sobrecarga de volumen y, en etapas mas avanzadas, a
insuficiencia cardiaca congestiva. Considerando su alta prevalencia y el impacto clinico en
pacientes geriatricos, este estudio tuvo como objetivo reportar un caso de endocardiosis en
un perro anciano, correlacionando los hallazgos clinicos, de laboratorio, ecocardiograficos,
la clasificacion de la enfermedad y la respuesta terapéutica al protocolo establecido. Se
atendi6 un perro macho, mestizo, de 14 afios de edad y 5,6 kg de peso, que presentaba tos
seca nocturna, cianosis, disnea e intolerancia al ejercicio. El examen fisico revel6 un soplo
sistolico de grado IV en el foco mitral, frémito cardiaco y cianosis de las mucosas. La
ecocardiografia evidencid engrosamiento de la valvula mitral con prolapso de los foliolos,
dilatacion de la auricula izquierda, disfuncion diastolica y funcion sistolica preservada,
confirmando el diagnoéstico de endocardiosis mitral con repercusion hemodinamica,
clasificandose al paciente en estadio C, segun las directrices del ACVIM. El tratamiento
inicial incluy6 furosemida, butorfanol, oxigenoterapia y pimobendan, seguido de
tratamiento continuo con pimobendan, torasemida y suplementaciéon con omega-3. Los
analisis de laboratorio mostraron alteraciones compatibles con insuficiencia cardiaca, como
niveles elevados de urea, hipertrigliceridemia y leve hemoconcentracion. El conjunto de
hallazgos clinicos, de laboratorio y ecocardiograficos fue coherente con los efectos
sistémicos y progresivos de la enfermedad valvular mitral en estadio C. La respuesta clinica
al tratamiento fue satisfactoria, con regresion de los signos respiratorios, estabilizacion del
cuadro clinico y mejora en la tolerancia al ejercicio. Se concluye que el reconocimiento
temprano de los signos clinicos y una adecuada estratificacion de la enfermedad son
fundamentales para una eleccion terapéutica acertada. El manejo clinico basado en las
directrices actuales demostré eficacia en el control sintomatico, contribuyendo a la
preservacion de la calidad de vida en pacientes cardiacos geriatricos.

Palabras clave: Cardiologia veterinaria, clinica médica, tratamiento, estadificacion.

Introduciao

A Doeng¢a Mixomatosa da Valva Mitral (DMVM), também conhecida como degeneracdo
mixomatosa da valva mitral, doenga valvar degenerativa cronica, insuficiéncia valvar ou fibrose valvular
cronica, € uma das cardiopatias mais comuns na clinica de pequenos animais, sendo responsavel por
aproximadamente 60% das doencas cardiovasculares que acometem caes idosos de racas pequenas
(Dobler et al., 2023; Perin et al., 2007). Essa condi¢ao ¢ caracterizada pela degeneragdo mucoide ou
mixomatosa das valvas cardiacas, que sofrem alteragdes estruturais comprometendo a fungao valvar e
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favorecendo o refluxo de sangue do ventriculo para o atrio, culminando em alteragdes hemodindmicas
progressivas (Jerico et al., 2015).

A incidéncia e a progressao dessa enfermidade estdo frequentemente associadas a fatores como sexo,
raca ¢ idade, afetando, em sua maioria, caes machos, de ragas pequenas ¢ médias e de idade avangada,
com elevados indices de morbidade e mortalidade (Petrus et al., 2020). Embora a etiologia permaneca
desconhecida, ha indicios de predisposi¢cdo hereditaria (Bionda et al. 2020; Williams et al. 2021). Com
a progressdo da doenca, mecanismos compensatérios sdo ativados, como aumento da frequéncia
cardiaca, vasoconstricdo periférica e ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona, além da
liberacdo de peptideos vasoativos. No entanto, esses mecanismos acabam por favorecer o
remodelamento cardiaco, evidenciado pela dilatagdo atrial e hipertrofia ventricular, o que contribui para
o agravamento do quadro clinico (Keene et al., 2019; Muzzi et al., 2009).

Diante da elevada prevaléncia da DMVM em caes e das repercussdes hemodinamicas associadas a
progressdo da doenga, torna-se fundamental o reconhecimento precoce dos sinais clinicos e das
alteragdes fisiopatologicas envolvidas (Almeida, 2021; Perin et al., 2007; Strunz et al., 2017).

Este artigo tem como objetivo descrever os achados clinicos de um cdo com DMVM, buscando
estabelecer a relacdo entre as manifestagdes clinicas, os métodos diagndsticos, a classificagdo do caso e
a resposta ao protocolo terapéutico instituido, conforme os critérios estabelecidos pelo ACVIM —
American College of Veterinary Internal Medicine.

Relato de caso

Foi atendido um cdo, sem raga definida (SRD), com 14 anos de idade, 5,6 kg de peso e escore corporal
compativel com obesidade, apresentando historico de tosse ndao produtiva, especialmente a noite ¢ em
momentos de excitagdo, além de intolerancia ao exercicio. O caso foi acompanhado em uma clinica
veterinaria no municipio de Barreiras, Bahia, em maio de 2025.

Durante a consulta, o paciente apresentou dispneia grave e congestdo pulmonar leve. Foi instituido
tratamento emergencial com furosemida (4 mg/kg, IV), butorfanol (0,3 mg/kg, V), oxigenoterapia e
pimobendan (0,3 mg/kg, VO). A interveng@o teve sucesso na regressao da congestdo pulmonar, € o
animal foi encaminhado para avaliacdo cardioldgica e realizagdo de ecocardiograma.

