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RESUMO

Repercussdes eletrocardiograficas da doenca mixomatosa da

valvula mitral em canideos avaliados ecocardiograficamente.

A doenca mixomatosa degenerativa da valvula mitral (DMVM) é a doenca cardiovascular
adquirida mais comum em caes. A sobrecarga de volume consequente a doenga promove
remodelacéo cardiaca com dilatacdo do atrio esquerdo (AE) e hipertrofia excéntrica (HE) do
ventriculo esquerdo (VE).

O objetivo deste estudo passou por avaliar as repercussfes dessa remodelacdo no
eletrocardiograma (ECG). Para tal foram avaliados ecocardiograficamente 37 canideos com
DMVM nos estadios B1, B2 e C segundo a classificacdo da ACVIM, com posterior avaliagao
eletrocardiogréfica.

Verificou-se que o ECG apresenta pouca sensibilidade na detecdo do alargamento do AE
(33,3%) e do VE (4,3%) e elevada especificidade em ambos. A frequéncia cardiaca (FC)
tendeu a aumentar com a gravidade da insuficiéncia cardiaca (IC), assim como a

prevaléncia de alteracfes patoldgicas do ritmo.
Palavras-chave: doenca mixomatosa da valvula mitral; remodelagdo cardiaca;

eletrocardiografia; sobrecarga de volume; dilatacdo atrial esquerda; hipertrofia
excéntrica.



ABSTRACT

Electrocardiographic repercussions of the myxomatous mitral valve

disease in dogs after echocardiographic evaluation.

The myxomatous mitral valve disease (MMVD) is the most common acquired cardiovascular
disease in dogs. The resulting volume overload causes a cardiac remodelling with a dilation
of the left atrium and an eccentric hypertrophy of the left ventricle.

This dissertation studies the repercussions of the cardiac remodeling by
electrocardiographic evaluation. 37 canines in the B1, B2 and C stages of the MMVD
disease (by the ACVIM classification) were subjected to echocardiographic assessment
followed by electrocardiographic evaluation.

The ECG presented low sensibility to classify the left atrium and left ventricle dilation
(33.33% and 4,3%) though high specificity for both was verified. The density of pathological
rhythms and the heart rate itself were found to have a tendency to increase with the severity
of the cardiac insufficiency.

Keywords: myxomatous mitral valve disease; cardiac remodelling;
electrocardiography; volume overload; left atrial dilatation; eccentric hypertrophy.
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CAPITULO I: BREVE DESCRICAO DAS ATIVIDADES DESENVOLVIDAS NO
ESTAGIO

O estagio curricular que serviu de base a realizacdo deste trabalho final de mestrado
integrado em medicina veterinaria (MV) foi realizado no Hospital Veterinario das Laranjeiras
(HVL) desde 20 de Agosto de 2012 até 31 de Janeiro de 2013 com atividade
correspondente a 40 horas semanais, perfazendo cerca de 1000 horas totais. Durante o
periodo de estagio as 24 horas dos 7 dias da semana foram cobertas por cinco estagiarios,
com o horario semanal repartido em turnos noturnos de 12 horas e turnos diurnos de 8 ou
12 horas. Durante este periodo desenvolvi atividades em internamento, cirurgia, imagiologia
e consultas. No HVL os estagiarios sao parte integrante e importante no cuidado continuo
dos animais internados, cabendo-nos a realizacdo de exame fisico e monitorizacdo de
animais em estado critico, as alimenta¢fes, preparacdo e administracdo das medicacoes,
assim como a realizag&o do recobro pés-cirurgico.

Na éarea de imagiologia assisti a inUmeras ecografias abdominais e toracicas com
esclarecimentos de questdes e possibilidade de iniciar alguma pratica. Tal como as
ecografias, as radiografias sdo pratica corrente no HVL em que os estagiarios intervém na
revelacao e interpretacdo. Tive também oportunidade de assistir a realizagao de TAC’s num
lugar exterior a clinica.

Na cirurgia cabe ao estagiario a preparacdo do paciente incluindo preparacdo e
administracdo da pré-medicacdo, sedacdo, tricotomia, desinfecdo e monitorizacdo
anestésica. Durante os 5,5 meses no HVL tive oportunidade de assistir um leque variado de
técnicas cirurgicas aplicadas essencialmente a cirurgia ortopédica e gastrointestinal, para
além das frequentes OVH e castra¢cbes a machos, tendo havido oportunidade para realizar
por méao propria castracdes em gatos machos.

No HVL assisti também a consultas de diversas areas da medicina interna, incluindo
primeiras consultas, de vacinacdo e desparasitacdo, de seguimento e referenciadas, com
possibilidade de participar na anamnese e exame fisico. Durante o estagio foi-me possivel
intervir na realizacdo de procedimentos como algaliagdes, transfusbes de sangue,
hemodidlises e dilise peritoneal.

Durante este periodo assisti ainda duas formacdes de nutricdo por elementos externos a
clinica e uma formagéo relacionada com transfuséo e tipificacfes de sangue. Realizei
também ECG continuadamente a fim de ganhar alguma experiéncia na analise dos mesmos
nomeadamente na identificacdo de artefactos, arritmias e alteragdes decorrentes de doenca

cardiaca e extra-cardiaca.



CAPITULO Il: REVISAO DA LITERATURA

1. Valvula mitral — anatomia e funcéao

A funcdo da VM é direcionar o sangue do AE para o VE durante a diastole e prevenir o
refluxo do sangue para o AE durante a sistole (Connel et al., 2011). O funcionamento normal
da VM depende de seis componentes essenciais que definem a sua performance estrutural
e funcional: parede posterior do AE, anel da VM, folhetos da VM (posterior e anterior),
cordas tendinosas, musculos papilares ventriculares esquerdos e parede ventricular
esquerda associada. Estas estruturas agem de modo integrado, independente e sinérgico

para manter a integridade valvular (Philip, 2011).

Figura 1: Vista transwersal da base cardiaca, vista de cima. Coragcdo com grave DMVM. O AE e AD
foram remowvidos. TE: trigono esquerdo; TD: trigono direito; AO: raiz da aorta; A: valwla mitral, folheto
anterior; TV: valwla triclspide; C:artéria coronaria; P: valwula mitral, folneto posterior. Adaptado
(Philip, 2011).

|

O anel fibroso valvular € uma estrutura descontinua e dindmica cujo tamanho e forma se
alteram durante o ciclo cardiaco. Anatomicamente, o anel fibroso valvular encontra-se
dividido em duas por¢cdes: a porcdo anterior, ladeada por dois trigonos compostos por

grande quantidade de colagénio; e posterior (dorsal) composto por menor quantidade de
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colagénio (Figura 1). Do terco dorsal até meio do orificio valvular ndo existe anel fibroso
verdadeiro, podendo existir uma distribui¢cao fibromuscular variavel (Philip, 2011).

Durante o ciclo cardiaco, as alteracdes sistolicas do comprimento anelar sao
predominantemente causadas por mudangas no comprimento da por¢ao posterior (dorsal)
do anel. Sob pressfes de enchimento normais, o orificio valvular apresenta menos 28% em
area no fim da sistole que no fim da diastole, podendo aumentar até 30% com o aumento do
volume de enchimento favorecendo o desenvolvimento de regurgitacéo. A dilatagdo anelar,
por sua vez, promove alteracbes na coaptacdo correta das valvulas, favorecendo a
regurgitacéo e stress elevado a nivel dos folhetos e CT (Philip, 2011).

Cada folheto da VM encontra-se unido a um musculo papilar (anterior ou posterior) ou
ocasionalmente a uma CT com origem nos mesmos musculos. Estas estruturas
subvalvulares ajudam a manutencdo do movimento adequado dos folhetos durante a sistole
e diastole, contribuindo para otimizar o gasto energético por parte do VE e o acoplamento
ventriculo-vascular, favorecendo uma oOtima performance ventricular, preservando a
geometria da camara (Philip, 2011).

A nivel histologico, os folhetos valvulares compreendem quatro camadas que diferem em
composicdo, aspeto e funcionalidade. Mais externamente encontra-se a camada atrialis,
seguida da camada esponjosa, fibrosa e ventricularis (Connel et al., 2011).

A camada atrialis € composta por elastina em abundancia que confere resiliéncia a valvula.
A camada mais espessa € a fibrosa, que € composta por uma rede densa de colagénio que
confere resisténcia a tracdo. A camada esponjosa contém alta concentracdo de
glicosaminoglicanos (GAGs) que lhe conferem alta resisténcia a compressé&o. Por ultimo, a
camada ventricularis € a mais fina de todas e é composta por fibras elasticas e fibras
colagénicas circunferencialmente orientadas. As zonas ricas em colagénio possuem
também proteinoglicanos (PGs) que providenciam suporte mecanico as fibras colagénicas
(Connel et al., 2011).

Os folhetos valvulares sdo ainda cobertos por uma Unica camada de células valvulares
endoteliais que sdo continuas ao endocérdio e que coordenadas com as células intersticiais
localizadas na parte interior do folheto mantém a estrutura da matriz extracelular (MEC) e
contribuem para o bom funcionamento mecanico da véalvula (Connel et al., 2011).



2. Fisiologia da ativacao celular

2.1 Potencial de repouso e potencial de acéao

Em diastole, verifica-se um equilibrio entre as cargas elétricas positivas da superficie
exterior da célula (maior quantidade de Na™ e menor de K* e CI') e as cargas negativas do
interior da célula (anides, aspartatos, glutamatos, proteinatos e outros). O principal i&o
intracelular é o K*, embora a sua carga positiva ndo seja suficiente para anular a carga
negativa dos elementos referidos acima. O Na*, Ca™ e CI também existem no interior das
células, mas em muito pequenas quantidades. Assim, os principais ibes que estabelecem o
equilibrio entre cargas positivas e negativas dentro e fora da célula e portanto a diferenca de
potencial sdo o Na" e o K* (Rodrigues, 2008). O K" estd em maior concentracdo no meio
intracelular (150 mEg/L) do que no meio extracelular (5 mEg/L), tendo portanto tendéncia a
migrar para este ultimo (do meio mais concentrado para 0 meio onde a concentracdo é
menor — a favor do gradiente de concentracdo). Para o ido Na’ verifica-se a condigcdo
inversa, uma vez que, a sua concentracdo € superior fora da célula (140 mEg/L)
relativamente ao exterior (14 mEg/L). Contudo, a migracéo destes ides entre o interior e
exterior da célula estd dependente de dois tipos de for¢cas, sendo 0 seu movimento
influenciado por ambas, séo elas a concentrac&o dos ides e a diferenca de potencial que se
verifica entre os dois meios. Assim, quando o K sai da célula cria-se uma forca elétrica que
tende a devolvé-lo para o interior (dentro é mais negativo e o K* é um ido positivo). Quando
ambas as forcas: elétrica (para dentro da célula) e difusional (para fora da célula) se
encontram em equilibrio diz-se que h& equilibrio dinAmico (Ware, 2007). Este gradiente
diastélico estavel que é de cerca de -90 mV designa-se, portanto, nas células musculares
contrateis por potencial de repouso ou potencial diastélico transmembranar — PDT. Nas
células especificas ocorre uma diminuigdo progressiva do PDT, este potencial € ascendente
(ndo um verdadeiro potencial de repouso) designando-se este processo despolarizacao
diastdlica, que ronda os -60 a -70 mV (Rodrigues, 2008).

Toda a célula suficientemente polarizada tem capacidade de responder a um estimulo
elétrico ou mecanico e portanto de se excitar, desde que esse estimulo permita atingir o
potencial limiar que desencadeia a despolarizacdo que culminara numa repolarizacdo. Nas
células especificas (automaticas) o potencial limiar € de -55 mV e difere do das células de
Purkinje e das restantes células musculares nas quais este é de -70 mV (Rodrigues, 2008).
Quando um estimulo reduz o PDT para um potencial menos negativo, por alteracdo da
permeabilidade aos ides K*, Na* e Ca"™ inicia-se um potencial de agcdo (Ware, 2007), que
dependendo da localizacéo e da funcado das células cardiacas pode ser de resposta rapida e
de resposta lenta (Ware, 2007) passando por quatro fases que diferem de um caso para o
outro.



2.1.1 Potencial de acdo de resposta rapida

Fase 0: Na fase 0 ha abertura dos canais de Na" rapidos voltagem-dependentes que entram
rapidamente para o interior da célula. A diferengca de potencial do interior da célula em
relacdo ao exterior passa rapidamente de um valor negativo (-90 mV) para um valor positivo
(+ 20 mV) devido ao aumento de cargas positivas no seu interior (Grafico 1).

Fase 1: Nesta fase, ha fecho dos canais rapidos voltagem-dependentes de Na+ impedindo a
sua entrada para o interior da célula e abertura dos canais de K+ voltagem-dependentes
favorecendo a saida destes no sentido de repolarizar a célula. O potencial de ag&o atinge

cerca de 5 mV devido a saida de K+ e portanto de cargas positivas (Grafico 1).

Fase 2: Na fase 2 os canais voltagem-dependentes de K* permanecem abertos e abrem-se
os canais lentos de Ca** voltagem-dependentes. Assim, os ides K* continuam a abandonar
a célula no sentido e a repolarizar e os ifes Ca®* entram no sentido da despolariza¢&o. Tal
acontecimento promove a existéncia de uma fase de plateau em que as cargas no interior e
exterior da célula se igualam proporcionando um momento em que a diferenca de potencial
€ 0 mV (Gréfico 1).

Fase 3: Neste momento, os canais de Ca®" fecham e os de K* permanecem abertos

permitindo a sua saida no sentido de repolarizacdo da célula conduzindo-a ao estado de
repouso em que a diferenca de potencial sera de -90 mV (Gréfico 1).

Fase 4: Na fase 4 os canais de K' voltagem-dependentes fecham-se quando a
repolarizacdo estd completa, ou seja, quando a diferenca de potencial atinge os -90 mV
(Gréfico 1).

Desde a fase 0 até a diferenca de potencial atingir os -50 mV (fase 3) verifica-se um periodo
refratario absoluto (Ware, 2007), em que o tecido permanece eletricamente inativo, deixando
de responder ou transmitir qualqguer novo impulso que ocorra (Vagueiro, 1990). A
excitabilidade normal sé é recuperada apés a repolarizagcdo estar completa (fase 4) (Ware,
2007). Se as células sofrem um novo estimulo quando o potencial de membrana ainda é
menos negativo que o potencial de repouso (-90 mV), os canais de Na" encontram-se
parcialmente inativados e a velocidade de conducéo sera lenta (Ware, 2007). Este momento
designa-se periodo refratério relativo e segue o periodo refratario absoluto. O tecido
encontra-se eletricamente ativo podendo transmitir ou responder, a outro impulso mas numa
extensdo subnormal. Na fase 4 atinge-se o periodo vulneravel, em que num coragéo normal

gualquer impulso é seguido de resposta (Vagueiro, 1990).



Grafico 1: Potencial de acao de resposta rapida. ERP: periodo refratario absoluto; RRP: periodo
refratario relativo. Adaptado (Ware, 2007).
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2.1.2 Potencial de acdo de resposta lenta

Nestas células, a fase 0 é de ascensdo mais lenta, a fase 1 ndo existe, a fase 2 é mais curta
e a fase 3 é de descida mais lenta (Gréafico 2). Nestas células os canais rapidos de Na" ndo
estdo presentes, funcionando o processo a custa dos canais lentos de Na® e Ca™. Na fase
4, ocorre uma reducdo na saida de K*, mantendo-se uma entrada lenta de Ca™ e Na’
levando a uma acumulacéo progressiva de iBes positivos dentro da célula com tendéncia a
aproxima-la do seu potencial limiar, ndo existindo uma verdadeira fase de repouso — a fase
4 ¢é ascendente (Gréfico 2). E devido a este mecanismo que se verifica a capacidade
espontanea destas células para gerar impulsos (Rodrigues, 2008).

Nestas células o periodo refratario € comparativamente mais longo e por este motivo, se
encontram mais predispostas a bloqueios na condugdo. Contudo, se por algum motivo, o
ritmo sinusal abrandar ou parar existem outas células de resposta lenta, mais abaixo no

sistema de conducédo — pacemakers filiais - que podem iniciar um batimento (Ware, 2007).

Grafico 2: Potencial de acdo de resposta lenta. ERP: periodo refratéario absoluto. RRP:

periodo refratario relativo. Adaptado (Ware, 2007).
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2.2 Interacao eletro-mecanicaou acoplamento excitacdo-contracéao

Durante a fase 2, a ativacdo das células cardiacas promove a libertagdo intracelular de
célcio oriundo do reticulo sarcoplasmatico. Este aumento de Ca™ intracelular livre estimula a
contracdo através de um processo conhecido como — acoplamento mecanico-elétrico, que é
facilitado pela fase de plateau mais prolongada nas células de resposta rapida. O reticulo
sarcoplasmético € uma rede intracelular de tibulos que rodeia as miofibrilas musculares que
sequestra e liberta o Ca™ necessario a contracédo (Ware, 2007).

A resposta contrati do musculo cardiaco inicia-se logo apdés a despolarizacdo e dura

aproximadamente 1,5 vez o tempo do potencial de agdo (Ganong, 2006).

3. Anatomia da conducao elétrica cardiaca

O ciclo cardiaco é precedido por uma complexa sequéncia de eventos elétricos (Nelson,
2003). O coracao é composto por células musculares com propriedades elétricas que lhe
conferem: automatismo, excitabilidade e condutibilidade (Ware, 2007).

