ENDOCARDIOSE VALVAR BILATERAL: RELATO DE CASO
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RESUMO: A insuficiéncia cardiaca € uma sindrome clinica onde o coragao nédo é capaz de realizar
0 bombeamento sanguineo em uma taxa adequada para manutencdo das necessidades
metabdlicas dos tecidos, em virtude da diminuigcdo da ejecéao ventricular. No entanto, a insuficiéncia
cardiaca congestiva € uma sindrome que atinge animais portadores de doenga cardiaca crénica,
levando a incapacidade de manter o débito cardiaco, devido ao uso excessivo dos mecanismos
compensatorios do sistema cardiovascular. Dentre as principais afecgdes cardiacas destaca-se a
endocardiose valvar, que é caracterizada por espessamento nodular dos folhetos valvares, € um
processo degenerativo, ndo associado a agentes infecciosos ou inflamatérios, sendo uma doenga
de curso crénico e progressivo.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome clinica onde o bombeamento prejudicado
diminui a ejec¢do ventricular, impedindo o retorno venoso (MORAIS, 2004; NAZARETH, 2006).
Durante a IC o coragcdo ndo pode bombear o sangue em uma taxa adequada para manter as
necessidades metabdlicas dos tecidos ou sé consegue realizd-lo em elevadas pressdes de
enchimento (MORAIS, 2004; NELSON e COUTO, 2006). Ja a insuficiéncia circulatéria é uma
diminuicao no débito cardiaco causada por alteragdes em um ou mais componentes da circulagao
(coragao, volume sanguineo, concentracdo de oxiemoglobina, vasculatura). Portanto a
insuficiéncia cardiaca € uma das varias causas da insuficiéncia circulatéria (MORAIS, 2004).

Ha duas formas de IC, a de baixo débito e a congestiva. A IC de baixo débito ocorre
quando o bombeamento de sangue para aorta ou para artéria pulmonar é insuficiente para manter
a pressao arterial. E a IC congestiva ocorre quando o esvaziamento dos reservatdrios venosos é
inadequado. Portanto os sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca de baixo debito sdo depressao,
letargia e hipotensa@o e da insuficiéncia cardiaca congestiva sdo ascite, efusédo pleural e edema
pulmonar (MORAIS, 2004).

A IC pode ser resultado da incapacidade do coracdo em ejetar sangue adequadamente,
cuja denominagéao é insuficiéncia sistélica, ou do enchimento ventricular inadequado, denominado
como insuficiéncia diastélica, podendo ocorrer também uma combinagcdao de ambos (MORAIS
2004; NAZARETH, 2006).

Animais portadores de doenca cardiaca cronica tendem a desenvolver insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC), levando a incapacidade de manter o débito cardiaco, devido ao uso
excessivo dos mecanismos compensatérios do sistema cardiovascular (CAMACHO, 2003).

A ICC pode ser classificada de acordo com os sinais clinicos predominantes. Desta forma,
os sinais clinicos referentes a grande circulagdo (congestdo da circulagdo sistémica) sao
denominados insuficiéncia cardiaca congestiva direita (ICCD). Os sinais clinicos relacionados a
pequena circulagao (congestdo da circulagao pulmonar) sao denominados insuficiéncia cardiaca
esquerda (ICCE). Também h4 situagdes nas quais 0s animais apresentam sinais de congestao em
ambos os lados, sendo denominado insuficiéncia cardiaca congestiva bilateral (ICCB), podendo
causar efusdes pleurais (BELERENIAN et al, 2003; MORAIS, 2004; MORAES, 2005; NELSON e
COUTO, 2006).



Entre as causas de ICCD as principais sdo afec¢des congénitas das valvas pulmonar e
tricuspide, alteragbes adquiridas da valva tricuspide, hipertensdo pulmonar e neoplasia. Os
principais sinais clinicos sao hipertensdo venosa sistémica, fraqueza, cansago, mucosas padlidas,
sincope, pulso jugular (distensdo venosa), congestdo hepatica, esplénica ou ambas, efusdes
(pericardica, pleural e ascite) e edema periférico (CAMACHO, 2003; MORAIS, 2004; MORAES,
2005; NELSON e COUTO, 2006).

Por sua vez, a ICCE tem como as principais alteragdes as afecgdes congénitas
(persisténcia do ducto arterioso e a intercomunicagdo septal atrial ou ventricular), afeccoes
congénitas ou adquiridas das valvas aértica e mitral, miocardiopatias dilatadas ou hipertréficas,
miocardites bacteriana, viral ou traumatica, hipertensdo pulmonar de origens diversas. Os
principais sinais clinicos sao fraqueza, cansag¢o, mucosas palidas ou cianose, sincope, oliguria e
azotemia pré-renal, arritmias, congestao venosa e edema pulmonar, tosse crOnica, taquipnéia,
dispnéia, ortopnéia, estertores pulmonares e hemoptise (CAMACHO, 2003; MORAIS, 2004;
MORAES, 2005; NELSON e COUTO, 2006; NAZARETH, 2006).