No exame fisico, observou-se cianose, dispneia, sopro sistdlico de grau IV em foco mitral, com
frémito cardiaco e pressdo arterial sistdlica de 130 mmHg, sem alteragdes & ausculta pulmonar. O
ecocardiograma confirmou o diagnéstico de DMVM com repercussdao hemodindmica. Apos avaliagdo
dos parametros clinicos e ecocardiograficos, o paciente foi classificado no estagio C da doenga, segundo
as diretrizes da ACVIM.

Os exames laboratoriais revelaram ureia sérica elevada (80,0 mg/dL) e hipertrigliceridemia (366,0
mg/dL), além de albumina discretamente acima do valor de referéncia (4,3 g/dL). A razdo
albumina/globulina foi de 1,2. Os demais parametros bioquimicos, incluindo enzimas hepaticas, lipase e
colesterol, estavam dentro da normalidade. O hemograma evidenciou eritrocitose (8,27 x10'%/L), hematdcrito
elevado (57,9%) e leve reducdo na concentracdo de hemoglobina corpuscular média (28,5 g/dL). Os
leucdcitos, plaquetas e demais pardmetros hematologicos encontravam-se dentro dos valores de referéncia.

O tratamento instituido incluiu pimobendan (0,3 mg/kg, BID), torasemida (0,2 mg/kg, BID) e
suplementagdo com dmega-3 (500 mg, SID), com uso continuo até novas determinagdes médicas.

Resultados e discussao

O paciente atendido apresentou sinais classicos de insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda,
decorrente da presenca de Degeneracio Mixomatosa da Valva Mitral (DMVM), remodelamento
cardiaco ¢ alteragdes ecocardiograficas, conforme ilustrado na Figura 1, além da correlagdo com o
historico clinico e os achados da avaliagdo fisica. Entre os principais sinais clinicos observados,
destacaram-se a tosse seca e episodios de cianose, além da presencga de sopro sistolico de grau IV em
foco mitral. Tais achados sdo comumente associados a congestdo pulmonar secundaria a regurgitacéo
mitral cronica, resultante da deformacao e falha na coaptacao das valvas (Keene et al., 2019).
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Os exames laboratoriais realizados (Tabelas 1 e 2) evidenciaram alteragdes compativeis com os
efeitos sistémicos da DMVM. A ureia apresentou-se discretamente elevada em relagdo aos valores de
referéncia, sugerindo leve comprometimento da perfusdo renal, possivelmente decorrente da redugdo do
débito cardiaco — condicao frequentemente observada em cées com insuficiéncia cardiaca (Pouchelon
etal., 2008). Os valores de ALT e FA encontraram-se dentro dos limites da normalidade, indicando que
nao havia evidéncias de hipertensdo venosa significativa no lado direito do coragao.

Tabela 1. Resultados laboratoriais do hemograma de um cdo, sem raca definida

Parametro Resultado Tendéncia Valores de referéncias
Leucograma Min. Mix.
WBC Leucocitos totais 13,9 Normal 8,0 16,0 /mm?3x103
LYM No. Absoluto de linfocitos 2,8 Normal 1,0 6,4 /mm?3x232
MID No. Absoluto de mondcitos 0,6 Normal 0,1 1,0 /mm?3x233
GRAN No. Absoluto de granuldcitos 10,6 Normal 4.4 13,8 /mm?3x234
Linfocitos No. Relativo de linfocitos atipicos 0 Normal 0,0 0,0 %
No. Relativo de linfocitos 20 Normal 13,0 40,0 %
Mondcitos No. Relativo de mondcitos 4 Normal 1,0 6,0 %
Granulécitos total ~ No. Relativo de granuldcitos 76 Normal 55,0 86,0 %
No. Relativo de basofilos 0 Normal 0,0 0,0 %
No. Relativo de eosin6filos 5 Normal 1,0 9,0 %
Granulocitos No. Relativo de neutréfilos 71 Normal 55,0 86,0 %
No. Relativo de metamieldcitos 0 Normal 0,0 0,0 %
No. Relativo de bastonetes 0 Normal 0,0 1,0 %
Eritrograma
RBC Eritrocitos totais 8,27 i 4,0 7,0 x10"cels/L
HGB Hemoglobina 16,5 Normal 14,0 19,0 g/dl
HCT Hematocrito 57,9 1 40,0 56,0 %
MCV Volume Corpuscular Médio 70 Normal 65,0 78,0 fL
MCH Hemoglobina Corpuscular Média 20 i 21,0 26,0 rg
MCHC Conc. Corp. Média Hemoglobina 28,5 i 31,0 35,0 g/dl
RDW CV Distribui¢do de Hemacias 12,2 Normal 11,0 15,5 %
Plaquetas
PLT Plaquetas totais 539 Normal 166,0 575,0  x10%els/L
MPV Volume Plaquetario Médio 8,5 - 7,0 12,0 fL
PDW Amplitude de distrib. de Plaquetas 15,8 - - fL
PCT Plaquetdcrito 0,45 - - %

Fonte: Animal Lab (2025).

Tabela 2. Resultados laboratoriais da bioquimica sérica um cdo, sem raga definida

Valores de Referéncias

Parametro Resultado Tendéncia

Min. Max.

Ureia (mg/dL) 80,0 T 21,4 59,9
Creatinina (mg/dL) 0,9 Normal 0,5 1,5
TGP/ALT (UI/L) 67,0 Normal 10,0 88,0
TGO/AST (UI/L) 34,0 Normal 10,0 88,0
GGT (UI'L) 32 Normal 1,0 10,0
Fosfatase alcalina (UI/L) 86,2 Normal 20,0 156,0
Albumina (g/dl) 4,3 T 2,6 33
Proteinas Totais (g/dL) 8,0 1 5,4 7,1
Globulinas (g/dL) 3,7 Normal 2,7 4.4
Relagdo A/G 1,2 -

Triglicerideo (mg/dL) 366,0 i 20,0 112,0
CPK (UI/'L) 115,0 Normal 11,5 284,0
Colesterol (mg/dL) 243,0 Normal 135,0 270,0
LDL (UI/L) 202,0 Normal 45,0 233,0

Fonte: Animal Lab (2025).