Do ponto de vista anatomo-funcional estas células podem dividir-se em contrateis ou
especificas. As primeiras tém essencialmente uma fungcdo mecéanica, apresentam uma
forma alongada e sédo formadas por trés componentes principais: membrana celular,
sarcomero e sistema mitocondrial, sendo células de resposta rapida (Rodrigues, 2008). As
células especificas compdem dois locais particulares que se designam nddulo sino-atrial
(NSA) e nddulo atrio-ventricular (NAV) e ainda o restante sistema de conducdao interatrial e
intraventricular (Rodrigues, 2008). Do ponto de vista ultra-estrutural definem-se trés tipos de
células especificas: células de Purkinje cuja funcdo principal é a conducéo do estimulo -
células de resposta rapida — que constituem a via internodal, o feixe de His e a rede de
Purkinje; células P (ou pacemaker) que tém a capacidade de originar espontaneamente um
estimulo (Rodrigues, 2008), células pequenas e ramificadas de resposta lenta que compdem
0 NSA e o NVA (Ware, 2007); e células transicionais que apresentam uma estrutura
intermédia entre as duas referidas acima e se encontram ao longo de todo o sistema de
conducdo (Rodrigues, 2008). Estas caracteristicas permitem ao coracdo, gerar
espontaneamente um impulso e conduzi-lo promovendo a excitagdo celular, que permitira o
estabelecimento de um ritmo cardiaco regular.

O estimulo elétrico que dé inicio ao ciclo de despolarizacdo cardiaco tem origem no NSA
localizado na parte cranial do atrio direito na zona de juncéo da veia cava cranial (figura 2)
(Ware, 2007), por baixo do epicardio do sulco terminalis, a profundidade de 1 mm
(Rodrigues, 2008). O impulso € posteriormente conduzido pela via internodal até ao NAV
(figura 2). Esta via € composta por: feixe anterior (feixe de Bachmann), feixe médio (feixe

Wenckebach) e feixe posterior (feixe de Thorel) (Rodrigues, 2008). Deste ultimo, por vezes
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surge um quarto feixe — feixe de James, que constitui um bypass entre o atrio e o NAV
(Rodrigues, 2008).

O NAV, por sua vez, localiza-se no septo interatrial, ventralmente, do lado direito proximo ao
folheto septal da tricUspide (Figura 2) (Ware, 2007), por baixo do endocérdio atrial direito
(Rodrigues, 2008). Este conduz o estimulo do atrio para o ventriculo e é composto por
muitas células de transicdo que impdem uma condugédo lenta. Este ndédulo ndo é dotado de
automaticidade, exceto na jungdo com o feixe de His (origem do termo ritmos “juncionais”).
O feixe de His tem origem na parte inferior do NAV e é formado por dois ramos: direito e
esquerdo (Rodrigues, 2008). O ramo direito prossegue pelo lado direito do septo
interventricular, distalmente, ativando a parede livre do VD (Figura 2) (Ware, 2007). O ramo
esquerdo divide-se ainda em dois fasciculos: fasciculo posterior esquerdo (caudal), que
serve a parte ventro-caudal da parede do VE (Ware, 2007) e que termina no musculo papilar
posterior (Rodrigues, 2008); e fasciculo anterior esquerdo que serve a parede cranio-lateral
do ventriculo esquerdo (Ware, 2007) e termina no musculo papilar anterior (Rodrigues,
2008). As fibras de Purkinje sé@o as vias responsaveis pela conducédo elétrica a partir dos
ramos referidos, ao restante miocardio ventricular (Martin, 2007).

O NSA funciona como pacemaker cardiaco, uma vez que, € o controlador primério da
frequéncia de formacdo do impulso que origina a contracdo (Martin, 2007). Devido as
propriedades celulares ja referidas, a conducdo do impulso atraves do NAV é lenta,
favorecendo o abrandamento estratégico necesséario — funcdo decremental — para que a
contracdo atrial se dé antes da ativacdo ventricular (Ware, 2007; Rodrigues, 2008),

proporcionando uma contragéo coordenada dos atrios e dos ventriculos.

Figura 2: Anatomia da conducgdo eléctrica. Adaptado (Tilley & Smith, 2008)
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4. Influéncia do sistema nervoso autonomo (SNA) no
funcionamento cardiaco

Os nervos simpaticos com origem na caixa toracica superior, nos correspondentes ganglios,
inervam as seguintes areas cardiacas: NSA, atrios, regido do NAV, feixe de His e
ventriculos. As fibras provenientes do lado direito inervam a parede ventricular anterior e as
do lado esquerdo inervam a parede ventricular posterior (Tilley, 1992). A estimulac&o
simpética promove o aumento da frequéncia de despolarizacdo no NSA (efeito cronotropico
positivo), 0 aumento da velocidade de condugcdo no NAV (batomotropico positivo), aumento
da contratilidade ventricular (inotropico positivo) e um relaxamento mais rapido dos
ventriculos (efeito lusotropico).

A influéncia parassimpética esta a cargo do nervo vago que apresenta terminacdes no NSA
(nervo vago direito), nos atrios e no NAV (nervo vago esquerdo). Os maiores efeitos
resultantes da acdo do sistema nervoso simpético (SNP) sdo supraventriculares, causando
o0 abrandamento da frequéncia de despolarizacdo do NSA e a diminuicdo da velocidade de
conducdo através do NAV (Tilley, 1992). Estas influéncias sdo responsaveis por mediar a
arritmia sinusal respiratéria que frequentemente se encontra presente, sem no entanto
representar uma situacao patologica.

4.1 Arritmia Sinusal Respiratoria

Trata-se uma propriedade fisiologica do NSA dependente da respiracdo, em que a
frequéncia cardiaca (FC) aumenta durante a inspiracdo (por inibicdo do ténus vagal) e
diminui com a expiracdo (aumento do ténus vagal). A elevacdo da FC é mediada pelo
reflexo de Bainbridge, originado no atrio direito. O abrandamento depende da estimulag&o
de depressores do seio carotideo, devido a elevacdo da pressdo durante a expiracdo
(Vagueiro, 1990). Num ritmo sinusal normal ocorrem variagdes insignificantes (menos que
10%) no intervalo PP ou RR (figura 3); em oposi¢cdo, num ritmo sinusal anormal ocorre
variagao significativa dos intervalos referidos em mais de 10% dos mesmos (Tilley & Smith,
2008).

Figura 3: ECG na derivacdo Il (25 mm/). Arritmia sinusal respiratéria. Onglnal
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4.2 Arritmia sinusal nao respiratoéria

E caraterizada por variagdo na frequéncia sinusal sem associa¢&o com a respiragdo. Surge
geralmente associada a doenca respiratoria grave (obstrucdo respiratéria superior), massas
intratoracicas, doenca gastrointestinal grave, doenca grave do sistema nervoso central
(SNC) e aumento da pressao intraocular (cirurgia ocular) (Dennis, 2010). E uma condigcdo
rara em animais com doenga cardiaca congestiva e mais comum em animais com tosse
grave, sendo portanto consistentemente indicativa de doenca respiratéria primaria e
ajudando a descartar a presenca de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (Tilley & Smith,
2008; Oyama, 2010).

5. Eletrocardiografia

Durante cada ciclo cardiaco gera-se uma pequena quantidade de energia elétrica que pode
ser detetada através da colocagdo de elétrodos metélicos a superficie da pele, amplificada
pelo eletrocardiégrafo e em seguida registada em papel sensivel em movimento, sendo este
registo que se reflete através de ondas caracteristicas, que se designa de eletrocardiograma

ou vulgarmente ECG.

5.1 Histéria da eletrocardiografia

Em 1616 Harvey descobriu que o coracdo batia fazendo circular o sangue. Mais tarde,
fisiologistas compreenderam que no batimento cardiaco estaria envolvida uma componente
elétrica, fatos que marcaram o inicio do estudo da eletricidade cardiaca (Tilley, 1992). Em
1887, Augustus Waller apresentou o primeiro ECG registado a superficie do corpo humano
recorrendo a um eletromero capilar de Lippman, tendo demonstrado a experiéncia varias
vezes no seu Bulldog “Jimmy”, inclusivamente no primeiro congresso de fisiologistas em
Bale. Contudo, € Einthoven que é considerado o pai da eletrocardiografia moderna, tendo
sido este fisiologista, quem aperfeicoou o0 galvandmetro de corda inventado em 1897 por
Adler e registou os primeiros ECG’'s no homem, com o aspeto reconhecido hoje, tendo
também desenvolvido um método matemético de correcdo do tracado eletrocardiografico
(1900) atribuindo as ondas o nome que hoje lhes conhecemos (P, Q, R, S, T). Em 1913
Einthoven publicou o trabalho onde apresenta o conhecido triangulo de Einthoven e em
1924 ganha o prémio nobel da medicina pelos trabalhos relativos ao desenvolvimento do
galvanémetro e aos fundamentos da eletrocardiografia. Em 1845 Purkinge descreve as
fibras que hoje recebem o seu nome e em 1893 W. His Jr. descreve os ramos de conducéo
especifica com o seu nome. O NAV foi descoberto em 1906 por Aschoff e Tawara e em

1907 Keith e Flack descreveram o NSA. Em 1899 Wenckeback relata os primeiros bloqueios
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AV, contudo é Mobitz que em 1924 publica os primeiros registos eletrocardiograficos de
blogueios AV (Perdigdo, 2004). Em 1961 J. Norman Holter deu a conhecer uma nova
modalidade de ECG — o Holter — um sistema eletrocardiografico mais completo, na medida
em que permite a medicdo da atividade elétrica cardiaca por 24 horas e portanto durante a

realizacdo de diferentes atividades (Cavalcanti, 2011).

5.2 Ondas e intervalos

Para cada ciclo cardiaco o impulso primario da-se no NSA, sendo rapidamente propagado
através do miocérdio atrial, causando a sua despolariza¢cdo e consequente contracéo (Tilley
& Smith, 2008). Os elétrodos do ECG colocados na posi¢cédo padrdo permitem obter um
tracado correspondente a esta onda de despolariza¢&o, que de um modo geral se verifica na
direcdo do elétrodo positivo — onda P (Figura 4). A massa muscular do atrio € pequena e
assim as alteracdes elétricas associadas a despolarizacdo sdo reduzidas. (Martin, 2007).
Imediatamente apos a despolarizagéo atrial, o impulso viaja até ao NAV. A condugao aqui é
lenta permitindo que a contracéo atrial esteja completa e consequentemente a passagem do
sangue dos atrios para os ventriculos, antes que a despolarizacdo ventricular ocorra e a
consequente contracdo. Enquanto o impulso se desloca através do NAV, ndo ha atividade
eletrocardiografica na superficie corporal, gerando-se o intervalo PR (Figura 4) (Tilley &
Smith, 2008). Ao sair do NAV, a velocidade de conducdo aumenta significativamente, e o
impulso é rapidamente propagado através do feixe de His, pelos ramos e pelo sistema de
Purkinje. Isto resulta numa rapida e quase simultanea despolarizacdo dos ventriculos, com
consequente contracdo, que no ECG é representada por um proeminente complexo QRS
(Figura 4). A onda Q representa a despolarizagao inicial do septo interventricular e € definida
pela primeira deflecdo negativa, que segue a onda P e precede a onda R. A onda R
representa a despolarizagdo do miocéardio ventricular desde a superficie endocardica até a
superficie epicardica e constitui a primeira deflecdo positiva que segue a onda P e
normalmente € a onda mais proeminente. A onda S representa a despolarizagdo da sec¢ao
basal da parede posterior do ventriculo e do septo interventricular, sendo a primeira deflecéo
negativa que segue a onda R (Tilley & Smith, 2008). Apds a completa despolarizacéo e
contracdo dos ventriculos, estes repolarizam a tempo de se poder iniciar um novo estimulo.
Esta fase de repolarizagéo cria uma diferenca de potencial entre o miocéardio ventricular até
este se encontrar totalmente repolarizado. Isto resulta numa deflecéo a partir da linha de
base — onda T (Figura 4) (Tilley & Smith, 2008). O tempo de repolarizacéo é representado
pelo segmento ST (declive do final do QRS até ao inicio da onda T) (Tilley & Smith, 2008).
Existem valores de referéncia conhecidos para a amplitude em mV e duragcdo em segundos
das ondas (anexo ) a partir dos quais podem ser identificadas alteracées no ECG que

reflitam doenca cardiaca ou sistémica.
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Figura 4: Ondas e intervalos obtidos ao ECG. Adaptado (Ware, 2007).

5.3 Derivacoes

O ECG mede a atividade elétrica do coracéo a partir de diferentes angulos permitindo obter
como resultado final uma imagem completa. Cada angulo ou par de elétrodos designa-se
por derivagdo e permite-nos estudar o coragao a partir de diferentes diregdes (Tilley L.,
1992). Os impulsos elétricos que se deslocam em direcdo ao elétrodo positivo geram
deflecbes positivas e os impulsos elétricos que se afastam do elétrodo positivo geram
deflecbes negativas (Figura 4). Impulsos elétricos com direcdo perpendicular ao elétrodo
positivo ndo originam deflegdes formando uma linha isoelétrica (Figura 4).

Os elétrodos séo colocados nos membros superiores e inferiores e designam-se por braco
direito (RA-right arm), braco esquerdo (LA-left arm), perna esquerda (LL-left leg) e perna
direita (RL-right leg) que se refere ao elétrodo indiferente ou “terra”. Do emprego simultaneo
de dois elétrodos podem ser determinadas trés derivagfes bipolares: |, Il e lll. A derivagao |
resulta da interacdo entre os dois elétrodos colocados nos bracos, sendo o braco esquerdo
0 polo positivo (LA+) e o direito o negativo (RA-). A derivacéo Il resulta do elétrodo no braco
direito (RA-) e na perna esquerda (LL+), polo negativo e positivo respetivamente. A
derivacdo Il resulta dos elétrodos do braco esquerdo (LA-) e na perna esquerda (LL+),
respetivamente, polo negativo e positivo (Vagueiro, 1990).

Numa representacdo comum destas derivagdes, assume-se que os membros anteriores (RA
e LA) e a perna esquerda (LL) mais o tronco caudal sdo condutores ligados pelos vértices
de um triangulo equilatero. Os vértices do triangulo estdo localizados nos ombros
aproximadamente ao nivel do diafragma. Grosso modo, assume-se gque os dipolos criados
pela atividade elétrica cardiaca se encontram no centro do triangulo equilatero — triangulo de
Einthoven (figura 5).
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As derivacfes padréo séo especialmente Uteis no estudo de alteracdes nas ondas P-QRS-T,
diagnostico de arritmias e determinacdo do eixo elétrico de despolarizacao (EE) (Tilley,
1992).

Figura 5: Triangulo de Einhtoven. Sistema hexaxial ao centro. Adaptado www.misodor.com.

Brago direito Brago esquerdo
P < Lead | i
RA- LA

Existem ainda as deriva¢6es unipolares, em que cada elétrodo aplicado nos membros é o
polo positivo em relagéo ao polo do elétrodo “terra” (negativo). Estas derivagfes séo a aVvR,
aVvVL e aVF. A derivacdo aVF resulta do elétrodo colocado na perna esquerda (LL+). A
energia elétrica tem de ser elevada para permitir que o elétrodo negativo se estenda até ao
infinito (Vagueiro, 1990). Este “aumento de voltagem” ou aV explica no nome das trés
derivagOes unipolares. As derivagfes aVR e aVL sdo obtidas usando este mesmo principio,
sendo os elétrodos aplicados no bragco direito (aVR+) e no braco esquerdo (aVL+)
(Vagueiro, 1990). Estas derivacGes sdo especialmente Uteis na determinacdo do EE ou da
posicdo do coracdo para além de confirmarem a informacé&o obtida através das derivagcfes
bipolares (Tilley, 1992)

O sistema de deriva¢gdes unipolares pode representar-se num sistema triaxial sobreposto a
outro sistema triaxial das derivacdes padrao bipolares resultando num plano frontal hexaxial
de derivacdes, em que os angulos adjacentes possuem um angulo de 30°. A representacao
circular deste sistema hexaxial aplicado ao cédo através de uma vista ventral € Util na
determinacéo da diregdo e magnitude do eixo cardiaco (figura 5) (Tilley, 1992).