As principais prioridades do sistema cardiovascular sdo a manutencao da pressao arterial
sanglinea e do volume plasmatico efetivo (MORAIS, 2004). Com a queda da pressao sangtiinea,
varias respostas neuro-humorais sao ativadas para normalizar a pressdo. A resposta imediata é a
ativagdo do tdnus simpatico gerando uma vasoconstricdo, aumento da frequéncia cardiaca e
atenuacgdo do toénus vagal. Com a redugao do fluxo sanguineo renal, levando a uma hipdxia nos
rins, ocorre a ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona, contribuindo com a
vasoconstricdo e causando retencdo de sddio e agua (MORAIS, 2004; MORAES, 2005; NELSON
e COUTO, 2006). Adjunto a estes acontecimentos ha também uma dilatagao cardiaca, hipertrofia
do miocardio, aumento da resisténcia periférica, aumento da volemia e redistribuicdo do fluxo
sanglineo (MORAES, 2005). Todos estes mecanismo ocorrem com o intuito de aumentar o débito
cardiaco e o volume circulante, mantendo a pressdo arterial sangiinea (MORAIS, 2004;
MORAES, 2005; NELSON e COUTO, 2006).

Durante uma insuficiéncia cardiaca estes mecanismos compensatérios sao ativados de
forma crénica e uma caracteristica comum é que seus efeitos a curto prazo sdo benéficos, mas a
longo prazo seus efeitos passam a ser deletérios ao organismo (MORAIS, 2004; NELSON e
COUTO, 2006). Estes mecanismos aumentam o estresse provocado pela pds-carga e a demanda
miocardica de oxigénio, assim contribuindo com o remodelamento miocérdico, dano celular e
elevando o potencial para desenvolvimento de arritmias cardiacas (NELSON; COUTO, 2006).

A endocardiose também conhecida como degeneracdo mixomatosa (ou valvar) ou fibrose
cronica valvar é a cardiopatia mais freqiiente e clinicamente significativa em caes, com prevaléncia
em caes idosos e de pequeno porte (GOMES JUNIOR, 2009).

E caracterizada por espessamento nodular dos folhetos valvares, mais severamente em
suas margens livres (GOMES JUNIOR, 2009). E um processo degenerativo, ndo associado a
agentes infecciosos ou inflamatérios, sendo uma doenga de curso cronico e progressivo, de
etiologia ainda desconhecida (MUZZI, 2000; CAMACHO, 2003; PERIN et al, 2007). As valvas mais
atingidas sado a mitral e tricispide (GOMES JUNIOR, 2009). Segundo Perin, 60% dos casos
acometem a valva mitral, 30% as duas valvas atrioventriculares (mitral e tricispide) e 10% dos
casos somente a valva tricispide (PERIN et al, 2007).

No inicio da doenca os animais podem ser assintomaticos, devido aos mecanismos
compensatorios, e somente com o avangar da idade e progressado da degeneragdo valvar é que o
sopro torna-se presente no exame fisico, podendo chegar ao desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca congestiva (PERIN et al, 2007; GOMES JUNIOR, 2009).

A grande maioria das doengas cardiacas ndo tem cura, mas com o tratamento os animais
conseguem uma melhor qualidade de vida (NAZARETH, 2006).

E necessario prevenir ou tratar a obesidade, ressaltando que a dieta para perda de peso
deve ter restricdo de so6dio. Exercicio fisico moderado é benéfico tanto para a prevengao ou
controle da obesidade e também para a ICC, pois melhora o retorno venoso do paciente. A dieta
deve satisfazer as necessidades nutricionais de forma adequada, permitindo a melhora do débito
cardiaco (CAMACHO, 2003; NELSON e COUTO, 2006).

Os diuréticos reduzem a reabsorcéo de sédio e cloro em locais especificos dos tubulos
renais. O uso destes medicamentos produz eliminagdo de agua e sédio em proporgbes mais



elevadas, aumentando o volume urinario e assim, diminui a pressdao sanguinea, congestdo e a
sobrecarga de volume (CAMACHO, 2003; MORAIS, 2004; NELSON e COUTO, 2006).

Vasodilatadores arteriais sdo agentes que relaxam o musculo liso da parede arteriolar,
diminuindo a resisténcia vascular sistémica, a pressdo sanguinea e a poés-carga cardiaca. Os
vasodilatadores mais conhecidos sdo a hidralazina, diazéxido e minoxidilo (CAMACHO, 2003;
MORAIS, 2004; NELSON e COUTO, 2006).