O valor de triglicerideos apresentou-se significativamente acima do intervalo de referéncia,
caracterizando um quadro de hipertrigliceridemia expressiva. Em cdes com Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva (ICC), como no presente caso (classificado em estagio C de DMVM), esse distirbio pode
ser consequéncia de uma combinagdo de fatores, como alteragoes metabolicas secundarias a inflamagao
cronica, ativacdo neuro-hormonal, uso prolongado de fArmacos (como diuréticos) e fatores nutricionais.
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A inflamacao sistémica, frequentemente observada em cardiopatias, pode interferir na homeostase
lipidica, promovendo o acimulo de triglicerideos no plasma (Diepen et al., 2013; Feingold, & Grunfeld 2000).

O leucograma do paciente encontrava-se dentro dos padrdes fisioldgicos, corroborando a auséncia
de resposta inflamatoria sistémica significativa associada ao quadro cardiaco cronico. O hematocrito e
a contagem de hemacias estavam em valores adequados, afastando a hipdtese de anemia significativa.
Os niveis levemente elevados de proteina total e albumina podem refletir discreta hemoconcentragao,
possivelmente relacionada a desidratacdo decorrente do uso de diuréticos (Keene et al., 2019). Esses
achados laboratoriais reforcam a importancia da avaliag@o sistémica em pacientes cardiopatas, uma vez
que o comprometimento de érgdos-alvo, como rins e figado, pode interferir na resposta terapéutica e
demandar ajustes frequentes na farmacoterapia (Pouchelon et al., 2008).

A ecocardiografia, exame padrao-ouro no diagnostico e estadiamento das cardiopatias, permite
avaliar a estrutura da valva mitral, as dimensoes cardiacas e a funcdo sistolica e diastolica. A modalidade
Doppler possibilita a determinacdo da dire¢do e da intensidade do jato regurgitante. Embora o
eletrocardiograma tenha valor diagnéstico limitado nesse contexto, pode revelar a presenga de onda P
mitral, complexos QRS alargados e arritmias supraventriculares (Soares et al., 2005).

O diagnéstico foi confirmado por meio do exame ecocardiografico, que evidenciou alteracdes
estruturais e funcionais compativeis com DMVM. Foi identificada dilatacdo das camaras esquerdas,
principalmente do atrio esquerdo — achado indicativo da progressdo da insuficiéncia mitral e da
sobrecarga de volume (Figura 1; Quadros 1 e 2). Tais alteracdes estdo entre os principais preditores da
progressao da doenca (Menciotti et al., 2017). Segundo Keene et al. (2019), a presenga de ondas E de
alta velocidade no Doppler ¢ um achado tipico de aumento da pressdo de enchimento ventricular, sendo
um indicador classico de disfuncdo diastolica e congestdo pulmonar nos estagios C e D da doenga.

Figura 1. Imagens do exame ecocardiografico realizado no paciente. A) Analise do ventriculo esquerdo em modo

M. B) Fluxo transmitral com doppler continuo da valva mitral. C) Corte longitudinal da AE e VE, analise
qualitativa. D) Fluxo regurgitante em doppler colorido.
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Quadro 1. Avaliagio do ventriculo esquerdo de um cdo sem raga definida

Septo (diastole): 0,58 cm Septo (sistole): 0,93 cm
Diametro (diastole): 3,31 cm Diametro (sistole): 1,44 cm
Parede livre (diastole): 0,53 cm (normal) Parede livre (sistole): 0,93 cm
Fragdo de ejegdo: 87,67% Fra¢do de encurtamento: 56,38%
Diametro normalizado diastole: 1,97 (1,35 a 1,73) Diametro normalizado sistole: 1,1 (0,79 a 1,14)
Movimento: normal

Quadro 2. Avaliagio estrutural de um cdo sem raga definida

Atrio esquerdo: 2,37 cm lAorta: 1,08 cm IRelag:io atrio esquerdo/Aorta: 2,18 (normal)
Atrio direito: normal \Ventriculo direito: dimenséo e espessura de parede (normais)
Valvas Cardiacas — Morfologia:
[Valva Mitral: irregular, espessada, prolapso septal discreto \Valva Tricuspide: normal
[Valva Pulmonar: normal Valva Aodrtica: normal
Estudo Doppler:
[Fluxo Mitral: regurgitagdo, turbilhonamento, grau de insuficiéncia moderado (analise qualitativa)
Onda E: 1,15m/s Onda A: 0,97 m/s Relagdo E/A: 1,2 TRIV: 42 E/TRIV: 2,7
Regurgitacdo: presente, insuficiéncia moderada
[Velocidade: 0,89m/s Gradiente: 3,2mmHg dPdT: 1940mmHg
[Fluxo Trictispide: laminar (normal) Regurgitagdo: ausente
[Fluxo Aodrtico: laminar Velocidade: 0,74 m/s Gradiente: 2,19 mmHg
[Fluxo Pulmonar: laminar Velocidade: 0,71 m/s Gradiente: 2,05 mmHg

[Doppler tecidual: relagdo e’/a’> 1 e < 2 na parede livre do ventriculo esquerdo

O exame ecocardiografico revelou alteragdes como: valva mitral de aspecto irregular, espessada,
com prolapso do folheto septal. As demais valvas cardiacas apresentaram morfologia e fungéo
preservadas. Observou-se aumento do atrio esquerdo, indicando repercussdo hemodindmica decorrente
da insuficiéncia mitral. A avalia¢do funcional evidenciou disfun¢do diastélica, com manutencdo da
funcdo sistdlica. O pericardio apresentou aspecto ecocardiografico dentro dos padrdes de normalidade.
Esses achados sdo compativeis com diagnostico de DMVM com repercuss@o hemodindmica. O prolapso
da valva mitral é um achado frequente em caes acometidos por DMVM, sendo uma caracteristica
ecocardiografica marcante da doenga em algumas ragas (Keene et al., 2019). A deformagao progressiva
da valva compromete sua anatomia e impede a coaptagdo adequada dos folhetos, favorecendo a
regurgitagdo mitral.