As trés derivacGes bipolares padrdo e as trés derivacbes unipolares aumentadas dos
membros representam o minimo de derivagdes a realizar no céo (Tilley, 1992). Contudo, ha
ainda outras derivagdes, fora do ambito deste trabalho que se designam por pré-cordiais,
sdo unipolares e correspondem a seis possiveis projecdes do corac¢do, no plano horizontal.
Obtém-se usando o mesmo principio das derivagfes unipolares periféricas, representando
igualmente voltagem aumentada das forgas vetoriais e por isso sdo conhecidas por V (V1,
V2, V3, V4, /5 e V6). O elétrodo positivo é colocado na parede anterior do térax, em frente e

aos lados do coracéo (Vagueiro, 1990).
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5.4 Limitagdes do ECG

O ECG deve ser interpretado como parte da abordagem clinica e nunca sem o espirito
critico, experiéncia e julgamento do médico veterinario (Rodrigues, 2008). Este método de
diagnéstico ndo fornece informacéo sobre o estado morfologico do cora¢do, assim um
animal com doenca cardiaca congestiva pode ter um ECG normal e um animal saudavel
pode apresentar alteracdes eletrocardiograficas ndo especificas, sendo por isso necessario
avaliar o ECG sempre em associagdo com outros exames (Tilley & Smith, 2008). Para além
de que as informac®es recolhidas dizem respeito somente ao miocéardio, ndo sendo possivel
obter informacé&o direta sobre as valvulas, vasos, endocéardio ou pericardio. Os tracados
registados ao longo de um periodo de tempo mais prolongado (Holter) fornecem-nos uma
avaliagdo mais fiavel da situacdo cardiaca do que os rapidos (Cavalcanti, 2011). Quanto
mais graves forem as alteracfes eletrocardiograficas menos favoravel serd o progndstico,
ainda assim, nem sempre este teste terd um valor de prognéstico fiavel (Tilley & Smith,
2008). A divisao entre o fisiolégico e o patolégico no ECG nao € linear, sendo possivel uma
ampla margem de variacdes, exigindo ao médico veterinario uma atenta leitura e
consideracgao critica em resultados “borderline” (Tilley & Smith, 2008). Os resultados obtidos
podem ser influenciados pela conformacéo fisica e do aparelho respiratério do animal, para
além de que a amplitude e forma das ondas registadas podem ser influenciadas pela massa
do miocardio, espessura e propriedades dos tecidos intervenientes e pela distancia do
elétrodo ao miocardio (Tilley & Smith, 2008). Pacientes com hipertrofia ventricular, por
exemplo, apresentam uma massa miocardica grande e por iSso maior sera a probabilidade

de apresentarem ondas de maior amplitude (Tilley, 1992).

5.5 Arritmia

5.5.1 Definicdo e causas

Vagueiro (1990) define arritmia como perda de ritmo, considerando inapropriada a aplicacao
desta definicdo a algum tipo de batimentos cardiacos em que ha regularidade do ritmo,
como por exemplo, em algumas taquicardias supraventriculares. Vagueiro (1990) afirma
ainda que o termo disritmia é de uso preferencial, uma vez que se torna aplicavel a todas as
anomalias de formacdo e conducédo dos impulsos elétricos, independentemente da sua
frequéncia ou regularidade. Tilley e Smith (2008) aplicam os termos arritmia e disritmia com
igual significado, usando-os para nomear arritmias regulares ou irregulares. Neste trabalho,
consideraremos o termo “arritmia” para referir alteracées do ritmo independentemente da
regularidade estar ou ndo presente.

Sao varias as causas fisiopatologicas das arritmias. Alteracdes elétricas nas células
cardiacas responsaveis pelos impulsos elétricos, deslocacéo da origem do impulso do NSA
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para outras areas do coracdo, bloqueios na conducéo que impedem a conducdo ou que a
abrandam, vias anormais de conducdo do impulso elétrico e formacdo de impulsos
espontaneos em qualquer area cardiaca (Tilley & Smith, 2008), assim como, alteracdes na
estrutura cardiaca ou das carateristicas eletrofisiologicas das células (Ware, 2007). Estas
alteracGes estruturais ou funcionais podem ocorrer durante a remodelacdo cardiaca na
insuficiéncia cardiaca (IC) e podem passar pela hipertrofia dos midcitos, estrutura ou funcéo
anormais dos canais de ides, inflamacgao do tecido, fibrose e outras modificacbes (Ware,
2007).

Apesar das possiveis alteracdes presentes, o animal pode ndo revelar arritmia até que
ocorra um evento que a desencadeie, tal como uma alteracdo da FC ou um estimulo
prematuro que dé origem a uma arritmia sustentada quando as condicBes s&o favoraveis
(Tilley & Smith, 2008). Células miocardicas sobrecarregadas de Ca™ podem promover a
libertacdo espontdnea deste ido a partir do reticulo sarcoplasmatico atrasando
despolariza¢cdes posteriores e desencadeando atividade elétrica anormal (Ware, 2007).

A derivacao Il é geralmente usada para a avaliagdo do ritmo, uma vez que as ondas sdo
melhor definidas nesta derivagéo (Tilley, 1992).

5.5.2 Classificacao

As arritmias podem ser classificadas quanto a sua origem em arritmias supraventriculares
guando tém origem no NAV ou no &trio; juncionais quando derivam da juncdo NAV/feixe de
His; e em ventriculares quando tém origem nos ventriculos. Podem ser classificadas quanto
a frequéncia, dependendo se estd aumentada ou diminuida designando-se respetivamente
taquiarritmias e bradiarritmias e quanto a regularidade em regulares ou irregulares (Tilley &
Smith, 2008).
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6. Doenca Mixomatosa da Valvula Mitral

6.1 Incidéncia; ldade e Género

A doenca mixomatosa degenerativa valvular (DMDV) € uma doenca que esta
especificamente relacionada com alteracdes histolégicas a nivel das valvulas AV,
decorrentes do seu envelhecimento sendo uma condicdo que afeta sobretudo a mitral e a
tricuspide de cdes de meia-idade a idosos, de pequeno a meédio porte (Abbot, 2008). Em
cerca de 60% dos casos, apenas a VM se encontra afetada, em 10% apenas a tricuspide
estara envolvida e em 30% ambas se encontram acometidas (Kienle & Thomas, 1996).
Estima-se que cerca de 10% dos cdes apresentados a consulta para cuidados primarios
tenha doenca cardiaca (Atkins, Bonagura, & al, 2009), sendo a DMVM a patologia cardiaca
mais comum no cao (Abbot, 2008; Atkins et al., 2009).

Exceto no Cavalier King Charles Spaniel (CKCS) e em possiveis outras racas
geneticamente predispostas a patologia, a DMVM é incomum em individuos jovens,
podendo no entanto atingir prevaléncias superiores a 90% em cdes com mais de 10 anos de
idade (Egenvall et al., 2006). E mais prevalente em cées de ragas pequenas (menos de 20
kg), sendo contudo de progressao mais rapida em cées de raca grande (Atkins et al., 2009;
Haggstrom, 2010). Nos primeiros, geralmente passam-se anos desde o surgimento do
primeiro sopro audivel resultante da regurgitacdo até ao aparecimento dos primeiros sinais
clinicos indicativos de IC (Atkins et al., 2009).

A doenca ocorre 1,5 mais vezes no sexo masculino do que em fémeas (Atkins et al., 2009),
para além de que os primeiros apresentam a doenca mais precocemente e revelam uma
progressao mais rapida (Egenvall et al., 2006).

Tilley & Smith (2008) referem que a doenca € detetada em aproximadamente 30% dos caes
com 13 ou mais anos. Referem ainda que em estudos realizados foram encontradas
evidéncias post-mortem desta doenca em 58% dos cdes com mais de 9 anos, chegando a
exceder os 90% em cées com idade superior a 13 anos.

6.2 Fisiopatologia

A VM normal assegura que todo o sangue presente no VE seja ejetado através da aorta,
realizando para tal, uma coaptacdo perfeita dos folhetos durante a sistole (Sarano et al.,
2009; Abbot, 2008). Quando a valvula se torna incompetente ha uma fracdo do volume
sistdlico que € ejetado através da mesma para o AE (Boon, 2011). Estudos permitiram
concluir que em casos graves de regurgitacdo da VM, em cdes de tamanho pequeno a
médio, a fracdo regurgitante supera os 75%, sendo nos casos de doencga discreta inferior a

45% e na forma moderada entre 45% e 75% (Kittleson & William, 2003; Schober &
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Bonagura, 2009).

Numa fase inicial, a presenca de uma fragao regurgitante para o AE promove a diminuigcdo
do volume sistélico através da aorta, que em casos graves se aproxima de cerca de 25%
(Kittleson & William, 2003). Com a diminuicdo do débito cardiaco com consequente
comprometimento da ejecdo de sangue ao organismo, sdo ativados mecanismos
compensatérios que promovem o aumento do volume diastélico, da FC e da contratilidade,
visando corrigir o equilibrio hemodinamico. Com o tempo, a contratilidade normaliza, mas a
sobrecarga de volume induzida pelos mecanismos compensatorios, associados a nao
correcdo da causa priméria (lesdo valvular), marcam o inicio das consequéncias do
desenvolvimento progressivo de IC (Hutchinson & Stewart, 2010; Abbot, 2008). O aumento
da pressdo no AE e VE induz remodelagdo cardiaca que culmina em dilatacao atrial e
desenvolvimento de hipertrofia excéntrica (HE) no VE (Abbot, 2008). Para além disso, com a
evolucdo da doenca, as pressdes de enchimento do VE podem aumentar promovendo um
acréscimo da pressdo ao nivel da veia pulmonar, induzindo hipertensdo pulmonar e edema

pulmonar cardiogénico (Abbot, 2008), que podem definir a evolugéo da IC para ICC.

6.3 Insuficiéncia cardiaca (IC)

A doenca cardiaca resulta de qualquer alteragédo estrutural (microscopica ou macroscopica)
do coragdo que pode ou nao resultar em IC (Tilley & Smith, 2008). Na IC ocorre um
comprometimento progressivo da capacidade de ejecdo e consequentemente do retorno
venoso e da pressao arterial (Morais et al.,, 2004), impedindo que as necessidades
circulatérias do organismo sejam cumpridas.

A IC constitui um processo progressivo que engloba fenémenos fisiolégicos neuro-
hormonais, moleculares e celulares que culminam na ativagdo de mecanismos
compensatérios com o objetivo de manter a funcdo cardiaca (Hutchinson & Stewart, 2010).
A regurgitacdo da VM, a par da regurgitacdo adrtica constitui a principal causa de
sobrecarga de volume cardiaca, que ao desencadear as alteragcGes gerais referidas acima

pode culminar em processos mal adaptativos (Hutchinson & Stewart, 2010).

6.3.1 Mecanismos compensatorios

De um modo geral, na doenca cardiaca precoce ha ativacdo de mecanismos
compensatoérios que a curto-prazo visam manter a estabilidade do organismo, dando tempo
para que a causa da descompensacao seja revertida, enquanto permitem uma redistribuicao
do sangue por 6rgdos com maiores necessidades metabdlicas (cérebro e coragdo) (Oyama
M., 2010). Quando a origem ndo é corrigida e estes mecanismos se mantém

continuadamente acabam por contribuir para a progressao da doenca (Abbot, 2008).

17



6.3.1.1 Sistema-renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)

O SRAA é um mecanismo neuro-hormonal compensatorio, e portanto, de instalacédo lenta
gue visa manter a pressao arterial e a perfusao tecidual dentro de valores normais quando o
débito cardiaco diminui (Oyama, 2009; Tilley & Smith, 2008). Para tal, promove 0 aumento
do retorno venoso através da retencdo de agua e sédio no tubo contornado distal do rim,
aumentando o volume diastélico (Oyama, 2009). Contribui ainda para a ativacao do sistema
nervoso simpatico (SNS) e libertacdo da hormona anti-diurética (ADH). A longo prazo, a
tendéncia sera para a ocorréncia de hipervolémia e desenvolvimento de fenomenos de
remodelac&o (Tilley & Smith, 2008).

6.3.1.2 Ativacdo do Sistema Nervoso Simpatico

A reducdo do débito cardiaco leva a diminuicdo da perfusdo dos tecidos que é detetada
pelos barorreceptores presentes no rim, nas artérias carétidas, aorta e coragao estimulando
0 SNS a agir (Tilley & Smith, 2008). Assim, o SNS cumpre a finalidade de aumentar o
retorno venoso, estimulando a vasoconstricdo e realizando efeito cronotropico e ionotropico
positivos sobre o coragc&o. Cronicamente, a ativagdo do SNS promove hipertrofia dos
miocitos, taquicardia persistente, aumento da necessidade de oxigénio por parte do coragéo,
aumento da pré-carga’, perda de midcitos, necrose e producdo ineficiente de energia
(Oyama, 2010).

6.3.1.3 Mecanismo Frank-Starling (MFS)

Ernest Starling (1914) percebeu que “o aumento da pressdo venosa, que acompanha o
aumento da demanda sanguinea ao coracdo, deve ser considerada como um mecanismo
gue permite manter o débito cardiaco correspondente ao sangue que é recebido do sistema
venoso”. Teoria que Carl Ludwig (1856) resume com “encher o coragdo com sangue
influenciara a sua contratilidade” (citado por Oyama, 2010). Assim, o MFS constitui um
processo adaptativo em que ha aumento da pré-carga a fim de melhorar a performance
cardiaca. Deste modo, aumentando o volume diastolico final haverd& aumento do
comprimento das fibras miocardicas, favorecendo a aproximagdo ao maximo comprimento
de distensdo do sarcomero, gerando consequentemente a méaxima for¢a de contracao (Tilley
& Smith, 2008).

6.3.2 Remodelacdo miocérdica
6.3.2.1 Remodelacdo miocardica ventricular e da matriz extracelular
Para acomodar o aumento da pré-carga o VE desenvolve altera¢cdes estruturais e funcionais

(Hutchinson & Stewart, 2010; Atkins et al., 2009). Como durante a contrac&o ventricular o

! Grau de estiramento das fibras musculares ventriculares imediatamente antes da contrag&o.
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movimento de sangue para o AE onde a pressdo € baixa, diminui o estimulo ao
desenvolvimento da hipertrofia (para compensar a sobrecarga de volume resultante da
regurgitacdo) da-se um tipo particular de hipertrofia — a hipertrofia excéntrica. Nesta os
sarcomeros replicam-se em série promovendo o alongamento dos midcitos com
consequente dilatacdo da camara cardiaca e aumento da esfericidade ventricular (Boon,
2011; Sisson, 2010). Por sua vez, o volume aumentado cria pressdo sobre a parede que se
torna modestamente espessada para normalizar o efeito sistélico sobre esta, originando-se
uma desproporcdo no racio didmetro final do ventriculo em diastole (LVDd)*:espessamento
da parede ventricular (Sisson, 2010; Hutchinson & Stewart, 2010; Boon, 2011). O processo
de remodelagdo decorrente da sobrecarga de volume envolve processos de apoptose
miocardica e endotelial, progressiva insuficiéncia contratil, alteracdo funcional dos
fibroblastos e extensa remodelagdo da matriz extracelular (MEC) (Hutchinson & Stewart,
2010). Estudos envolvendo modelos experimentais® de sobrecarga de volume permitiram
definir um modelo da progressdo da IC assente em trés fases: aguda, remodelacéo
compensatéria e descompensacéo (Tabela 1) (Hutchinson & Stewart, 2010). A primeira é
caracterizada pelo aumento da pré-carga, da pressdo diastolica final no VE (LVDp)* e
consequentemente do stress a nivel da parede, com desenvolvimento de dilatagéo ligeira,
aumento da compliance ventricular, degradacéo rapida da MEC seguida pela formacéao de
matriz com alteragdes na organizagdo do colagénio (Tabela 1). Na fase compensatoria, a
sobrecarga de volume permanece promovendo um aumento sustentado do didmetro do
ventriculo em diastole, ainda com manutencdo da funcéo sistolica, mas com aumento da
compliance do VE e reduzindo a espessura da parede da camara. A continua remodelacao
da MEC marca o inicio insuficiéncia diastélica, com evolugao para a fase seguinte, marcada
pelo compromisso diastélico e sistdlico (Tabela 1). Na fase descompensatéria a parede
continua a tornar-se mais fina, com maior compliance culminando em IMD e IMS. Nesta
fase, apesar da profunda dilatacdo cardiaca, surge um aumento da renovacdo da MEC
provavelmente numa tentativa de compensar a compliance exagerada (Hutchinson &
Stewart, 2010). A MEC é uma estrutura altamente adaptativa e dindmica regulada por
variados fatores que perante a sobrecarga de volume promovem a sua reducdo. Os
fibroblastos, mibcitos, mastocitos e ceélulas inflamatorias cardiacas influenciam a
composicao da MEC; sendo que os primeiros produzem uma rede de colagénio, laminina e
fibronectina que confere integridade estrutural ao coragdo. Todas estas células produzem
proteinas responsaveis pela remodelacdo da MEC, que passa essencialmente pelo
equilibrio entre metaloproteinases (MMP’s) que degradam a MEC e os inibidores das
mesmas (TIMP’s) (Hutchinson & Stewart, 2010) .

2 Do Inglés Left Ventricular End-Diastolic Diameter.

3 Fistula aortocaval especialmente em roedores e principalmente regurgitacdo mitral por dano induzido & vélvula ou cordas
tendinosas em animais de maior porte.

“ Do Inglés Left Ventricular End-Diastolic Pressure.
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Tabela 1: Remodelagdo cardiaca ao longo do processo de IC distinguido por trés fases. Adaptacao
(Hutchinson & Stewart, 2010). LVDd: didametro ventricular diastdlico final; LVDp: presséo ventricular
diastlica final; LVDs °: diametro ventricular sistélico final; MMP: metaloproteinase; TIMP®: inibidor das
metaloproteinases. SA: sem alteragédo.

I !
Dilatag&o por 1 Insuficiéncia Dilatacéo.
da pré-carga. Diastdlica Insuficiéncia
Funcdo sistdlica diastolica e
preservada. sistdlica.