Os inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (IECA) tem como finalidade a
diminuicdo da atividade da angiotensina Il, reduzindo os efeitos do sistema renina-angiotensia-
aldosterona. Nos dias de hoje, o0 maleato de enalapril é o farmaco de escolha para esta finalidade,
pois seu periodo de agao é mais duradouro, a intolerancia gastrintestinal € menos freqliente e nao
ocorre variagao do apetite (CAMACHO, 2003; MORAIS, 2004; NELSON e COUTO, 2006).

Bloqueadores dos canais de célcio podem ter efeito vasodilatador coronario e periférico
pelo relaxamento do musculo liso ao bloquear a entrada de calcio nas células, através dos canais
lentos. Além disso, eles podem também deprimir a contratilidade cardiaca, atuando como um
antiarritmico. Na medicina veterinario os medicamentos que demonstraram maior eficacia foram
verapamil, benzodiazepinas e diltiazem (CAMACHO, 2003).

Inotropicos positivos sdo farmacos que atuam na membrana das células miocardicas
aumentando a permeabilidade da membrana para ions s6dio, o que facilita a entrada de calcio que
por sua vez, inicia a contragdo cardiaca. O uso da digoxina tem demonstrado na medicina
veterinaria melhora na sintomatologia da ICC, prolongando a tolerancia ao esforgo fisico e
reduzindo o risco de progressao clinica (CAMACHO, 2003; NELSON e COUTO, 2006).

CASO CLiNICO

Uma fémea da raga Poodle, com 12 anos, pesando 11,1 kg foi apresentada para consulta
no Hospital Veterinario UNIFEOB, com histérico de hiporexia, um episédio de émese e secregao
sanguinolenta nas mamas com antecedentes mérbidos de erliquiose e cardiopatia ha cinco anos.
Animal foi tratado com azitromicina e gama aminobutirico nas doses terapéuticas durante uma
semana, e gluconato de calcio e mercepton® foram administrados por conta propria pela
proprietaria, ndo sendo nas doses terapéuticas. Ao exame fisico observou-se escore corporal 5 (0-
5), taquicardia, taquipnéia, posi¢ao ortopnéica (dispnéia), mucosas cianoéticas, linfonodos popliteos
aumentados; a glandula mamaria abdominal do lado esquerdo apresentava secregao
sanguinolenta, edemaciacao e reagéo inflamatéria, as demais glandulas apresentavam tumoragao
difusa (em placa), Os exames complementares revelaram leucocitose por neutrofilia, linfocitose,
monocitose, hipoproteinemia, azotemia e aumento da fosfatase alcalina. No exame
eletrocardiografico foi observado uma taquicardia sinusal e sugestdo de aumento do atrio
esquerdo. No exame radiografico observou-se edema pulmonar cardiogénico, desvio de traquéia
dorsal devido ao aumento de atrio esquerdo e aumento global de silhueta cardiaca. Também foi
realizado o exame citolégico da glandula mamaria cujo resultado foi adenocarcinoma mamario.

O animal ficou internado no Hospital durante dois dias, onde foram realizados os seguintes
procedimentos: jejum hidrico e alimentar devido aos episédios antes de émese e apds de
hematémese, fluidoterapia intravenosa com solugéao fisiolégica 0,9% , glicose 25% , vitamina C e
complexo B e oxigenioterapia. Os medicamentos administrados foram aminofilina, furosemida,
enalapril, metoclopramida, ranitidina, ceftiofur, silimarina, sucralfato. No segundo dia de internagao
0 animal veio a 6bito por parada cardio-respiratéria.

A necropsia do animal revelou como processo primario insuficiéncia renal aguda e
secundario endocardiose bilateral. Outros achados de necropsia foram erosdo géstrica, intestino
hemorragico, hemossiderose em bago e edema cerebral.

CONSIDERAGOES FINAIS

A Medicina Veterinaria nos dias de hoje conta com técnicas diagnosticas e terapéuticas
mais avangas para os pacientes cardiopatas. Entretanto, mesmo com estes avangos, o tratamento
e a monitoragao de um paciente cardiopata requer tomadas de decisdes corretas e precisas para o
bom prognéstico do animal. Sabemos que a maior dificuldade destes pacientes é controlar os
efeitos deletérios dos mecanismos compensatérios. Sendo assim, um diagndstico e tratamento



precoces da cardiopatia podem minimizar estes efeitos, melhorando a qualidade de vida e a
sobrevida do animal.

Neste caso clinico ha diversos fatores que contribuiram para o 6bito do paciente, dentre os
quais podem ser citados o estagio avancado do edema cardiogénico, a erosdo gastrica e
hemorragia intestinal, que podem ter sido ocasionados pelo uso prolongado de antibidticos como
azitromicina, contribuindo para que o animal ficasse ainda mais debilitado e o quadro de
insuficiéncia renal aguda que levou ao agravamento do estado clinico do animal levando ao ébito.
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