A DMVM segue um curso progressivo ¢ bem definido, iniciando-se com a degeneracdo estrutural da
valva mitral. Nessa etapa inicial, a valva torna-se espessada, deformada e redundante, perdendo sua
capacidade de coaptacdo durante a sistole. Como consequéncia, ocorre refluxo sanguineo do ventriculo
esquerdo (VE) para o atrio esquerdo (AE), caracterizando a regurgitagdo mitral (RM). Esse fluxo
retrogrado gera uma sobrecarga volumétrica no AE e, secundariamente, no VE, que responde com
dilatagdo atrial, seguida de dilatagdo e hipertrofia excéntrica ventricular, como forma de compensagio
hemodindmica.

Com a progressao da regurgitacdo mitral, estabelece-se o remodelamento cardiaco. O aumento da
pressdo no AE ¢ transmitido as veias pulmonares, elevando a pressdo venosa pulmonar e favorecendo a
ocorréncia de congestdo pulmonar. Paralelamente, o ventriculo esquerdo, sobrecarregado, precisa
aumentar seu esfor¢o contratil para manter o débito cardiaco, o que contribui para a progressdo do
remodelamento ventricular. Quando esses mecanismos compensatorios se esgotam, instala-se a
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) esquerda, caracterizada pelo acimulo de liquido nos pulmoes
e pelas manifestagdes clinicas de tosse, dispneia, taquipneia, intolerancia ao exercicio e fadiga (Fox,
2012; Freeman, 2010; Keene et al., 2019).

Nas fases mais avangadas, podem surgir complicagdes graves, como a ruptura das cordas tendineas,
que provoca regurgitacao mitral aguda e descompensagao stibita. Em alguns casos, a dilatagdo acentuada
do atrio esquerdo favorece o aparecimento de arritmias, especialmente fibrilagdo atrial. Embora mais
raramente, pode haver progressdo para disfuncdo do ventriculo direito, devido a interdependéncia
funcional entre as cdmaras cardiacas.
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O quadro clinico torna-se mais evidente com a presenga de sopro sistolico apical esquerdo que,
quando muito intenso, pode ser palpado como um frémito cardiaco — uma vibragao anormal percebida
no precordio, causada pelo fluxo turbulento no interior do corag@o ou dos grandes vasos. Nos estagios
finais, observam-se sinais como edema pulmonar, sincope € emagrecimento progressivo, caracterizando
a caquexia cardiaca (Borgarelli & Haggstrom, 2010).

As consequéncias hemodindmicas da disfun¢do ventricular esquerda também afetam o ventriculo
direito, devido a interdependéncia estrutural e funcional entre as camaras cardiacas. As alteragdes nas
forgas de contragao do ventriculo esquerdo influenciam diretamente a mecanica do ventriculo direito,
podendo provocar hipertrofia e faléncia funcional, agravando o quadro clinico nos estdgios mais
avancados (Del Rio et al., 2019; Schwarz et al., 2013).

A literatura também destaca que, entre as caracteristicas das alteracdes valvares, € importante
considerar aquelas observadas na histologia das ctspides mitrais (Tabela 3).

Tabela 3. Alteracdes histologicas das clispides mitrais, que caracterizam a doenga mixomatosa da valva mitral
Achado histolégico Descri¢do
Actmulo de matriz extracelular rica em mucopolissacarideos (principalmente
glicosaminoglicanos como acido hialurdnico e condroitina).
Substituigdo das camadas valvares normais (fibrosa, esponjosa e ventricular) por
tecido frouxo mixdide.

Degeneragdo mixomatosa

Espessamento da valva

Fragmentacéo das fibras de colageno Redugio da resisténcia estrutural da valva.
. ~ Ativagdo das células intersticiais valvares (VICs) em um fenétipo semelhante aos
Proliferacgéo de fibroblastos valvares vag u vaw ( ) u P
miofibroblastos.
Alteracdes no aparelho subvalvar Espessamento e encurtamento das cordas tendineas, predispondo a ruptura.

Fonte: Adaptado de Richards et al. (2012), (Fox, 2012) e McCutcheon & Manga (2018).

As alteragdes histologicas envolvem acumulo de proteoglicanos e glicosaminoglicanos na camada
esponjosa ¢ desorganizacdo das fibras colagenas na camada fibrosa, levando ao espessamento valvar e
predisposicdo a ruptura das cordoalhas tendineas. Com o avango da doenga, ha sobrecarga de volume
nas camaras esquerdas, ocasionando estiramento dos miocitos e hipertrofia atrial e ventricular, além de
aumento da pré-carga e consequente dilatacdo cardiaca (McCutcheon & Manga, 2018). Essas alteracdes
desencadeiam mecanismos compensatorios, como a ativacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona e do sistema nervoso simpatico, que agravam o remodelamento cardiaco e favorecem a
formacdo de disfuncdo ventricular, fibrose e arritmias (Fox, 2012; Richards et al., 2012).