6.3.2.2 Remodelagéo atrial

A regurgitacdo mitral também induz alargamento do AE em resultado de processos de
remodelagdo estrutural, alteracdes inflamatérias, hipertrofia dos midcitos, fibrose intersticial
e diminuicdo da MEC (Borg et al., 2009). As MMP’s também tém sido referidas como
intervenientes importantes da remodelacdo da MEC atrial, ao longo de todo o processo da
IC. Assim, enquanto um aumento das MMP’s podera induzir a remodelagdo que leva a
dilatagcdo (como se verifica no ventriculo), a diminuicdo da sua atividade podera contribuir
para o desarranjo da mesma, levando a fibrose (Anné et al., 2005). Um estudo realizado em
humanos sugeriu que haveria uma relacao inversa entre o didametro atrial e a expressao do
MMP atrial. Este estudo sugeriu que a sobrecarga de volume e a dilatacdo atrial
subsequente leva a diminuicdo de MMP-1 que por sua vez promove a fibrose atrial (Anné et
al., 2005).

5 Do Inglés Left Ventricular End-Systolic Diameter.
% Do inglés tissue inhibitor of metalproteinases.
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6.4 Classificagdo da insuficiéncia cardiaca

Os sistemas de classificacao da IC mais conhecidos pelos médicos veterinarios séo o “The
modified New York Heart Association — NYHA — de 1998 (tabela 2) e o do “International
Small Animal Cardiac Health Council” — ISACHC — de 1995 (tabela 3) que baseados em
esquemas semi-quantitaivos, permitem julgar a gravidade da doenca cardiaca a partir dos
sinais clinicos apresentados pelo paciente (Atkins et al., 2009).

Tabela 2: Classificagdo NYHA (1998). (Dukes McEwan, 1998).

Clinicamente normais.
Sem sopro.

Sopro.
Sem evidéncias radiograficas e ecocardiogréaficas de cardiomegélia.
Sem sinais de IC.
Tolerancia ao exercicio normal, exceto com exercicio intenso.

Sinais de IC em exercicio/excitagao.
Normal em repouso.
Com ou sem evidéncias radiograficas de cardiomegalia.
Sem edema e congestdo pulmonar.
Confortavel em repouso mas com exacerbacéao de sinais de IC com
exercicio minimo.
Evidéncias radiogréficas de cardiomegélia.

Sinais graves de IC em repouso.
Edema e congestéo pulmonar.
Compensac0fes posturais (ortopneia, por exemplo).

Tabela 3: Sistema de classificagdo ISACHC (1995). (Dukes McEwan, 1998).

Assintomatico. la: dilatagao cardiaca ausente ou

Sinais de IC no exame fisico (Ex: sopro). minima.
Ib: dilatagéo cardiaca ligeira.

IC ligeira a moderada. Intoleréncia ao exercicio, tosse,
dispneia, ascite.

IC avancada. [lla: possivel tratamento em
Dispneia marcada a grave, ascite. ambulatério.
[llb: hospitaliza¢&o obrigatéria;
edema pulmonar grave, derrame

pleural.
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Em 2009 o American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) Specialty of
Cardiology elaborou um “Guideline for the Diagnosis and Treatment of Canine Chronic
Valvular Heart Disease” (Tabela 4) que surgiu de uma adaptacdo do Sistema de
classificagéo e tratamento do American College of Cardiology/American Heart Association
aplicado em pacientes humanos no maneio da doenga valvular crénica degenerativa (Atkins
et al., 2009). Este novo sistema visa completar os anteriores, enfatizando os fatores de risco
e 0S pré-requisitos estruturais para o desenvolvimento da DMDV, assim como a terapéutica

adequada a cada estadio.

Tabela 4: Adaptacdo em tabela do sistema de classificagdo ACVIM. (Atkins et al., 2009). Foi excluida
a informacgdo relativa aos exames de diagnéstico e terapéutica por ndo ter interesse no ambito deste

trabalho
Estadiamento Sinais Clinicos
Estadio A Pacientes com alto risco de desenvolver a doenga mas que nao

apresentam alteragdes estruturais

(todos os Cavalier King Spaniel sem murmurio cardiaco).

Estadio B B1: Doentes assintomaticos que
nao apresentam evidéncia
radiografica ou ecocardiogréfica de

Assintomaticos. remodelacéo cardiaca.

Doentes com doencga estrutural B2: Regurgitacao valvular

(sopro de regurgitagdo da mitral). significativa com evidéncia

Sem desenvolvimento de IC. o e
radiografica ou eletrocardiografica
de alargamento do coragao

esquerdo.

Estadio C Doentes com sinais de IC no passado ou atuais associados a doenca

estrutural cardiaca.

Estadio D Doentes em estadio avancado da doenca com sinais de IC causados por

DDMV refrataria a terapia.
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6.5 Predisposicao racica e a origem hereditaria

Existem ragas particularmente predispostas de apresentar DMVM tais como: CKCS,
Chihuahuas, Cocker Spaniels, Dachshunds e Schanauzers Miniaturas, levando a suspeitar
de uma componente hereditaria (Connel et al., 2011). Varios estudos tém sido realizados na
tentativa de identificar os genes associados a predisposi¢cao para a doenca em CKCS, que
tém sugerido que esta esteja ligada e um complexo poligénico autossdmico dominante com
penetrancia variavel (Connel et al., 2011). Um estudo realizado com base na classificagéo
de IC mais recente da ACVIM (2009) que comparou caes de racas variadas em estadios B1
e B2 com CKCS permitiu concluir que os primeiros apresentavam menos morbilidade e
mortalidade relativamente aos segundos (Borgarelli & al, 2012).

6.6 Manifestacdes clinicas

A maioria dos cdes com DMVM esta livre de sinais clinicos (Haggstrom, 2010; Tilley &
Smith, 2008; Borgarelli & Haggstrom, 2010). O sopro sistélico apical esquerdo geralmente
constitui o primeiro sinal da presencga da patologia valvular, muitas vezes, anos antes da sua
manifestacéo efetiva (Borgarelli & Haggstrom, 2010; Connel et al.,2011). Intolerancia ao
exercicio discreta pode também estar presente (Haggstrom, 2005). Quando a doenca se
torna clinicamente aparente, a tosse seca € geralmente o primeiro sinal clinico relatado
(Haggstrom, 2005). A DMVM é também a maior causa de ICC congestiva em cédes (Hoglund
et al., 2009). Assim, evoluindo para edema pulmonar cardiogénico sinais como taquipneia,
dispneia e intolerancia ao exercicio 6bvia podem observar-se (Haggstrom, 2005; Connel et
al., 2011). Episodios de sincope podem verificar-se em alguns casos, surgindo associada a
taquiarritmias e em estados graves a morte subita, podendo advir em consequéncia de
edema pulmonar e fibrilhacédo atrial (Abbot, 2008; Haggstrom, 2005). Sincope associada ao
exercicio ou excitacdo, ou em associacdo com tosse paroxistica pode resultar em
bradicardia reflexa mediada subita. Ascite pode estar presente, quando a ICC evolui para o
lado direito do coracéo (Abbot, 2008).

6.6.1 Sopro sistolico

Na DMVM o sopro sistélico resultante da regurgitacdo mitral € proeminente na area da
valvula e transmite-se até ao apex onde pode ser auscultado (Abbot, 2008). O aumento
progressivo da intensidade do primeiro som cardiaco’ é caracteristico da DMVM indicando
alargamento cardiaco com manutencéo da contratilidade. Na DMVM a intensidade do sopro
aumenta com o grau de incompeténcia valvular (Bonagura, 2002), tornando-se relevante a

classificagéo do grau do sopro.

7 oo . . - . . o . -
S1: coincide com a ocluséo das valvulas atrioventriculares, da-se no inicio da fase de contra¢éo isovolumétrica.
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6.6.2 Tosse

A tosse pode ser estimulada por recetores na laringe, traqueia ou brénquios. Na DMVM a
cardiomegdlia pode induzir a tosse por compressdo mecanica da traqueia e brénquio
principal (Ferasin et al., 2013). Estudos recentes referem nao existir associacao 6bvia entre
ICC e tosse. Resultados, sustentados pela inexisténcia de recetores para a tosse a nivel
alveolar ou intersticial em cées; a menos que a quantidade de fluido seja suficiente para
atingir a parte proximal da arvore brénquica e estimular os recetores ai localizados (Ferasin
etal., 2013).

Admite-se contudo, que em cdes com edema cardiogénico grave ou superagudo possa
surgir tosse associada a uma expetoracdo espumosa e tingida de sangue paralelamente a
verificada em humanos (Ferasin et al., 2013).

A maioria dos cées que desenvolve ICC é de raca pequena e de idade avancada e portanto
afetados com DMVM sé&o também predispostos a doenca das vias respiratorias, fator que
também podera estar na origem do sintoma (Ferasin et al., 2013). Em suma, cdes com tosse

e sem sinais de dispneia e taquipneia ndo séo suspeitos de ICC.

6.7 Compromisso valvular

A nivel mecéanico, a valvula com doenca degenerativa ganha extensibilidade e perde forca,
surgindo opaca e espessada (Connel et al., 2009). Em resultado de altera¢fes histologicas
gue comprometem o funcionamento valvular, ocorre dilatacdo anelar, fator determinante na
ocorréncia de regurgitagdo, manifestagcdo comum da DMVM (Philip, 2011).

A DMVM torna os folhetos finos e translicidos em estruturas opacas e espessadas
evoluindo para formacao de nédulos com consequente deformacao (Philip, 2011).

Existe um esquema classificativo - classificacdo de Whitney (1974) — mais tarde modificado
por Kuger (1980), que avalia a gravidade da doenca através da avaliagdo dos noédulos,
espessamento e deformac¢&o. Devemos, no entanto, ter em consideragdo, que a doenga no
cdo é continua podendo haver sobreposicdo de estadios de gravidade (Philip, 2011).
Whitney (1974) estudou 200 cdes com DMVM, tendo constatado que cées mais velhos
apresentam lesées mais graves e com maior prevaléncia (Tabela 5). Os estudos de Kuger
(1980) em 64 caes confirmaram a concluséo anterior, apesar da ligeira modificagdo no

sistema classificativo.
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Tabela 5: Sistema classificativo das lesfes valwulares na DMVM de Whitney (1974) e Kuger (1980).
Adaptacdo em tabela da fonte (Philip, 2011).

Nodulos pequenos e
discretos nas zonas de
contacto. Opacidades
na zona proximal do
folheto.

15% < 5 anos

47% 2

Nodulos largos que
tendem a coalescer
para as extremidades
de contacto. Areas de
opacidade difusa.

Nodulos que
coalesceram e se
tornaram irregulares.
Deformacgdes em placa
gue se estendem até as
porgdes proximais das
cordas tendinosas.

34% 4

Distorgéo e prolapso
das vélvulas e das
cordas tendinosas, que
surgem espessadas
proximalmente.

19% 12

6.7.1 Alteracbes histopatoldgicas

Com a idade, existe uma reducao da densidade celular transversal a todas as camadas que
compdem a valvula, que podem também surgir mais delineadas (Connel et al., 2011), ndo
existindo, no entanto, diferengas entre estadios mais avan¢gados da DMVM (Philip, 2011). Na
doenca mixomatosa verifica-se um arranjo da matriz extracelular contendo GAGs e PGs
(Connel et al., 2011), com progressiva expansao da camada esponjosa e rompimento da
camada fibrosa (Philip, 2011), cuja expressdo aumenta com a gravidade da doenca (Han et
al., 2010).

Com a idade a elastina tem tendéncia a diminuir, contudo, na presenca de doenca
degenerativa, a elastina aumenta em quantidade mas surge mais granular, ocorrendo
reducdo da capacidade de deformacgdo valvular e ainda possivel deposicéo lipidica (Connel
et al.,, 2011). Estudos de microscopia eletronica parecem demonstrar que ha perda de

endotélio em algumas areas da valvula doente em caes velhos (9 aos 15 anos) com
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pleomorfismo regional em areas adjacentes ao endotélio intacto (Connel et al., 2011). Os
danos no endotélio decorrentes da idade sdo potenciados pelas alteragdes hemodinamicas
devidas a regurgitacdo (Connel et al., 2011), que por sua vez, estimulam a producéo de
mediadores vasoativos que promovem alteracfes na matriz subendotelial (Connel et al.,
2011).

Relativamente a inervacao, sabe-se que em humanos a densidade nervosa € duas vezes
superior no folheto anterior relativamente ao posterior (Connel et al., 2011). Estudos
recentes, ndo mostraram relacdo entre a quantidade de inervacéo e o desenvolvimento de
DMVM (Culshaw et al., 2010), mas percebeu-se que com a idade, a inervacdo que
associada as células contrateis permite um adequado relaxamento e contragdo valvular
durante o ciclo cardiaco, fica reduzida (Connel et al, 2011). Culshaw et al (2010) concluiu
no seu estudo® que cédes com 6-12 meses e cdes adultos com 5 anos ndo apresentaram
diferengas significativas na inervagao, revelando, ambos os grupos maior inervagao na zona
proximal da valvula e menor na zona média. Factos que parecem relacionar-se com a
guantidade de musculo cardiaco presente. Na zona distal da valvula e CT parece haver
auséncia de inervacdo. A inervagcdo encontrada foi essencialmente simpética, com uma
parte residual parassimpética e sensorial. Caes com 10 anos de idade, surgiram com uma
diminuicdo Obvia da densidade nervosa, assim como da quantidade de tecido muscular, com
alongamento dos folhetos e deposicéo lipidica nos lugares onde se esperaria encontrar

musculo (Culshaw et al, 2010).

6.7.2 Complicacbes

6.7.2.1 Prolapso da VM

O prolapso da VM consiste numa protusdo sistélica anormal dos folhetos da VM para o
interior do atrio, constituindo uma causa comum de regurgitacdo mitral (Loardi, 2011). Terzo
et al (2009) estudou 537 caes de varias racas com DMVM e os resultados sugeriram que o
achado é mais comum em machos e que ocorre mais frequentemente no folheto anterior
(48,1%) que no posterior (7,1%), contrariamente ao que se verificar em humanos (Borgarelli
et al., 2008; Terzo et al., 2009). Em 44,5% dos casos 0 prolapso esteve presente em ambos
os folhetos (Terzo et al., 2009).

Estudos realizados em CKCS mostraram que 100% destes cdes em estadio Il da NYHA
apresentavam prolapso total da VM (Pederson & Kristensen, 1995). O mesmo estudo
revelou que 87% dos CKCS com 3 anos e sem sopro cardiaco apresentaram prolapso da
mitral contra apenas 7% dos Beagles e 0% dos Poodles estudados nas mesmas condi¢des,
0 que sugere predisposicdo racica para a complicacdo em causa (Pederson & Kristensen,

1995). Outro estudo comparou dois grupos de 30 Dachsunds com 3 anos, um com DMVM e

8 Grupo 1: 4 Beagles sem sinais clinicos e sem sopro entre 6-12 meses; Grupo 2: 4 Beagles com 5 anos com
sopro grau 2, mas todos com lesdes de DMVM a necrépsia. Grupo 3: 3 cées de ragas mistas com mais de 10
anos com sopro e com DMVM confirmada a necrépsia.
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outro sem sopro cardiaco, que apresentaram igual incidéncia de prolapso da VM, sendo que
a gravidade do prolapso do primeiro grupo revelou ser superior (Pederson & Krinstensen,

1996), confirmando, igualmente a ocorréncia de predisposic¢do racica para Daschunds.

6.7.2.2 Rutura das cordas tendinosas

A rutura geralmente envolve as CT de primeira ordem (marginais) atingindo as estruturas
espessadas e irregulares. Estudos mostraram que na DMVM as CT estdo mais largas,
pesadas e com menor resisténcia a tensao e volume absoluto comparativamente a uma CT
normal (Philip, 2011). A rutura das CT né&o leva sempre a uma IC fulminante, sendo que a
lesdo é detetada muitas vezes aquando da realizacdo da necrépsia. 58% dos cdes com
rutura das CT detetada & ecocardiografia sobrevivem mais de um ano, podendo também
ocorrer em cdes assintomaticos e que néo tém IC (Philip, 2011).

Num estudo realizado em 706 caes com DMVM 16% apresentaram rutura das CT, concluiu-
se que os cées afetados tendem a ser mais velhos (12,2 anos de idade), de racas pequenas
(inferior a 10 kg) e machos. Em 96% dos casos, a rutura ocorreu no folheto anterior da VM e
a prevaléncia foi mais elevada em cées na classe lll da classificacdo ISACHC (Serres et al.,
2006).

A zona de ligagdo das CT do lado ventricular do folheto é particularmente propensa a

degeneracdo mixomatosa (Connel et al., 2011).

7. Diagnostico de DMVM

7.1 Exame fisico

A auscultacdo apresenta um alto valor de predicdo de muitas doencas cardiacas e
particularmente da DMVM (Bonagura, 2002). Como j& foi referido ao exame fisico a primeira
caracteristica percetivel da presenca de regurgitagdo da mitral € o sopro sistélico, mais
audivel na zona do apice esquerdo. A intensidade do sopro depende de varios fatores, mas
geralmente trata-se de um sopro intenso. Muito raramente, regurgitacdo da mitral associada
a um orificio regurgitante ndo restritivo pode originar um sopro suave (Abbot, 2008). Sopros
intensos podem, por vezes, ser clinicamente irrelevantes, contudo, € muito raro que DMVM
grave apresente um sopro suave (Abbot, 2008)

O pulso femoral geralmente é normal, mas pode apresentar uma rdpida ascensdo. Na
presenca de edema pulmonar podem ser auscultados fervores humidos. Deve ser também
tido em conta o facto de que em cdes com DMVM, a doenca respiratoria primaria é
altamente prevalente, o que na auséncia de edema pode justificar a presenca de fervores
(Abbot, 2008).
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7.2 Ecocardiografia

A ecocardiografia € um exame de diagnostico nao invasivo, Util e completo na detecao e
identificacdo de doenca cardiaca. Nao deixa no entanto, de constituir um exame
complementar ao exame fisico, radiografia, ECG e péptidos natriuréticos (Boon, 2011). O
exame ecocardiografico permite identificar lesdes valvulares, confirmar a presenca de
regurgitacdo valvular, estudar o processo de remodelacdo cardiaca, calcular pressdes
intracardiacas e quantificar a funcdo miocardica (Schober & Bonagura, 2009). A

ecocardiografia apresenta diferentes modos de observacéo das estruturas cardiacas:

Modo Bidimensional: O exame ecocardiogréafico inicia-se geralmente, por uma avaliagéo
bidimensional em que o transdutor fornece uma imagem com movimento, em tempo real,
com rapida e continua atualizacdo (cerca de 15 a 30 vezes por segundo). Este modo
oferece uma visdo anatomica realista, compreensivel e completa do coracdo, facilmente
interpretada pela maioria dos clinicos. Constitui um 6timo método para avaliacdo da
orientagdo espacial, padrbes globais de tamanho e movimentacdo, apresentando no
entanto, limitagcdes na resolugcdo (pequenas estruturas) e velocidade de apresentacdo das
amostras, dificultando a observacao precisa do movimento em tempo real em animais com

FC muito elevada ou de estruturas que se movem rapidamente (Kienle & Thomas, 1996).

Modo-M: Constitui uma técnica unidimensional em que a profundidade (distancia ao
transdutor) € representada graficamente na vertical e o tempo na horizontal, com
apresentacdo de um ECG em simultaneo servindo de referéncia temporal do ciclo cardiaco.
O fim da diastole corresponde ao inicio do complexo QRS, que também corresponde ao
fecho da VM e ao momento em que o volume ventricular € maximo. O fim da sistole ocorre
no inicio da onda T e corresponde ao momento em que o didmetro do ventriculo € minimo e
a VM se abre (Barr & Gaschen, 2011).

O modo-M permite a quantificagdo dos didmetros das camaras cardiacas, da espessura das
paredes e sua movimentacdo, das dimensdes dos grandes vasos e da movimentac&o
valvular. Comparativamente ao modo bidimensional, este modo permite uma frequéncia de
amostras mais elevada, com registo quase continuo das estruturas que se movem
rapidamente, revelando maior precisdo na determinacéo e localizagdo de eventos subitos e
rapidos, para além de que apresenta maior resolugdo no tracado contribuindo para a
preciséo das medi¢des (Kienle & Thomas, 1996).

As medi¢cBes que permitem avaliar o VE e que sao obtidas em modo-M s&o as seguintes:
Diametro do ventriculo esquerdo em sistole (LVDs)

Diametro do ventriculo esquerdo em diastole (LVDd)

Septum interventricular em sistole (IVSs)
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Septum interventricular em diastole (IVSd)
Parede ventricular livre em sistole (PWs)
Parde ventricular livre em didstole (PWd)
Como todas as medi¢des ventriculares se relacionam com a area de superficie corporal, os
valores de referéncia sdo conhecidos em func&o do peso do animal (anexo I) e em alguns

casos até em fungéo da raca (Boon, 2011; Barr & Gaschen, 2011).

Doppler: Permite uma avaliagdo n&o invasiva do tempo, direcéo e caracteristicas do fluxo
sanguineo no interior do coracdo e dos grandes vasos. A medi¢cdo da velocidade do fluxo
sanguineo é possivel pela medicdo da mudanga de frequéncia de um feixe de ultra-som
guando este é refletido devido ao movimento dos constituintes celulares sanguineos. Deste
modo, o Doppler fornece uma analise direta de fluxos com regurgitacdo, obstrutivos ou
turbulentos desviados, permitindo a avaliacdo quantitativa de certas variaveis
hemodinamicas e indices de performance cardiaca (Kienle & Thomas, 1996).

7.2.1 Padréo de dilatacdo AE —racio AE:AO

Na DMVM, a dilatacdo atrial moderada pode surgir ainda antes, da dilatacdo ventricular
estar presente (Boon, 2011). Para além de constituir um indicador de progndéstico (Hoglund
et al., 2009), o grau de alargamento do AE é utilizado para indicar o estadio da IC com base
nos critérios de classificacdo pré-definidos. Segundo a NYHA, o alargamento atrial de um
cdo num estadio 2 € significativamente maior ao de um c&o no estadio 1, que por sua vez
ndo apresentara diferengca nas dimensdes do AE comparativamente a um cdo sem IC
(Boon, 2011). Devido a inconsisténcia de valores normais resultantes dos métodos de
célculo da dimens&o do AE ajustadas ao peso corporal, Brown, Harrison e Popp (1974)
compararam a dimensao da raiz da aorta com a dimensao do AE, baseados no facto destas
dimensdes serem proporcionais entre si (Boon, 2011) e a aorta ser uma estrutura cardiaca
ndo afetada pelas cardiopatias comuns (Hansson et al., 2002; Brown, Harrison, & Popp,
1974). Numa avaliagdo priméaria e meramente qualitativa, o AE e a raiz da aorta (AO) devem
aparentar um tamanho semelhante, isto é, aproximadamente uma relagdo de 1:1 (Boon,
2011).

As medidas lineares do AE s&o usadas para calcular o racio AE:AO que é independente do
peso e em caes saudaveis varia entre 1,3 e 1.5, ndo superando geralmente o 1.6 (Barr &
Gaschen, 2011). Racios acima de 1,7 foram considerados aumentados (Borgarelli et al.,
2012). Boon (2011) considera que um racio normal em cées se situa entre 0,83 e 1,13. O
racio AE:AO pode ser calculado em modo bidimensional, com congelamento da imagem no

momento do fecho da valvula adrtica e portanto em didstole. Pode também ser calculado em
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modo M, devendo o AE ser medido na sua dimensdo maxima, desde a parede posterior
adrtica até ao pericardio (Boon, 2011) e o diametro adrtico em diastole (Fuentes, 2008)
desde a parede anterior até a parede posterior (Boon, 2011). A informacdao obtida em modo-
M apresenta limitacfes (Fuentes, 2008), devendo por isso, ser cruzada com a informacéo
obtida em modo bidimensional (Boon, 2011). Em cdes com funcdo sistélica normal ou
ligeiramente deprimida, o grau de dilatagdo do AE correlaciona-se bem com a gravidade do
volume regurgitante (Kittleson & William, 2003).

7.2.2 Insuficiéncia valvular

Antes do surgimento do doppler a VM era avaliada em modo M, para parametros de
abertura e encerramento, cuja interpretacdo apresentava margens de normalidade muito
amplas e bastante variaveis, dependentes de efeitos como a FC e diferenciais de presséo
(Boon, 2011). A ecografia bidimensional e doppler tém proporcionado maior precisdo para
avaliar o movimento e fluxo através da valvula (Boon, 2011). Contudo, o0 modo M ainda é util
na detecdo de alteragBes subtis criadas pelo fluxo alterado, através e em torno da VM. O
movimento sistolico anterior e vibracdo diastolica sdo dois achados que séo faciimente
observados nas imagens em modo-M (Boon, 2011).

Uma medi¢&o da VM muito consistente e popular é a distancia mais curta do ponto E*° ao
septo interventricular - EPSS - que deve ser inferior a 7,7 mm. Em animais com insuficiéncia
da mitral, sobrecarga de volume e funcdo miocardica preservada o movimento do septo
interventricular e da parede surgem exagerados. (Boon, 2011).

O movimento da valvula adrtica pode também ser anormal em animais com insuficiéncia
mitral grave, uma vez que o sangue flui para a baixa presséo do AE ao invés de para a alta
pressdo da circulagdo sistémica a medida que progride a sistole, observando-se o
encerramento gradual das valvulas da aorta. Em modo-M, surge entdo uma valvula adrtica
de forma triangular em vez de retangular durante a sistole. (Boon, 2011)

Numa primeira avaliagdo qualitativa bidimensional, a extremidade do folheto da VM junto ao
septo deve quase tocar 0 septo ventricular durante a diastole. No final da diastole ndo deve
surgir qualquer forma convexa ou concava dos folhetos, devendo aparentar ter a mesma
espessura ao longo de todo o comprimento desde a base até a outra extremidade (Boon,
2011).

A regurgitacdo da mitral é caraterizada por alta velocidade, turbuléncia e por jatos sistélicos
para o interior do atrio (Schober & Bonagura, 2009). Em cées com pressdes normais o pico
da velocidade de regurgitacéo deve estar entre 5 a 6 m/s e em hipertensos pode exceder 0s
6,5 m/s (Schober & Bonagura, 2009). Numa avaliagdo doppler essencialmente qualitativa,

na insuficiéncia da mitral se o jato regurgitante ocupar menos que 20% do atrio a

%Em vista para-esternal direita corte transversal.
1% Maior abertura da vélvula mitral.
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insuficiéncia serd leve, se ocupar de 20 a 40% serd considerada uma insuficiéncia
moderada e acima de 50% grave. Este método avalia 0 maior jato regurgitante encontrado
em qualquer plano (Boon, 2011).

Estudos de doppler de onda continua podem ser Uteis na identificacdo de pressdes
elevadas no AE (Boon, 2011). O fluxo transmitral esta diretamente relacionado com o
enchimento ventricular esquerdo, sendo determinado pelo gradiente de presséao transmitral.
Assim, uma regurgitacao significativa estd muitas vezes associada com o0 aumento da
velocidade do periodo de enchimento passivo do VE relacionada com uma presséo elevada
de regurgitacdo ou pressdes venosas elevadas (Schober & Bonagura, 2009). Um VE com
contracdo e relaxamento adequados e pressdes de enchimento normais gera uma onda E
(periodo de enchimento rapido ou passivo) entre 0,6 a 0,8 m/s e uma contragao atrial normal
gera uma onda A (contracdo atrial) com de 0,5 a 0,6 m/s ou inferior, resultando num racio
E/A préximo de 1 (Schober & Bonagura, 2009). A medicdo do fluxo transmitral é

especialmente relevante na avaliacdo da insuficiéncia diastdlica.

7.2.3 Hipertrofia excéntrica ventricular

As medicdes relativas ao VE sao realizadas em vista paraesternal direita de eixo curto ou
longo (Boon, 2011). A hipertrofia excéntrica resulta de uma desproporc¢éo no récio diametro
final do ventriculo em diastole:espessamento da parede ventricular (Hutchinson & Stewart,
2010; Boon, 2011). Como a regurgitacdo tende a piorar ao longo do tempo, o volume
diastélico do VE (obtido pelo diametro interno menor) tende a aumentar. Deste modo, um
LVDd aumentado é compativel com dilatagdo ventricular e sobrecarga de volume (Boon,
2011). AlteragBes no espessamento da parede também sdo indicativas de remodelacdo
ventricular no sentido da hipertrofia excéntrica podendo surgir o septo interventricular
espessado (IVSs e IVSd™) ou a parede livre posterior espessada (PWs e PWd"). Se a
contratilidade se mantiver intacta, a fracdo de encurtamento (FS) aumentara a fim de
compensar 0 aumento do didmetro da camara, numa tentativa de manter intacto o LVDs
(Schober & Bonagura, 2009). Com o alargamento ventricular, o stress meridional aumenta
mais que o stress circunferencial a nivel da parede (Borgarelli et al., 2007).

7.2.4 Insuficiéncia miocardica sistélica (IMS)

Tem sido sugerido que o impulso para o desenvolvimento da insuficiéncia miocérdica tem
origem na HE desenvolvida no decorrer da DMVM (Borgarelli et al. 2007). A DMVM grave
com insuficiéncia miocardica concomitante é referida em racas de médio e grande porte
(Abbot, 2008; Kittleson, 1998). Cées grandes apresentam um padréo de contratilidade mais

orientado no eixo longo, aumentando o stress meridional a evolugdo da insuficiéncia

™ Do ingles interventricular septal thickness at end-systole (IVSs) e end-diastole (IVSd).
Do inglés posterior w all at diastole (PWd) and systole (PWSs).
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sistélica pode ser mais intensa (Borgarelli et al., 2007), contudo, as razdes, que podem
relacionar-se com a geometria ou padrdo de contracdo de ventriculos maiores ainda nao
sdo bem conhecidas (Abbot, 2008; Borgarelli et al., 2007). A insuficiéncia sistélica tem sido
descrita como um achado incomum em caes de raga pequena, podendo no entanto estar
presente em estadios finais da doenca ou como resultado de fatores complicantes como
multiplos enfartes do miocardio (Kittleson, 1998).

indices comuns de avaliagéo da funcdo miocardica ventricular séo a FS, FE® e 0 LVDs. O
LVDs tem sido sugerido como sendo o parametro mais adequado na detecéo de IMS porque
é relativamente independente do volume diastdlico final (pré-carga) (Borgarelli et al., 2007).
Fora esta excecao, todos os restantes parametros dependem da contratilidade intrinseca'
do miocérdio, FC, pré-carga e poés-carga (Borgarelli et al., 2007). Assim, coracdes com
contratilidade miocardica normal terdo dimensdes normais durante a sistole
independentemente da dilatacdo cardiaca que possa estar presente, s6 quando a
contratilidade intrinseca do miocérdio falha é que as dimensdes sistolicas (LVDs) comegam
a ser superiores ao normal (Borgarelli et al., 2007).

A FS representa a mudanga percentual do diametro do eixo menor do VE que ocorre na
sistole, sendo calculada pela diferenca entre a LVDd e a LVDs, normalizada pela dimensé&o
diastélica final (LVDd-LVDs)/LVDd x 100). Este indice constitui um indicador menos
especfifico da contratilidade miocardica (Kienle & Thomas, 1996) e surge aumentado em
cdes com DMVM e contratilidade preservada devido ao aumento da pré-carga e diminui¢cao
da pés-carga (Boon, 2011; Barr & Gaschen, 2011).

Quando a contratilidade miocardica se encontra alterada, estes valores podem, apesar de
tudo, ser enganadores, uma vez que, a contratilidade global do VE depende da fungéo
miocardica e também das condi¢cdes de enchimento (Schober & Bonagura, 2009). Assim, 0
aumento da pré-carga e a reducdo da pos-carga contribuem para um movimento
hiperdindmico do ventriculo ainda que a contracdo das células miocardicas esteja debilitada.
O periodo de contraco isovolumétrica’® é inexistente porque a VM permite o vazamento de
sangue para o AE antes que a pressao ventricular comece a subir (Schober & Bonagura,
2009). Qualquer destes indices de funcéo permite uma caraterizacdo incerta em pacientes
com DMVM moderada a grave. Nesta situacédo, a FE e FS surgem com valores acima do
normal e a area de encurtamento surge hiperdindmico quando observado em tempo real,
sendo dificil quantificar o quéo alto sera o valor alcangado. Deste modo, FS e FE normais
em pacientes com DMVM avancada sugere IMS significativa (Schober & Bonagura, 2009).

O aumento do LVDs esta também correlacionado com fungéo sistolica comprometida, uma

¥ Medida da % do volume diastdlico final ejetado em cada batimento.

4 Independente da pré-carga e da presséo arterial.

% Imediatamente apés o inicio da contragdo ventricular, a pressdo nos ventriculos aumenta abruptamente, causando o
fechamento das valvulas AV, sendo necessarios mais 0,02 a 0,03 segundos para que o ventriculo gere pressao suficiente para
abrir as valvulas adrtica e pulmonar. A contragao isovolumétrica carateriza-se pela contragéo do ventriculo sem que haja o seu
esvaziamento.
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vez gque o coracao ja ndo contrai o suficiente para compensar o aumento do LVDd. Em
ragas grandes, o aumento do LVDs pode ser de tal modo elevado, que a FS e FE se
encontram largamente reduzidas. Contudo, como este valor depende do peso e da raga a
sua utilidade préatica esta limitada na identificacdo de dilatacdo discreta e insuficiéncia
diastélica precoce (Schober & Bonagura, 2009). Quando a insuficiéncia ventricular é
moderada ou grave, a FS, FE e LVDs sao valores adequados a sua identificacdo (Schober &
Bonagura, 2009).

7.2.5 Insuficiéncia miocéardica diastdlica (IMD)

A IMD é mais complicada de avaliar estando relacionada com o relaxamento miocardico
ativo, com 0 processo mecanico de contracdo, rigidez da camara (compliance) e com o
gradiente de pressao sanguineo do AE para o VE através da VM, fatores que séo alteraveis
pela acédo de diferentes variaveis, como a idade e a concomitancia de hipertensdo pulmonar
ou sistémica (Schober & Bonagura, 2009). Além disso, a chegada simultanea ao AE do
sangue proveniente das veias pulmonares e da regurgitagdo proveniente do VE contribui
para 0 aumento da pressdo no AE contribuindo desproporcionalmente para o periodo de
enchimento rdpido dos ventriculos, periodo este, que é muitas vezes usado para avaliar a
funcao diastolica (Schober & Bonagura, 2009). Deste modo, a percecéo da fun¢éo diastdlica
pode ser bastante ambigua, em resultado da influéncia de imensas variaveis dificeis de
isolar. Outro parametro de avaliagdo da funcdo diastdlica é o racio E/A. A Insuficiéncia
diastdlica discreta é caraterizada por relaxamento inadequado do ventriculo, condicdo que
reduz a amplitude da onda E e desloca o enchimento ventricular para mais tarde na diastole,
causando diminui¢do no racio E/A (Schober & Bonagura, 2009).