Estudos demonstram que a prevaléncia de DMVM atinge até 85% dos cées de ragas pequenas com
mais de 13 anos, sendo o inicio do sopro cardiaco detectavel anos antes da manifestacdo clinica. No
presente caso, a sintomatologia clinica, somada aos achados ecocardiograficos, sustenta o diagnostico
de estagio C da DMVM (Tabela 4), o que exige tratamento continuo, controle rigoroso e reavaliagdes
frequentes, conforme preconizado pelas diretrizes da ACVIM (Keene et al., 2019).

Tabela 4. Estadiamento da doen¢a mixomatosa da valva mitral

Cies sem evidéncia de doenga cardiaca estrutural, mas com predisposicdo genética ou raga especifica. Nesse
estagio, ndo ha necessidade de tratamento especifico, mas recomenda-se o monitoramento periddico da satde
cardiaca do animal.

Cies com evidéncia de doenga cardiaca estrutural, mas sem sinais clinicos. Esse estagio ¢ subdividido em dois
subestagios:

Estagio A:

Estagio B1: cées com insuficiéncia valvar mitral leve a moderada, sem aumento significativo das cdmaras

o cardiacas esquerdas. Nesse subestagio, ndo ha indicagdo para o tratamento medicamentoso. O tratamento
Estagio B:  jndicado consiste em medidas preventivas, como controle do peso, exercicios moderados e dieta adequada.
Estagio B2: cdes com insuficiéncia valvar mitral grave, com aumento significativo das camaras cardiacas
esquerdas. Neste subestagio, o tratamento consiste em medidas preventivas e farmacoldgicas, como o uso de
inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e/ou betabloqueadores, para retardar a progressdo da
doenga e reduzir o risco de insuficiéncia cardiaca congestiva.
Cies com evidéncia de doenca cardiaca estrutural e sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca congestiva, como
Estagio C:  tosse, dispneia, intolerancia ao exercicio ¢ edema pulmonar. Nesse estagio, o tratamento consiste em medidas
farmacologicas intensivas, como o uso de diuréticos, vasodilatadores, inotrdpicos positivos e broncodilatadores,
para aliviar os sintomas e melhorar a qualidade de vida do animal.
Cies com evidéncia de doenga cardiaca estrutural e sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca congestiva refrataria
ao tratamento convencional. Nesse estagio, o tratamento consiste em medidas farmacologicas paliativas, como
0 uso de morfina, oxigénio e sedativos, para proporcionar conforto ¢ alivio da dor ao animal.

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

Estagio D:
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Cies no estagio C da doenga mixomatosa da valva mitral (DM VM) apresentam insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) atual ou prévia, embora respondam ao tratamento padrao, que inclui manejo hospitalar,
cuidados domiciliares e orientacOes dietéticas (Almeida, 2021; Muzzi et al., 2009; Perin et al., 2007).
Mesmo com melhora clinica, esses pacientes permanecem nessa categoria, exceto em casos
excepcionais de reparo cirurgico bem-sucedido, nos quais podem ser reclassificados para o estagio B.

O tratamento agudo tem como foco a maximizacdo da fun¢do hemodindmica e da oxigenacdo
tecidual, por meio do ajuste da pré-carga, pos-carga, frequéncia cardiaca e contratilidade, com o objetivo
de melhorar o débito cardiaco e aliviar os sintomas de congestdo pulmonar (Almeida, 2021; Strunz et
al., 2017). No manejo cronico, os objetivos incluem a manutencdo da estabilidade hemodinamica, a
desaceleracao da progressdo da doenca, a melhora da qualidade de vida e o aumento da capacidade de
exercicio. Apesar da alta frequéncia de sinais respiratorios, como taquipneia, tosse ¢ dispneia, vale
destacar que esses sinais nem sempre sao exclusivos da insuficiéncia cardiaca (Keene et al., 2019).

O protocolo terapéutico adotado neste caso clinico seguiu as diretrizes atualizadas do ACVIM, que
recomendam uma abordagem multimodal para pacientes em estagio C da DMVM, caracterizado por
remodelamento cardiaco e sinais clinicos evidentes de ICC.

Dentre os farmacos instituidos, o pimobendan destacou-se como base do tratamento, especialmente
por sua eficacia comprovada no manejo da ICC secundaria 8 DMVM (Boswood et al., 2016; Hambrook
& Bennett, 2012). Trata-se de um inodilatador — isto €, combina agdo inotropica positiva e
vasodilatadora — pertencente a classe dos inibidores da fosfodiesterase III (PDE III), amplamente
utilizado em caes nos estagios B2 e C da doenca, conforme recomendagdo da ACVIM, na dose de 0,25
a 0,3 mg/kg, por via oral, duas vezes ao dia (VO, BID) (Keene et al., 2019; Sousa et al., 2019).

Seu mecanismo de agdo ¢ duplo: promove a sensibilizacdo da troponina C ao célcio nos midcitos
cardiacos, resultando em aumento da contratilidade miocardica sem elevacdo da concentragao
intracelular de calcio, o que evita o aumento do consumo de oxigénio; além disso, exerce inibi¢do da
PDE III, proporcionando vasodilatagdo arterial e venosa, reduzindo tanto a pré-carga quanto a pds-carga
(Sousa et al., 2019).

Essa combinacdo de efeitos inotropicos positivos e vasodilatadores confere ao pimobendan a
capacidade de melhorar a fungdo cardiaca com menor gasto energético, sendo especialmente benéfico
em quadros de ICC cronica. A resposta clinica do paciente ao uso do fArmaco foi positiva, com notavel
melhora dos sinais clinicos. A eficacia do pimobendan em reduzir o tamanho cardiaco e a pressdo do
atrio esquerdo em cdes com regurgitagdo mitral foi demonstrada por (Boswood et al., 2016), enquanto
Boyle & Leech (2012) destacam sua seguranca e aplicabilidade em cardiopatias degenerativas como a

DMVM (Quadro 3).