7.2.6 Medicbes ecocardiograficas e o estadio da ICC

Vérios estudos foram feitos no sentido de realizar medi¢cBes ecocardiograficas e encontrar
os valores médios de diferentes variaveis de modo a enquadra-las nas diferentes classes ou
estadios, propostos pelos sistemas de classificacdo da IC mais usados, facilitando ndo sé o
diagnostico, como a determinacdo de um progndstico, predicdo da evolugdo da doenca e
terapéutica a aplicar.

Ebiswa et al (2012) e Le Bobinnec (2010) realizaram estudos nesse sentido, obtendo os
resultados indicados em tabela e enquadrados no sistema classificativo ISAHC (Tabela 6).
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Tabela 6: Resultados dos estudos de Ebisawa et al (2010) e Le Bobinnec, relativos as medi¢des
ecogréficas correspondentes aos diferentes estadios da ICC segundo a classificacao ISAHC.
Adaptacéo. (Ebisawa et al., 2012; Le Bobinnec, 2010).

118 127 |140 | 138 134
6,3 7,0 72 |48 7,3

120 123 | 130 | 153 146
14 1,8 20 |25 2,3
1,54 2,04 12,34 |2,62
1,58 1,97 2,26 |243

3,12 4,01 | 4,59 (5,04

4,5 47 |43 |62 5,6
2,3 2,7 21 |35 3,8
448 46,5 (50,0 | 52,7 [47,3

by

Sao varios os fatores de risco identificados como associados a progressdo da doenca:
incluindo a idade, grau de regurgitacdo e gravidade das alteragdes valvulares (Hoglund et
al., 2009).

As varidveis ecocardiograficas que foram identificadas como mais efetivas na predicao do
desenvolvimento da doenca para IC sdo: racio AE:AO, LVDd, LVDs, padrdo de fluxo
transmitral (A/E) e FC (Hoglund et al., 2009). A detecdo de um sopro cardiaco também
surge associado ao aumento de risco de morte, concluindo-se que a presenca de um sopro
detetavel constitui um fator de pior prognéstico (Borgarelli et al., 2012). Nos estudos
realizados por Ebisawa (2012) e Le Bobinnec (2010), de um modo geral, o racio AE:AQO, o
LVDd e o LVDs, assim como a FS parecem aumentar consoante aumenta a gravidade da
IC, que parece agravar-se quando maior a idade do doente dados que se coadunam com a
restante informac&o disponivel na literatura.

Haggstrom (2000) analisou 103 CKS com sinais clinicos e ecocardiograficos de regurgitagéo
mitral, 76 com DMVM e enquadrou as medi¢des obtidas no sistema de classificagdo NYHA
modificada (Tabela 7).
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Tabela 7: Medi¢cOes ecogréaficas obtidas no estudo de Haggstrom (2000) e respectivo enquadramento
do sistema classificativo NYHA modificado. Adaptado. (Haggstrom, 2000).

28.0+£3,0

19,3+2,1 | 30,7+4,3

25| 1,1+0,1 | 29,3+3,2 | 19,7+3,5 | 34,5+4,4

29 | 1,4+0,2 | 34,843,1 | 21,3x2,4 | 38,2+5,0

16 | 2,2+0,3 | 44,2446 | 24,9+4,1 | 43,846,7

6 | 25+0,4 | 48,459 | 32,7+8,8 | 35,3+12,3

Ecocardiograficamente as dimensdes do VE geralmente aumentam com a gravidade da
doenca. O récio AE/AO, o LVDd e LVDs surgiram significativamente mais aumentados em
caes com regurgitagcdo grave comparativamente (classe lll e IV) aos cées de classe I. Com
a excecdo do LVDs caes com IC na classe Il apresentam as medi¢des atriais e ventriculares
mais aumentadas que em cées com regurgitacdo ligeira ou sem regurgitacdo. As duas
Ultimas classes apresentam medi¢cOes atriais e ventriculares semelhantes. A FS tende a
aumentar com a gravidade da IC, mas parece ser mais baixa em cdes com sinais mais
graves de regurgitacdo mitral (classe V) que em casos menos graves (classe Il
(Haggstrom, 2000)., resultados que vado de encontro aos obtidos com por Le Bobinnec
(2010) e Ebisawa et al (2012) e que se devem provavelmente ao comprometimento da
contratilidade miocérdica nas fases mais graves da doenca (Schober & Bonagura, 2009). A
FC foi encontrada aumentada em cées com regurgitacdo grave (classe 3 e 4) (Haggstrom,
2000).
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8. Eletrocardiografia

O ECG é principalmente util na detecao de arritmias, podendo contudo fornecer informacgdes
relativamente a alteracbes morfolégicas das camaras cardiacas, apesar de nao ser
considerado um método particularmente sensivel nesta avaliagéo (Tilley & Smith, 2008).

8.1 Alteragdes na onda P

A sensibilidade do ECG para alteracbes morfologicas atriais € baixa (Sisson, 2010;Tilley &
Smith, 2008), apresentando no entanto uma especificidade alta, essencialmente para
patologias do atrio esquerdo (Tilley & Smith, 2008). Sisson (2010) refere que a

especificidade do ECG para refletir a dilatag&o atrial também é baixa.

8.1.1 Padrdo de alargamento atrial

Uma onda P com aumento da sua duracdo nas derivacdes I, lll e aVF (> 0,04 segundos) —
P mitrale — constitui um achado relativamente especifico de alargamento atrial (Tilley &
Smith, 2008). Os animais com DMVM encontram-se predispostos a apresentar
secundariamente doenca respiratoria (Ferasin et al., 2013), que surge representada no ECG
por uma onda P em pico (Tilley & Smith, 2008). Num estudo realizado em caes com
regurgitacdo da mitral estes apresentaram em média a onda P mais alta (0,36 mV) — P
pulmonale — comparativamente ao grupo controlo sem DMVM (0,26 mV) (Skrodzki &
Trautvetter, 1992).

A dilatac&o atrial tem relagdo com a ocorréncia de fibrilhagéo atrial (FA), que parece ser
estimulada pelo processo de remodelacdo atrial. Esta € caracterizada pelo aumento da
deposicdo de colagénio e de tecido fibrético com consequente afastamento dos feixes
musculares e dos cardiomiécitos, prejudicando a microcapilaridade celular, o que dificulta a

entrega de oxigénio as células e consequente hipdxia (Boldt et al., 2006).

8.1.2 Auséncia de onda P

N&o existe um minimo para a amplitude e para a duracdo da onda P. Em alguns casos esta
pode ndo ser identificavel, devendo avaliar-se cuidadosamente a presenca desta onda em
todas as derivacdes. No cao, € normal o aparecimento de ondas P com variacdes na altura
gue representam apenas pequenas alteracfes do tonus vagal (Tilley & Smith, 2008).

Na presenca de fibrilhagéo atrial (FA) e blogueio sinusal, as ondas P podem néo estar
presentes. Por vezes, surgem ainda sobrepostas ou com apresentacfes anormais na

presenca de taquicardia ventricular e supraventricular. (Tilley & Smith, 2008).
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8.2 Alteracbes no intervalo PR

Uma diminuicdo do intervalo PR pode representar a presenca de uma via acessoria que
permite o escape ao NAV. Por outro lado, um prolongamento deste intervalo significa que ha
um bloqueio AV de 1° grau. VariacGes do intervalo PR podem estar relacionadas com
alteracdes no ténus vagal ou ser consequentes a presenca de impulsos ectopicos que

promovem a dissocia¢éo entre a atividade atrial e ventricular (Tilley & Smith, 2008).

8.2.1 Alteracbes na conducao elétrica com prejuizo do intervalo PR

8.2.1.1 Bloqueio AV de 1°grau

Neste bloqueio, a conducdo através do NAV esta atrasada e o intervalo PR prolongado
(mais que 0,13 segundos). Isoladamente, bloqueio AV de primeiro grau ndo € clinicamente
significativo mas pode ser um indicador precoce de alteracdo progressiva do NAV (Tilley &
Smith, 2008; Dennis, 2010).

8.2.1.2 Bloqueio AV de 2° grau

H& um bloqueio intermitente da conducédo através do NAV. ApGs a geracao do impulso no
NSA e da despolarizagéo atrial, nem sempre h& despolarizagdo ventricular associada.

A auséncia de complexos QRS-T a seguir uma onda P pode seguir um padréo repetitivo
como 2:1 onde surgem duas ondas P para cada complexo QRS (Tilley & Smith, 2008).
Existem dois tipos de bloqueio de 2° grau: Mobitz tipo | (Wenckebach) e Mobitz tipo Il (Tilley
& Smith, 2008).

Bloqueio AV de Mobitz I:

Verifica-se 0 aumento progressivo do tempo de conducdo atrio-ventriculo (PR), durante um
nuamero determinado de ciclos cardiacos, até que a atividade atrial (onda P) falha na sua
conducgdo para os ventriculos. Nessa altura a despolarizacdo ventricular (QRS) néo ocorre.

Apoés a pausa — bloqueio AV — a sequéncia repete-se (Tilley & Smith, 2008).

Bloqueio AV Mobitz II:

Surge ocasionalmente uma onda P bloqueada, que ndo conduz para os ventriculos
(auséncia de QRS). Ao contrario do BAV de 2° grau tipo |, os intervalos PR, durante a
conducéo AV integra mantém-se sempre constantes e os complexos QRS séo geralmente
alargados (Tilley & Smith, 2008) (Vagueiro, 1990).

8.2.1.3 Bloqueio AV de 3°grau

Toda a condugdo através do nodulo AV se encontra blogueada. A despolarizacéo atrial e
ventricular ndo se encontram coordenadas e ocorrem independentemente uma da outra.
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Electrocardiograficamente, ndo ha associacéo entre as onda P e os complexos QRS-T. As
ondas P tém morfologia nhormal e surgem com uma frequéncia normal. Neste bloqueio, a
frequéncia atrial € superior a ventricular. Os complexos QRS séo de duragdo normal, se o
bloqueio é proximal ao feixe de His e alargados se no feixe e His (Vagueiro, 1990). As
causas deste tipo de blogueio estéo relacionadas com fibrose do NAV (Tilley & Smith, 2008).
O bloqueio pode promover o desenvolvimento de um ritmo de escape cuja frequéncia sera
de 40 a 60 impulsos por minuto O impulso de escape reflete-se ao ECG através de um QRS

largo e bizarro, mas consistente com origem ventricular (Tilley & Smith, 2008).

8.3 Alteragcdes no complexo QRS

O tracado correspondente ao alargamento ventricular encontra-se condicionado por trés
fatores principais: o tipo de sobrecarga presente (de volume, pressdo ou ambas), posicéo do
coracdo (EE) e ativacao cardiaca (Rodrigues, 2008).

8.3.1 Padrdo de alargamento ventricular esquerdo

O alargamento do VE pode causar o aumento da amplitude da onda R, acima de 3.0 mV
(2,5 mV em cées de raca pequena) na derivacao Il e avVF, acima de 1,5 mV na derivacéo | e
uma soma das amplitudes na derivacéo | e aVF superior a 4 mV. Pode também verificar-se
0 aumento da duracdo da onda R acima de 0,06 segundos em cées de grande porte e de
0,05 segundos em cées de raga pequena. O intervalo ST pode ainda surgir elevado ou
deprimido e o eixo de despolarizagéo cardiaco deslocado a esquerda (inferior a 40°) (Tilley
& Smith, 2008). Num estudo realizado em pacientes com DMVM 90% destes apresentaram
amplitude da onda R do complexo QRS entre 0,91 e 3,9 mV e o grupo controlo entre 0,70 e
2,80 mV (Skrodzki & Trautvetter, 1992).

8.4 Alteracdes no intervalo QT

O intervalo QT normal tende a aumentar a medida que a FC diminui. De uma maneira geral,
o intervalo QT deve ser inferior a metade do intervalo RR anterior, sendo determinado
essencialmente pela acdo do SNA (Vagueiro, 1990). A FC e o intervalo QT s&o controlados
separadamente por neuronios simpaticos distintos que podem ou ndo ser ativados juntos.
Nas duas Ultimas décadas, a repolarizacdo ventricular global e a sua relacdo com as
corregdes no intervalo QT incentivaram estudos para relacionar as corre¢gdes do intervalo
QT como indicador de prognostico em taquicardias ventriculares, uma vez que parecem
surgir ajustamentos no intervalo QT a fim de a FC cardiaca ser adaptada a diferentes
necessidades, tais como no exercicio (Tilley & Smith, 2008).
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850ndaT

A onda T € variavel e pode ser negativa, positiva ou até bifasica, isto porque a repolarizacao
em pequenos animais é um pouco aleatoria, ao contrario do homem em que a onda T
resulta sempre numa onda de deflecéo positiva (na derivacéo Il). Deste modo, o valor de
diagnostico da onda T é muito limitado (Tilley & Smith, 2008). A onda de repolarizacéo do
atrio (Ta) raramente é reconhecida no ECG uma vez que € muito pequena e é geralmente
encoberta pelo complexo QRS (Martin, 2007).

8.6 Alteracdes no segmento ST

A elevacdo do segmento ST acima de 0,15 mV ou a sua depresséo acima de 0,2 mV nas
derivacdes Il ou aVF pode dever-se a hipoxia do miocérdio.

Pseudodepressao devido a ondas T proeminentes causadas por doenca atrial ou taquicardia
também causa depressao do segmento ST. Bloqueio dos ramos, hipertrofia miocardica ou

VPC também podem provocar alteragcdes neste segmento (Tilley & Smith, 2008).

8.7 Ritmo

8.7.1 Frequéncia cardiaca

A FC parece aumentar com a gravidade da IC consequente a insuficiéncia mitral (Le
Bobinnec, 2010; Haggstrom, 2000), em resultado da resposta organica do coracdo para
repor o equilibrio hemodindmico, alterado pela diminuicdo do débito cardiaco (Abbot, 2008).
Estudos mostraram que os CKCS com DMVM moderada a grave apresentam um minimo e
uma meédia de FC mais elevada comparativamente a CKCS sem doeng¢a ou com DMVM em
fase inicial (Rasmussen et al., 2011), resultado que parece ser transversal as outras racas.
Outro estudo, em pacientes com DMVM concluiu que estes apresentavam FC superior ao
grupo controlo (sem doenca cardiaca) sem que o intervalo PQ encurtasse com esta
alteragdo (0,12). No grupo controlo, FC elevadas apresentavam intervalos PQ mais curtos
(0,08 s) (Skrodzki & Trautvetter, 1992).

8.7.2 Perda da arritmia sinusal respiratoria fisiolégica

A presenga ou auséncia de arritmia sinusal respiratoria constitui um importante fator de
progndéstico em cdes com DMVM (Borgarelli et al., 2008).

A variacéao fisiolégica da FC que se observa ao ECG através de variagfes regulares entre
QRS adjacentes, reflete a resposta por parte do NSA ao ténus autondmico (Rasmussen et
al., 2012). A auséncia de arritmia sinusal respiratoria pode refletir insuficiéncia autonomica
(Rasmussen et al.,, 2011) por vezes consequente, a DMVM avancada. Rasmussen et al
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(2012) concluiu que o desaparecimento da variacao fisioldégica da FC ocorre com 0 aumento
gravidade da doenca paralelamente ao aumento da FC, resultantes do aumento da atividade
simpética e/ou diminuicdo da atividade parassimpatica. Em cdes com ICC, estas alteracdes
podem estar relacionadas com a diminuicdo da responsividade do NSA ou alteragbes na
funcdo dos barorrecetores, observada em cdes com taquicardia induzida por ICC
(Rasmussen et al.,, 2012). Em CKCS parece haver uma relagdo inversa entre o grau do

prolapso e a presenca de arritmia sinusal respiratéria (Rasmussen et al., 2012).

8.7.3 Fatores predisponentes a alteragbes da conducédo elétrica associados a
DMVM

Com o avan¢o da doenca devido ao aumento progressivo da sobrecarga de volume, as
alteragdes ventriculares vao-se tornando mais pronunciadas (Crosara et al., 2010). Estudos
mostraram que em modelos caninos experimentais com DMVM que a sobrecarga de volume
promove remodelacéo atrial que pode induzir fibrilhacdo atrial (Cha et al., 2003; Everett et
al., 2006). Outro estudo revelou que a parede posterior do AE revela uma fibrose intersticial
mais extensa e uma desorganizacdo precoce que desempenham algum papel na indugéo
de fibrilhacdo atrial (Tang et al., 2007), o que pode estar relacionado com o facto do
prolapso do folheto anterior ser mais comum do que o do posterior, criando um fluxo
direcionado para a parede posterior do AE e causando instabilidade miocéardica secundaria
(Borgarelli et al., 2008).

Em medicina humana, tem-se especulado sobre a origem do ritmo ventricular em animais
com prolapso da valvula mitral. Percebeu-se que fibrose do endocardio € um achado comum
em pacientes sintomaticos com evolugcédo para morte subita e com prolapso da VM. Outras
propostas relacionam-se com tracdo das cordas tendinosas por folhetos redundantes,
estimulacdo mecéanica do endocéardio por folhetos prolapsados, dilatacdo ventricular e
alargamento com aumento da tensdo da parede miocardica, causando ectopia ventricular
(Crosara et al., 2010).

8.7.4 Arritmias patolégicas

Arritmias cardiacas ndo sdo comuns em caes em estadios precoces da DMVM, embora,
segundo alguns autores, um aumento da frequéncia de arritmias supraventriculares pareca
surgir associada ao aumento de prolapso em Dashunds (mais de metade dos cdes com
DMVM apresenta prolapso de um ou ambos os folhetos) (Pederson & Krinstensen, 1996) e
ao alargamento atrial esquerdo em cées velhos com DMVM avangada (Rasmussen et al.,
2012; Terzo et al., 2009). Rasmussen et al (2012) fez um estudo com CKCS no qual ndo
encontrou associagao entre o grau de prolapso e a presenca de arritmias supraventriculares.
A frequéncia de arritmias em cdes com ICC secundaria a DMVM ¢é alta e as arritmias

ventriculares tendem a surgir em casos complicados por estreitamento arterial, fibrose
40



miocéardica e IMS (Rasmussen et al.,, 2012). As arritmias tendem, assim, a agravar a
apresentacdo da DMVM, surgindo sobre a forma de taquicardias supraventriculares,
complexos atriais prematuros (APC), taquicardia atrial paroxistica, fibrilhacédo atrial (FA) e
complexos ventriculares prematuros (VPC) (Tilley & Smith, 2008).

Num estudo realizado em cdes com DMVM 19% apresentaram VPC e 4,76% arritmias
supraventriculares (Falk et al., 2010).

8.7.4.1 Arritmias supraventriculares

8.7.4.1.1 Taquicardia sinusal

A taquicardia sinusal verifica-se quando a FC se apresenta anormalmente rapida (superior a
160 bpm). O inicio e o término surgem progressivamente (Morris et al., 2004). Pode ser
fisiologica quando associada ao exercicio, stress, ansiedade ou dor; induzida por farmacos
ou patolégica quando associada a febre, choque, anemia, hipoxia e doenca cardiaca
congestiva (Dennis, 2010; Tilley & Smith, 2008). Eletrocardiograficamente cada onda P
continua a ser seguida de um complexo QRS, apresentando eixo e morfologia normais.
Pode contudo, com o0 aumento da FC surgir mais alta e o intervalo PR diminuido. Com uma
taquicardia rapida, a onda P pode perder-se na onda T precedente. Muito raramente a
taquicardia pode dever-se a um fenédmeno de reentrada no NSA (Morris et al., 2004), neste

caso a taquicardia comega e termina abruptamente (Tilley & Smith, 2008).

8.7.4.1.2 Complexos atriais prematuros (APC)

Os APC surgem devido a doenca associada a alargamento atrial como a DMVM (Tilley &
Smith, 2008). Um APC consiste num batimento anormal com origem num impulso ectopico
gue ocorre prematuramente com origem no tecido atrial. A onda P ectdpica pode surgir
sobreposta ou precedendo a onda T e de seguida pode ou nao surgir uma pausa
compensatoria (Tilley & Smith, 2008). Dennis (2010) refere que periodo que segue o APC é
referido como uma pausa ndo compensatoria porque o APC despolariza 0 NSA e reinicia 0
ritmo. Se o APC ocorre quando os ventriculos estéo refratarios e portanto ndo ha conducéo
do impulso, em seguida pode surgir uma onda P ectdpica isolada (Tilley & Smith, 2008). Os
APC parecem surgir mais frequentemente com a idade (Dennis, 2010).
Eletrocardiograficamente, a FC surgira aumentada se os APC forem frequentes. O ritmo
pode surgir irregular e a onda P apresenta-se morfologicamente alterada (positiva,
isoelétrica, bifasica, negativa) (Dennis, 2010).

8.7.4.1.3 Taquicardia atrial
A taquicardia atrial é definida pela presen¢a de multiplos APC consecutivos com origem em

focos atriais ectdpicos que podem ser focais ou multifocais (Dennis, 2010). Focos de origem
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singular sdo os mais comuns e manifestam-se através de uma frequéncia atrial de 200 a
350 bpm, ritmo regular com inicio e término subitos (paroxisticos). As taquicardias atriais
podem ser sustentadas e portanto com duragcdo superior a 30 segundos, ou ndo
sustentadas com periodo inferior, precedendo algumas vezes, uma FA. A frequéncia
ventricular depende do grau de conducdo AV, mas quando ocorre conducdo 1:1, pode
originar uma resposta ventricular rapida (Vagueiro, 1990) Focos com multiplas origens sao
mais incomuns e favorecem um ritmo irregular, podendo estar presentes na ICC e na
doenca pulmonar. A onda P pode surgir sobreposta ou preceder a onda T ou intervalo ST. O
inicio e o término sdo graduais, podendo o intervalo PR surgir alargado neste momento
(Dennis, 2010). As causas sdo as mesmas que originam os APC e podem ser clinicamente
relevantes dependendo da FC, da frequéncia e duracdo das taquicardias (Tilley & Smith,
2008).

8.7.4.1.4 Taquicardia atrioventricular juncional

Esta arritmia tem origem num foco ectdpico junto ao NAV na &rea de transi¢do celular do
tecido do NAS-NAV-bifurcacdo do feixe de His. O tecido distal da juncdo AV é a zona de
mais rapida despolarizacdo fora do NSA estando, por isso, predisposto a arritmias de ritmo
aumentado (Dennis, 2010). A taquicardia AV juncional é portanto, um ritmo paroxistico ou
sustentado com origem no tecido do NAV, com FC acima de 60 bpm (frequéncia normal no
nédulo AV é entre 40-60 bpm). O ritmo surge regular e a onda P surge anormal, muitas
vezes invertida na derivacao ll, podendo preceder, seguir ou sobrepor-se ao complexo QRS.
O complexo QRS pode surgir normal ou alargado em consequéncia da condugédo aberrante.
Na origem desta arritmia pode estar uma doenca cardiaca estrutural ou toxicidade devida a

digoxina. Clinicamente pode ser significativa dependendo da FC (Tilley & Smith, 2008).

8.7.4.1.5 Taquicardia supraventricular

Refere-se a uma arritmia rapida com origem no tecido AV, mas em que o exato local de
origem ndo pode ser determinado. A taquicardia atrial e a taquicardia juncional do NAV s&o
muitas vezes indistinguiveis, desta forma, o termo taquicardia supraventricular pode ser
mais adequado nestes caos (Tilley & Smith, 2008).

8.7.4.1.6 Flutter atrial

E uma forma de taquicardia atrial incomum, caracterizada por uma frequéncia atrial elevada
(mais que 250 bpm, por vezes até 600) e despolarizacdo atrial alterada resultando em
complexos atriais amplos e em forma de “dentes de serra” bidirecionais (ondas f) sem eixo
isoelétrico discernivel (Tilley & Smith, 2008; Dennis, 2010). O ritmo ventricular pode ser
regular se houver conducédo AV 1:1 ou se houver um bloqueio AV fisiologico fixo (2:1, 3:1,

4:1) ou irregular se um bloqueio fisioldgico variavel estiver presente. A frequéncia ventricular
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depende do bloqueio referido, sendo contudo, geralmente superior a 160 bpm (Dennis,
2010). As ondas de flutter ndo conducentes sdo muitas vezes, confundidas ou fundem-se
com ondas T e apenas se tornam aparentes quando se verifica um aumento do bloqueio.
(Morris et al., 2004) Esta arritmia de inicio e término subitos, normalmente resulta de uma
alteracdo estrutural grave do coracdo. O significado clinico varia consoante a frequéncia
ventricular, que sendo elevada favorece a reducéo do débito cardiaco (Tilley & Smith, 2008).

8.7.4.1.7 Fibrilhacdo atrial

Trata-se uma arritmia comum em cdaes caracterizada pela auséncia de ondas P, por uma
rapida frequéncia ventricular e por irregularidade da despolarizacdo ventricular. Na FA ha
numerosos locais de despolarizacdo ectopica atrial com refratariedade variavel do NAV
(Tilley & Smith, 2008) ocorrendo circuitos reentrantes multiplos ou ondas pequenas de
ativagdo espalhando-se em redor do miocardio atrial (Morris et al., 2004). A conduc&o dos
impulsos atriais para os ventriculos é variavel e imprevisivel. Apenas alguns dos impulsos se
transmitem através do NAV para produzir uma resposta ventricular irregular. Esta
combinacdo de ondas P ausentes, linha basal plana ou com oscilagdes finas da onda f e
complexos ventriculares irregulares é caracteristica da FA. A FA é muito rapida (600 bpm) e
a ventricular depende do grau de conducdo AV e € geralmente superior a 160 bpm. O
intervalo RR permanece irregular e a frequéncia total, muitas vezes flutua (Tilley & Smith,
2008).

A FA estd associada A alteracdes na eletrofisiologia atrial, estrutura e funcéo — remodelacéo
atrial, podendo ser paroxistica (duragdo <7 dias), persistente (> 7 dias e requerendo
reversdo farmacoldgica) e permanente (Kumar et al., 2012), podendo ainda ser precipitada
por um VPC ou resultar de degenerescéncia de outras taquicardias supraventriculares,
particularmente taquicardia atrial e/ou flutter (Dennis, 2010; Morris et al., 2004).

As causas de fibrilhagdo passam por doengas estruturais do coragdo, como na DMVM
avancada, sendo mais comum em atrios grandes e portanto de racas de maior porte (Tilley
& Smith, 2008).0 aumento da estabilidade da FA (tendéncia a tornar-se permanente) esta
relacionado com a diminuicdo dos periodos refratarios efetivos (ERP), aumento da
heterogeneidade do ERP e perda da frequéncia de adaptacdo do mesmo. Enquanto a
reducdo do ERP é reduzida no maximo em 24 horas, a estabilidade da FA perdura
subsequentemente durante semanas. Este acontecimento sugere a presenca de outras
influéncias que podem estar relacionadas com a remodelagdo estrutural macroscopica
(dilatacéo) e microscépica (hipertrofia dos midcitos, perda de sarcémeros, acumulacdo de
glicogénio e alteragbes nas mitocondrias (Kumar et al., 2012). A relagdo dindmica entre o
SNS e o SNP também desempenham papel no desenvolvimento da FA (Kumar et al., 2012).
Na presenca de FA ha perda da contracdo atrial, o que pode reduzir a performance
ventricular. Se a fibrilhacdo ndo for controlada pode causar deterioracdo miocéardica e
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secundariamente cardiomiopatia dilatada (Tilley & Smith, 2008).

8.7.4.2 Arritmias ventriculares

8.7.4.2.1 Complexos ventriculares prematuros (VPC)

Os VPC sao a arritmia patolégica mais comum em pequenos animais podendo ocorrer sem
causa subjacente (Dennis, 2010) e consistem em impulsos anormais com origem nos
ventriculos, ocorrendo mais cedo do que o esperado em relac&o ao ritmo verificado (Tilley &
Smith, 2008). Normalmente surgem isolados, podendo contudo surgir em pares, em trios
(tripletos) ou em salvas (de quatro a seis seguidos). Quando um QRS normal surge
alternado com um VPC diz-se que o ritmo é bigeminado, quando dois ritmos normais
surgem seguidos de um VPC diz-se que o ritmo é trigeminado (Dennis, 2010). VPC
unifocais surgem de um dnico local no ventriculo e tém sempre a mesma conformagao. VPC
multifocais surgem normalmente de mais de um local no ventriculo apresentando
morfologias distintas. Contudo, estudos eletrocardiograficos tém demonstrado que o mesmo
local no ventriculo pode originar VPC morfologicamente diferentes, o que se deve a
alteragBes da conduc&o dos VPC e ndo a mdltiplos locais ectdpicos a origina-los. E portanto
mais preciso usar o termo multimorfologia do que multifocal. Electrocardiograficamente, as
ondas P ndo surgem associadas aos VPC. Os VPC surgem com a forma de QRS alargados
e bizarros, no entanto consistentes com a origem ventricular. A polaridade da onda T pode
surgir invertida e € tipico o aparecimento de uma pausa compensatoria apés o VPC (Tilley &
Smith, 2008).

8.7.4.2.2 Taquicardia Ventricular

E definida como um conjunto de sete ou mais VPC seguidos que tém origem em focos
ectopicos no tecido ventricular. O ritmo ventricular € geralmente rapido e regular, podendo
no entanto surgir intervalos RR variaveis, sobretudo se a taquicardia por polimorfica ou
pleomoérfica. As ondas P muitas vezes, ndo séo visiveis devido a sobreposicdo, mas quando
0 sdo, surgem morfologicamente normais e sem associagcdo com 0s QRS bizarros. As ondas
T surgem com grande amplitude e geralmente, em sentido contrario aos QRS ectdpicos. O
inicio e o término podem ser graduais ou subitos, sendo estes Ultimos mais relacionados
com fendmenos de reentrada (Dennis, 2010). Taquicardia ventricular indica doenca cardiaca
ou sistémica. O débito cardiaco pode surgir significativamente prejudicado e a arritmia
predispde a fibrilhac&o ventricular (Tilley & Smith, 2008).

44



CAPITULO li: REPERCUSS@ES ELETROCARDIOC}RAFICAS DA DOENCA
MIXOMATOSA DA VALVULA MITRAL EM CANIDEOS AVALIADOS
ECOCARDIOGRAFICAMENTE.

1. Introducéo

A DMDV representa a doenca cardiaca adquirida mais comum no céo (Crosara et al., 2010)
(Philip, 2011). A doenca resulta de um processo degenerativo cronico da VM que
compromete a sua fungdo, promovendo a regurgitacdo de sangue do VE para o AE durante
a sistole. Esta alteracdo marca o inicio do processo de sobrecarga de volume, que
precedera a remodelacao cardiaca e a IC. A remodelacéo resultante da doenca culmina em
dilatacdo do AE, HE do VE e possiveis alteragdes no ritmo cardiaco. O objetivo deste estudo
passou por avaliar as repercussdes eletrocardiograficas da remodelacdo cardiaca, por
comparacdo com os dados obtidos na ecocardiografia. O ECG é um exame rapido e barato
gue pode fornecer informacdes relevantes sobre o ritmo cardiaco (Tilley & Smith, 2008),
assim, este estudo permitir4 avaliar ndo so a sensibilidade do ECG na detecé&o da dilatacao
das camaras referidas, para além de fornecer uma visdo geral sobre as altera¢des ritmicas
decorrentes da doenca. No total, foram recolhidos dados ecocardiogréficos de 37 pacientes

canideos com DMVM, com posterior realizacao de ECG e comparacédo dos dados obtidos.

2. Material e Métodos

2.1 Estrutura do estudo

Desde o dia 1 de Dezembro de 2012 até ao dia 10 de Maio de 2013 foram realizados ECG a
pacientes canideos apresentados a consulta em quatro hospitais/clinicas diferentes com
diagnéstico final de DMVM. Aos 37 canideos avaliados foi realizado o exame fisico completo
e pelo menos um ECG em diferentes derivacbes, apds obtencdo do diagnostico
ecocardiografico. Todos os donos foram questionados de modo padronizado sobre o
histérico do paciente com recolha da informacédo obtida numa grelha de dados adequada
(em anexo Il), com posterior registo numa base de dados informatizada. O exame fisico, as
37 ecocardiografias e a interpretacdo dos ECG foram realizados por dois operadores
diferentes.

2.2 Populacéo

Os 37 canideos avaliados apresentaram-se a consulta em cada um dos locais para consulta
de rotina ou exames pré-cirargicos. Na amostra estiveram incluidos canideos de sexos e

racas diferentes com idades compreendidas entre os 9 e os 16 anos.
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2.3 Critérios de inclusao

Foram incluidos no estudo todos os pacientes canideos que a ecocardiografia revelaram
sinais de regurgitacédo da mitral decorrente de DMVM independentemente do estadio da IC e
portanto com ou sem sinais de remodelagao cardiaca. Foram incluidos no estudo, pacientes

com possivel doenga respiratria concomitante.

2.4 Critérios de exclusao

Foram excluidos do estudo canideos que ao exame fisico e anamnese tenham revelado
sinais de doenca concomitante (exceto patologia respiratéria) ou com episédios recentes de
vomito, diarreia ou febre.

2.5 Anamnese e exame fisico

Primeiramente os donos foram abordados sobre os sinais clinicos apresentados pelo animal
nomeadamente tosse, intolerancia ao exercicio, dispneia e episédios de sincope. Os donos
foram também questionados sobre historico de outras doencas ndo cardiacas assim como,
sobre episddios de febre, vomito e diarreia nas semanas anteriores.

Apbés a anamnese foi realizado o exame fisico completo: cor das mucosas, estado de
hidratacdo, palpacé&o dos linfonodos principais, TRC, estado do pélo, condigdo corporal,

auscultacéo cardiaca e pulmonar e presenca ou ndo de ingurgitamento jugular.

2.5.1 Sopro

A auscultacdo cardiaca foi identificada a presenca de sopro nos 37 canideos. O grau do
sopro foi classificado de 1 a 6 de acordo com a seguinte classificacdo (Bonagura, 2002):
Muito suave e localizado. SO detetado em ambiente muito calmo.

Leve, localizado numa so area da valvula. Ouve-se de imediato.

Intensidade moderada, evidente em mais de uma localizag&o.

Intensidade moderada a elevada. Sem frémito pré-cordial consistente.

Intensidade elevada com frémito pré-cordial palpavel.