Assim, seu uso como parte do protocolo terapéutico consolidou-se como uma conduta essencial na
estabilizacdo hemodindmica e na melhora da qualidade de vida do paciente.

Quadro 3. Efeitos benéficos do pimobendan na degeneragdo mixomatosa da valva mitral com risco de insuficiéncia cardiaca

congestiva
Alteracdo farmacoldgica Beneficio clinico
1 Contratilidade (inotropismo positivo) Melhora do débito cardiaco e perfusdo tecidual
| Pds-carga (vasodilatagdo arterial) Reduz o esforco do VE contra resisténcia periférica
| Pré-carga (vasodilatacdo venosa) Diminui a congestdo pulmonar (pressdo atrial esquerda)
1 Tolerancia ao exercicio Melhora da qualidade de vida
| Dilatacdo cardiaca progressiva Efeito benéfico no remodelamento cardiaco
1 Sobrevida Comprovada nos estagios B2 e C
| Marcadores neuro-hormonais (BNP, aldosterona) Reducdo da ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona

A eficéacia do pimobendan no tratamento da DMVM ¢ amplamente respaldada por estudos clinicos
de alta relevancia. O estudo conduzido por Boswood et al. (2016), por meio de um ensaio clinico
randomizado, duplo-cego e multicéntrico, demonstrou que cdes com DMVM em estagio pré-clinico
(B2), mas ja com evidéncias de cardiomegalia, apresentaram beneficios substanciais com o uso precoce
do farmaco. O tempo mediano até o inicio da insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), morte cardiaca
ou ecutanasia foi de 1.228 dias no grupo tratado com pimobendan, contra 766 dias no grupo placebo,

PUBVET 10.31533/pubvet.v19n09¢1840



Doenc¢a mixomatosa da valva mitral em canino 9

representando uma redugdo de 33% no risco relativo de progressao da doenga. Esses resultados
consolidam a importancia do estudo como um marco no manejo clinico da DMVM, evidenciando que
a introdugdo precoce do medicamento € segura e proporciona ganhos clinicos significativos.

Outro estudo fundamental foi conduzido por Pouchelon et al. (2008), o qual avaliou cides com
DMVM em estégio clinico C, comparando os efeitos do pimobendan aos do benazepril, um inibidor da
enzima conversora de angiotensina (IECA). Embora ambos os grupos tenham apresentado impacto
positivo na qualidade de vida dos pacientes, o grupo tratado com pimobendan apresentou maior tempo
até a necessidade de intensificagdo terap€utica, além de reducdo do tamanho cardiaco, melhora das
dimensdes ventriculares ¢ controle mais eficaz do equilibrio hidroeletrolitico. Tais achados
correlacionam-se diretamente com o caso clinico relatado, no qual o paciente, também classificado no
estagio C da doenga, apresentou melhora clinica evidente ap6s o inicio do tratamento com pimobendan.
O farmaco promove aumento da contratilidade miocérdica sem elevacdo do consumo de oxigénio, além
de exercer efeito vasodilatador, reduzindo a pré-carga e a pds-carga. Esses mecanismos fisiologicos
favorecem a estabilizagdo hemodindmica, contribuindo para o alivio dos sinais clinicos, como tosse,
dispneia e intolerancia ao exercicio, bem como para o aumento da sobrevida, conforme demonstrado
nos estudos mencionados.

O uso do pimobendan é recomendado mesmo antes do surgimento dos sinais clinicos, como a tosse,
desde que o paciente apresente alteragdes ecocardiograficas compativeis com estagio B2 da DMVM
(Tabela 5), interpretadas em conjunto com a avaliagdo fisica e anamnese (Boswood et al., 2016).

Tabela 5. Parametros preditivos de insuficiéncia cardiaca congestiva

Parimetro Valor
VHS (vertebral heart size) >10,5
LA:AO (razio atrio esquerdo/aorta) >1,6
LVIDAN (diametro do VE diastolico normalizado) >1,7
Presencga de sopro > grau I1I/VI Com ou sem sopro irradiado

Fonte: Boswood et al. (2016).

No primeiro atendimento, o cao foi submetido a tratamento clinico de emergéncia, com o objetivo
de estabiliza¢do hemodinamica e alivio dos sintomas. Foram administradas: furosemida, como diurético
de acdo rapida; pimobendan, como inotropico positivo e vasodilatador; oxigenoterapia, para corre¢ao
da hipoxemia; e, como medida adjuvante, butorfanol, utilizado por suas propriedades antitussigenas e
sedativas leves. A escolha do butorfanol deveu-se a presenca de tosse seca intensa e reflexa,
caracteristica comum em quadros cardiogénicos com congestdo pulmonar leve ou cronica,
frequentemente observados em cdes com DMVM em estagio C (Keene et al., 2019).

O butorfanol ¢ um opioide agonista parcial dos receptores kappa (k) e antagonista fraco dos
receptores mu (W), com reconhecida eficacia como antitussigeno, sedativo leve e analgésico de curta
duracdo. Atua principalmente no sistema nervoso central, deprimindo o centro da tosse, promovendo
alivio do desconforto respiratorio sem comprometer significativamente a contratilidade cardiaca (Riviere &
Papich, 2018). Além do efeito antitussigeno, contribui para a reducdo da agitagdo e da taquipneia em caes
com disfungdo respiratoria secundaria a cardiopatia. O butorfanol favorece uma ventilagdo mais eficiente,
reduz o consumo de oxigénio e, em protocolos multimodais, pode auxiliar na estabilidade hemodinamica
apos a reversao da congestdo pulmonar com diuréticos e suporte ventilatério adequado (Monteiro et al.
2023). A farmacocinética do butorfanol em cées revela duragdo média de a¢do de duas a trés horas, com
sedac@o leve geralmente bem tolerada (Bressan, 2017). Sua agdo central como antitussigeno independe de
processos inflamatorios periféricos, o que o torna titil mesmo na auséncia de alteragdes traqueobronquicas
significativas — como ocorre na DMVM avangada, em que a compressao do bronquio principal esquerdo
pode desencadear tosse reflexa cronica.

Para efeito antitussigeno por via oral, recomenda-se a dose de 0,5 a 2 mg/kg a cada 6 a 12 horas, sendo
que doses entre 0,5 ¢ 1 mg/kg costumam ser suficientes para o controle da tosse em caes cardiopatas, com
menor risco de sedagdo. Para resposta mais rapida, especialmente em ambiente hospitalar, utiliza-se a via
parenteral (IM, SC ou IV), com doses de 0,1 a 0,4 mg/kg a cada 6 a 8 horas. Em casos de edema pulmonar
cardiogénico ja estabilizado, doses de 0,2 a 0,4 mg/kg sdo consideradas seguras e eficazes, principalmente
quando associadas a furosemida e a oxigenoterapia, atuando como farmaco adjuvante para controle da tosse
seca, agitagdo, ansiedade e desconforto respiratorio leve a moderado (Riviere & Papich, 2018). Apesar de
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seu perfil cardiovascular relativamente seguro, o butorfanol deve ser administrado com cautela em caes
com hipoxemia grave ou em estado clinico debilitado, devido ao risco de depressao respiratoria (Tabela
6). Seu uso deve ser restrito a pacientes hemodinamicamente estaveis e jamais substitui o tratamento da
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), sobretudo na auséncia de suporte ventilatorio adequado (Keene
etal., 2019).

Tabela 6. Riscos e precaucdes importantes

Risco Detalhes

Depressao respiratoria Mais branda que opiodides p-puros, mas ha risco em caso de hipoxemia descompensada
Sedacdo excessiva Pode mascarar sinais de piora respiratdria se ndo monitorado

Efeito variavel Sensibilidade individual pode afetar resposta (dose-resposta néo linear)

Fonte: Monteiro et al. (2023).

A ACVIM indica o uso do butorfanol como terapia de suporte para sedagdo em crises agudas de
insuficiéncia cardiaca (Estagios C/D) ou como antitussigeno em casos refratarios, mas reforca que ele
ndo substitui o tratamento de base, composto por diuréticos, suporte ventilatorio, inotropicos e
vasodilatadores (Keene et al., 2019). Estudos de campo envolvendo cies com tosse associada a doenga
valvar mitral demonstraram que a administracdo oral de butorfanol levou a reducdo significativa do
desconforto respiratorio e melhora do bem-estar nos casos, especialmente em pacientes com padrao
broncoconstritivo e tosse persistente noturna ou poés-exercicio. O uso desse opioide contribui para a
recuperagao clinica, reduz o estresse cardiorrespiratorio ¢ favorece a efetividade dos demais farmacos
do protocolo terapéutico (Monteiro et al., 2023). Portanto, a escolha do butorfanol (Tabela 7) no caso
clinico relatado se justifica pela presenca de tosse reflexa de origem cardiogénica, quadro compativel
com congestdo pulmonar leve, agitagdo respiratéria e necessidade de controle sintomatico rapido e
seguro. Ressalta-se que a efetividade do butorfanol esta atrelada a correta selecdo do momento de uso,
a monitorizagdo continua do paciente e a sua associagdo com o tratamento etiologico da insuficiéncia
cardiaca congestiva (Keene et al., 2019; Riviere & Papich, 2018).

Tabela 7. Efeitos potencialmente benéficos (uso racional e monitorado)
Efeito Impacto clinico
Reduz tosse seca reflexa associada a congestdo pulmonar (via depressdo do centro da

Antitussigeno tosse no SNC)

Sedativo leve Diminui ansiedade e taquipneia reativa, facilitando a oxigenagao

Reducdo de consumo de oxigénio Ao diminuir agitacdo e esforco respiratorio, pode melhorar a eficiéncia ventilatoria
Broncodilatagdo leve Possivel relaxamento do miisculo liso bronquico (embora ndo primario)

Fonte: (Keene et al., 2019; Riviere & Papich, 2018).

Como suporte a eliminagdo de fluidos acumulados e controle da congestdo pulmonar, foi instituido
0 uso da torasemida. A torasemida tem se mostrado uma alternativa eficaz e segura no manejo da ICC
em cdes, especialmente naqueles com DMVM em estagio avangado ou com resposta inadequada a
furosemida. Trata-se de um diurético de al¢a de alta poténcia, pertencente a classe das piridina-
sulfonilureias, com caracteristicas farmacocinéticas superiores as da furosemida, incluindo meia-vida
mais longa (aproximadamente 8 horas), agdo diurética prolongada por até 12 horas, biodisponibilidade
oral elevada (80—100%) e inicio de a¢do mais rapido. Além disso, a torasemida pode atenuar os efeitos
da aldosterona o que contribui para a redugdo da ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), importante na progressdo da ICC, além de atuar positivamente no remodelamento ventricular
(Gordon, 2012). Seu uso clinico tem sido especialmente relevante em pacientes refratarios a furosemida,
com doses ajustadas entre 0,1 a 0,2 mg/kg a cada 12—-24 horas ou com base em uma conversao de 5% a
10% da dose total de furosemida, permitindo assim uma substitui¢do gradativa e segura. Devido ao seu
perfil farmacologico, a torasemida promove uma diurese eficaz com menor estimulagdo do SRAA
(Besche et al., 2020).

Um estudo clinico avaliou a eficicia da torasemida oral administrada uma vez ao dia em caes com
ICC pela primeira vez causada por DMVM (Besche et al., 2020). Os resultados mostraram que o farmaco
foi capaz de controlar sinais clinicos como dispneia, tosse e intolerancia ao exercicio de forma nao
inferior a furosemida administrada duas vezes ao dia. Além disso, obteve-se melhora radiografica do
edema pulmonar, com boa tolerancia clinica. Embora a experiéncia veterinaria com a torasemida ainda
esteja em expansdo, os achados apontam para sua seguranca ¢ aplicabilidade, desde que acompanhada
de monitoramento rigoroso da fungdo renal e do equilibrio eletrolitico, mantendo sempre a menor dose
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eficaz. Pacientes devem ter acesso irrestrito a agua, ¢ a medicagdo deve ser integrada a um plano
terapéutico que inclua suporte hemodindmico e monitoramento frequente (Besche et al., 2020).

A suplementacao com 4cidos graxos poliinsaturados da familia dmega-3, principalmente nas formas
ativas EPA (4cido eicosapentaenoico) e DHA (acido docosahexaenobico), é recomendada como terapia
adjuvante em cdes com DMVM, especialmente nos estdgios B2 e C, por seus multiplos efeitos
cardioprotetores. Estudos recentes destacam sua acdo anti-inflamatoria, mediada pela inibigdo de
interleucinas 1 e 6, fator de necrose tumoral (TNF), e modulagao das vias TLR4, além da supressao dos
eicosanoides inflamatorios, como leucotrienos, prostaglandinas e tromboxano. Além disso, EPA ¢ DHA
promovem a formagdo de macréfagos com perfil ateroprotetor via metilagdo do fator de transcri¢do
ATF1 e modulam a resposta dos linfécitos T, contribuindo para a protecdo cardiaca em longo prazo e
retardamento do remodelamento ventricular adverso (Nasciutti et al., 2021).

Os efeitos antioxidantes e imunomoduladores da suplementagdo contribuem para a melhora da
funcdo endotelial, regulacdo da pressdo arterial e metabolismo lipidico, aspectos cruciais para a
contengdo da progressio da DMVM. A administragio de Omega-3 promove a estabilizagdo das
membranas celulares dos midcitos, por aumento da fluidez e modulagdo dos canais idnicos, favorece a
estabilidade elétrica cardiaca, colaborando para um efeito antiarritmico leve, fator importante para a
sobrevida e qualidade de vida dos pacientes com ICC. Ademais, promovem melhora do apetite e do
bem-estar geral, o que reflete em maior adesdo ao tratamento, e auxiliam na redug@o discreta da
hipertensao arterial leve, por meio da diminuicao da resisténcia vascular periférica (Freeman, 2010). A
suplementacdo com EPA e DHA reduz a probabilidade de disturbios do ritmo cardiaco devido ao seu
efeito protetor, prolongando a permanéncia nos estagios mais leves da doenca, além de atenuar a
inflamacao e preservar a fungdo cardiaca (Nasciutti et al., 2021)

A suplementacdo também desempenha papel essencial na manuten¢do da massa magra e na
mitigacdo do processo catabolico e da caquexia cardiaca, comuns nos estagios avancados da DMVM.
Isso favorece o suporte nutricional e funcional dos pacientes. Cabe ressaltar que o uso regular de EPA
e DHA esta associado a redugao de biomarcadores inflamatorios e melhora dos sinais clinicos em caes
com cardiopatia cronica (Rudenko et al., 2020). A dose recomendada para cdes com DMVM ¢
aproximadamente 50 a 75 mg/kg/dia somando EPA e DHA, ajustada conforme peso corporal e
formulagao do suplemento (Keene et al., 2019; Nasciutti et al., 2021). Dessa forma, a inclusao do 6mega-
3 no protocolo terapéutico, como observado no caso clinico em discussdo, contribui para a estabilizagdo
hemodinamica e imunoldgica, retardamento do remodelamento cardiaco, redug@o dos sinais clinicos e
melhora da qualidade e sobrevida dos cides com DMVM. Essa estratégia complementa o tratamento
farmacologico tradicional, alinhada as diretrizes da cardiologia veterinaria, consolidando-se como um
recurso fundamental na abordagem multidisciplinar da doenga valvar degenerativa.

Conclusao

O presente caso evidenciou, de forma clara e fundamentada, a importancia do diagndstico precoce e
do estadiamento adequado da DMVM em cées geriatricos. A defini¢ao do estagio C da doenca, mediante
as diretrizes do ACVIM, foi essencial para a escolha terapéutica assertiva, com base em evidéncias
cientificas. O protocolo instituido, incluindo pimobendan, torasemida, e suplementacdo com dmega-3,
resultou em resposta clinica positiva, com melhora da qualidade de vida do paciente.

Destaca-se, contudo, que a DVM ¢ uma enfermidade cronica, progressiva e degenerativa, exigindo
um plano terapéutico continuo, com reavaliagdes periddicas, monitoramento ecocardiografico e
laboratorial, e ajustes individualizados da conduta conforme a evolugdo clinica. Recomenda-se que os
cdes sejam submetidos a check-ups cardiologicos de rotina, e que os tutores sejam conscientizados
quanto & importancia do seguimento clinico. Além disso, ressalta-se a importancia da sensibilizag¢do do
profissional na deteccdo precoce das cardiopatias, ampliando as chances de intervencdo eficaz e
contribuindo para o aumento da sobrevida com qualidade dos pacientes acometidos.
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