Intensidade elevada com frémito pré-cordial palpavel e audivel sem estetoscopio.
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2.6 Ecocardiografia

O exame ecocardiografico foi realizado em todos os locais em ambiente calmo e sem luz,
com o animal ndo sedado, deitado em decubito lateral ou em pé e com o pelo tosquiado nas
janelas de observacéo. Foram realizadas as medic¢fes relativas as seguintes estruturas:

2.6.1 Dilatacdo do éatrio esquerdo

O grau de dilatacdo do AE foi determinado pelo célculo do racio AE:AO. Atrios com réacios
iguais ou superiores a 1,7 (Barr & Gaschen, 2011; Borgarelli et al., 2012) foram
considerados atrios dilatados e com racios inferiores foram considerados &trios nao
dilatados.

2.6.1.1 Racio AE:AO

O racio AE:AO foi calculado para os 37 canideos em modo bidimensional, vista paraesternal
direita em corte transaortico. A imagem foi congelada no momento de fecho da valvula
adrtica e portanto em didstole. A medicdo do AE é feita ao longo da linha que une a
extensao entre a cuspide coronaria e a cuspide ndo coronaria esquerda, recorrendo ao
método padrao — the trailling edge to leading edge — isto €, do bordo anterior da estrutura a
medir até ao bordo posterior do lado oposto (Boon, 2011).

2.6.2 Hipertrofia excéntrica

Foram avaliadas a ecocardiografia as dimensdes diastolicas ventriculares obtidas em modo-
M a partir da imagem em tempo real a partir do plano ventricular transverso. A medicéo é
realizada durante a didstole, momento em que a camara cardiaca atinge o seu volume
maximo e as paredes se tornam mais finas. A imagem deve, portanto, ser obtida no
momento em que a valvula adrtica fecha e os folhetos da VM sé&o forcados a abrir em
resultado do enchimento ventricular rapido.

As medic¢Oes realizadas foram as seguintes:

LVDd: diametro do VE em diastole.

IVSd: espessamento do septo IV em diéstole.

PWd: espessamento da parede livre em diastole.

Foram usadas como valores de referéncia as tabelas Tilley & Smith (2008) cujos intervalos
estdo definidos em funcdo do peso (anexo [). Ventriculos com valores acima dos de
referéncia para cada peso individualmente em um ou mais dos trés parametros indicados
foram considerados com HE, ventriculos com valores dentro ou abaixo dos valores de
referéncia foram considerados sem HE.
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2.6.3 Grau de regurgitacao

O Doppler de fluxo colorido foi usado para avaliar o grau de regurgitacdo semi-
guantitativamente através do método que compara a area de regurgitacdo com a area total
do atrio descrita por Boon (2011). A regurgitacdo foi classificada nos 37 canideos em trés
graus por ordem crescente de gravidade.

Grau 1: Regurgitacdo discreta. A area total do AE ocupada pela area de regurgitacdo
inferior a 20%.

Grau 2: Regurgitacdo moderada. Area total do AE ocupada pela area de regurgitacéo entre
20% a 50%.

Grau 3: Regurgitacéo grave. Area total do AE ocupada pela area de regurgitacéo superior a
50%.

2.7 Classificagcao da IC

Os 37 canideos foram classificados em diferentes estadios da IC de acordo com os critérios
de estadiamento da ACVIM (2009) (Atkins et al., 2009).

A: Pacientes com alto risco de desenvolver a doenga mas que ndo apresentam alteracdes
estruturais (todos os CKCS sem sopro cardiaco).

B1l: Pacientes assintométicos com doenca estrutural sem desenvolvimento de IC. Sem
evidéncia de remodelagéo cardiaca a ecocardiografia.

B2: Pacientes assintomaticos com doenca estrutural sem desenvolvimento de IC. Com
evidéncia de remodelacdo cardiaca (dilatacdo atrial e/ou hipertrofia excéntrica) a
ecocardiografia.

Foram incluidos no estadio B os pacientes com tosse (e com tosse associada a intolerancia
ao exercicio) mas sem evidéncia ecocardiografica de atrio dilatado (racio AE:AO < 1,7) e
portanto sem explicagdo cardiaca para a origem do sinal clinico.

C: Pacientes com histérico de IC ou sinais atuais associados a doenca estrutural cardiaca.
D: Pacientes em estadio avangado da doenca com sinais de IC causados por DMVM

refrataria a terapia.

2.8 Avaliacao eletrocardiografica

As eletrocardiografias foram realizadas em ambiente calmo, pouco iluminado e silencioso
com 0s animais em decubito lateral direito, sem qualquer sedacdo com os membros
paralelos entre si e perpendiculares ao corpo. Os elétrodos utilizados foram do tipo
“crocodilo” metalico ou chapa metdlica aplicada sobre presséo na pele através de bandas
elasticas, tendo sido molhados com éalcool a 70% para favorecer o contacto.

O ECG foi registado em papel padronizado viajando a uma velocidade de 25 mm/s. O papel
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estd dividido em grandes quadrados, medindo cada um 5 mm de largura, sendo
equivalentes a 0,2 s (para a velocidade de 25 mm/s). Cada quadrado largo tem cinco
guadrados pequenos, tendo cada quadrado pequeno 1 mm de largura equivalente a 0,04. A
atividade elétrica detetada pelo eletrocardiégrafo € medida em mV e as maquinas estao
calibradas para que um sinal de 1 mV acione a agulha e registe 1 cm na vertical. Cada
guadrado pequeno tem 1mm de lado correspondendo em altura a 0,1 mV (figura 6).

Figura 6: Papel de ECG e representacdo das suas medidas. Original.
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Todos os ECG foram realizados nas derivacdes do plano frontal I, Il, lll, aVF, aVL e aVR a
velocidade de 25 mm/s. Os valores de referéncia utilizados foram os referidos por Tilley &
Smith (2008) para a electrocardiografia em canideos (anexo l). Excetuando o eixo cardiaco
de despolarizagdo, todos os dados obtidos foram obtidos na derivacdo Il. Os dados

recolhidos em cada ECG foram:

2.8.1 Ondas e intervalos
Onda P: Identificou-se a onda P e determinou-se a sua duracdo em segundos e a

amplitude em milivolts (mV). Ondas P acima de 0,04 segundos (dois quadrados pequenos)
foram consideradas P mitrale e ondas acima de 0,4 mV foram consideradas P pulmonale.
Havendo racas gigantes no estudo o limite de duracdo da onda P seria até 0,05 segundos e
portanto, para estes, s6 acima deste valor seria considerada P mitrale.
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Onda R: Identificou-se a onda R e determinou-se a sua duracdo em segundos e a
amplitude em mV. Para ragas pequenas (< 20 kg), ondas R com mais de 0,05 segundos
foram consideradas aumentadas em duracdo e para racas grandes (> 20 kg) o limite foi de
0,06 segundos. A amplitude considerada méaxima para uma onda R normal foi de 2,5 mVe 3
mV para ragas pequenas e grandes respetivamente.

Intervalo PR: Foi calculada a duracdo do intervalo entre o inicio da onda P e o inicio da
onda Q correspondente a duracdo da despolarizagcdo do NSA até ao NAV. O intervalo

considerado normal foi de 0,06 a 0,13 segundos.

Intervalo QT: Foi calculada a duracédo entre o inicio da onda Q e o fim da onda T, periodo
correspondente a despolarizagcdo e repolarizagdo ventricular. O intervalo considerado
normal foi de 0,15 a 0,25 segundos.

Onda T: Foi calculada a amplitude da onda T. A onda T foi classificada em maior que 25%
da onda R, igual a 25% da onda R ou inferior a 25% da onda R. As ondas consideradas

normais apresentam amplitude inferior a 25% da onda R (ou da Q se esta for maior).

Intervalo ST: Foi determinada amplitude do segmento ST, correspondente ao declive
desde o término do complexo QRS até ao inicio da onda T. Segmentos superiores a 0,2 mV
com declive negativo foram considerados deprimidos e segmentos superiores a 0,15 mV
com declive positivo foram considerados elevados. Segmentos inferiores a estes valores

foram classificados como normais.

2.8.2 Frequéncia cardiaca

Foi calculada através da contagem de complexos QRS (ondas R) em 15 cm de papel a
velocidade de 25 mm/s procedendo depois a multiplicacdo dos complexos por 10. O
intervalo de batimentos cardiacos por minuto considerado normal foi de 70 a 160. Acima e

abaixo deste valor considera-se respetivamente ritmo taquicardico e bradicardico.

2.8.3 Eixo de despolarizacdo cardiaco

Foi obtido através do estudo das derivacdes | e lll, pela medi¢cdo na derivacao | de todos os
guadrados positivos e negativos (acima ou abaixo da linha isoelétrica respetivamente) do
complexo QRS e respetiva soma (Bernal, 2008). O mesmo procedimento foi realizado na
derivacao lll. Apdés a obtencéo dos dois valores, foram consultadas as tabelas Tilley & Smith
(2008) onde cruzando os dois valores foi obtido o valor do eixo de despolarizacao cardiaco.

Valores abaixo de 40° foram considerados desvio a esquerda. Entre 40° e 100° o eixo
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elétrico encontra-se dentro de valores normais.

2.8.4 Ritmo

Foi confirmada a sucessdo de ondas P-QRS-T por esta ordem e medido o intervalo RR
entre complexos QRS para classificar o ritmo em regularmente regular (intervalos RR com a
mesma distancia ao longo do tragado); regularmente irregular correspondente a presenca de
arritmia respiratéria e em irregularmente irregular aguando da presenca de arritmia

patologica. Frequéncias cardiacas acima de 160 bpm foram consideradas taquicardias.

2.8.4.1 Arritmias

Todas as altera¢des de ritmo foram devidamente observadas, identificadas e registadas.

2.9 Analise estatistica

Para realizacdo da andlise estatistica foi usado o programa SPSS Statistics 17.0 com
recurso ao teste exato de Fisher, com intervalo de singnificancia com grau de confianca
minimo de 95% (p<0,05), para evidenciar a existéncia de associacdo ou ndo entre as
variaveis seguintes:
e Presenca/auséncia de tosse a dilatagdo/néo dilatac&o do atrio esquerdo.
e Grau do sopro sistdlico (1,2,3,4,5,6) e a gravidade da regurgitacéo (1,2,3).
e Racio AE:AO e a gravidade da regurgitacédo (1,2,3).
e Presenca de dilatacdo e auséncia de dilatacdo do atrio e a duragcéo da onda P para
um racio limiar entre dilatado e ndo dilatado de 1.6.
e Presenca de dilatagcdo e auséncia de dilatacdo do atrio e a duragédo da onda P para
um racio limiar entre dilatado e ndo dilatado de 1.7.
e Peso (inferior ou superior a 20 kg) e a duragéo da onda R.
e Peso (inferior ou superior a 20 kg) e a amplitude da onda R.
e Presenca e auséncia de hipertrofia excéntrica no ventriculo esquerdo e a duracéo da
onda R.
e Presenca e auséncia de hipertrofia excéntrica no ventriculo esquerdo e am plitude da
onda R.
e Presenca e auséncia de hipertrofia excéntrica no ventriculo esquerdo e a amplitude
do eixo elétrico.

e Frequéncia cardiaca com o estadio da insuficiéncia cardiaca segundo a ACVIM.
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3. Resultados

3.1 Caracterizacdo da amostra

Neste estudo foram incluidos 37 canideos com doenga mixomatosa degenerativa apenas na
valvula mitral em 86,5% dos casos (32) e com DMVT concomitante & DMVM nos restantes
13,5% (5 casos) — Gréfico 3 (Tabela 18).

Gréfico 3: Distribuicéo do diagndstico dos casos em estudo: DMVM isolada ou DMVM associada a
DMVT.
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3.1.1 Idade e género

A média de idades dos canideos avaliados foi de 12,27 anos (+/- 2,009 anos) — Grafico 4.
Dos 37 canideos 51,35% eram machos e 48,65% fémeas — Grafico 5.

Grafico 4: Distribuicdo de idades dos canideos em estudo.
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Grafico 5: Distribuicdo dos canideos por género. M: machos; F: fémeas.
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3.1.2 Racga e porte

Houve uma maior representatividade de canideos com peso inferior a 20 kg (78,4%) contra
21,6% de canideos com peso superior a 20 kg (Tabela 19).

Relativamente as racas a maior representante foi a raca indeterminada seguida pelos
caniches (Gréfico 6).

Grafico 6: Representatividade das ragas na amostra.
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3.2 Manifesta¢0es clinicas

Tabela 8: Lista de sintomas detetados e n° de casos correspondentes. (IE: intolerancia ao exercicio)

SINAIS CLINICOS N° DE CASOS
Sem sinais clinicos 21

Tosse 2

Tosse + |E 10

Dispneia + IE 2

Sincope 1

Sincope + Tosse + |IE 1

Total 37

A maioria dos canideos em estudo ndo apresentou sinais clinicos (21). Nos restantes 16
canideos a tosse e a intolerancia ao exercicio foram os sintomas mais prevalentes,
acometendo ambos 13 animais. A maioria dos animais com sinais clinicos apresentou tosse
e intolerdncia ao exercicio em simultaneo (10). Os sinais com menor frequéncia foram a

sincope e dispneia com 2 casos para cada um — Tabela 8.

3.2.1 Tosse

Estudou-se a associacdo entre a dilatacdo atrial (dilatado e n&o dilatado) e a presenca de
tosse. O gréfico mostra, que animais com e sem atrio dilatado apresentaram tosse, apesar
de a maioria dos animais sem tosse ndo apresentarem étrio dilatado (20) - Gréfico 7. Foi
aplicado o teste exato de Fisher que permitiu concluir que, neste estudo, as duas variaveis

nao evidenciam associagao (p>0,05) — tabela 20.

Grafico 7: Presenca de tosse em fungdo da dilatacdo ou ndo do atrio esquerdo.
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3.2.2 Estadio da insuficiéncia cardiaca

Os casos estudados foram divididos em grupos de acordo com a classificacéo de 2009 do
American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) Specialty of Cardiology (Gréfico
8) (Atkins et al., 2009).

Gréfico 8: Distribuicdo do nimero de casos de acordo com a classificagdo do ACVIM (2009).
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Neste estudo ndo estéo incluidas racas geneticamente predispostas a presenca de DMVM
como o CKCS. Assim, nenhum dos pacientes estudados se enquadrou no estadio A definido
pelo ACVIM (2009). Nao foi também estudado nenhum paciente em estadio D, com
avancado estado de IC por néo ter sido viavel a realizacdo de exames em animais em
estados tdo débeis que comprometeria o seu bem-estar.

Assim, a amostra continha 13 casos de canideos assintomaticos e sem sinais
ecocardiograficos de remodelagdo cardiaca ventricular ou atrial e portanto incluidos no
estadio B1 (Grafico 8). Animais assintomaticos mas com sinais ecocardiograficos de
remodelacdo cardiaca e portanto em estadio B2, estiveram representados em maior
proporcdo (17). Ao estadio C corresponderam 7 canideos apresentando sinais clinicos

associados a doenca estrutural cardiaca (Gréfico 8).

3.2.3 Sopro sistolico e gravidade da regurgitacao

A maioria dos canideos com regurgitacéo discreta (grau 1) apresentou sopro de grau 2, 1 e
3 (do mais representado para 0 menor). A maioria dos canideos com regurgitacdo moderada
(grau 2) apresentou sopros de grau 4 e 3 (do mais representado para o menor). Os
pacientes com regurgitacdo grave (grau 3) apresentaram sopros de grau 5 e 4 (do mais
representado para o menor). Sopros de grau 4 estiveram presentes na regurgitacao
discreta. Nenhum paciente apresentou sopro de grau 6. O grafico 9 sugere que quanto

maior 0 a gravidade da regurgitacdo maior a intensidade do sopro. O teste exato de Fisher
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permitiu evidenciar a associacao entre as duas variaveis com p=0,000068 (Tabela 21).

Gréfico 9: Relagdo entre a gravidade de regurgitacdo da mitral

(1: regurgitagcdo discreta; 2: regurgitacdo moderada; 3: regurgitagdo grawe) e o grau do sopro.
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3.2.4 Racio AE:AQ e gravidade da regurgitacao
A média do racio AE:AO aumentou com a gravidade de regurgitacdo da mitral (Tabela 9).
A associagdao foi evidenciada pelo teste exato de Fisher com p<0,05 (Tabela 22).

Tabela 9: Média e desvio padrdo do racio AE:AO dependendo para diferentes graus de regurgitacdo.

GRAU DE REGURGITACAO MEDIA
DA MITRAL (racio AE:AO) N° DE DESVIO
CASOS PADRAO
1 (discreta) 1,3067 18 ,19876
2 (moderada) 1,5569 16 ,29007
3 ggrave) 2,0333 3 , 15275
Total 1,4738 37 31327
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3.3 Remodelacao cardiaca

Tabela 10: Distribuicdo do padrdo de remodelacdo cardiaca. Dilatacdo atrial vs hipertrofia excéntrica.

VENTRICULO ESQUERDO
Hipertrofia Sem hipertrofia
excéntrica excéntrica Total
ATRIO Dilatado 8 1 9
ESQUERDO Nao 15 13 28
dilatado
Total 23 14 37

Verificou-se que na maioria dos casos a remodelacdo cardiaca reflete-se em alteragdes
ventriculares, com 23 casos de hipertrofia excéntrica, sendo que destes apenas 8 ja
apresentariam atrio dilatado. Apenas 1 caso apresentou atrio dilatado sem sinais de

hipertrofia excéntrica (Tabela 10).

3.4 Repercussdes eletrocardiograficas da remodelacéo cardiaca

3.4.1 Padrédo de alargamento atrial — Onda P mitrale

A duracdo média da onda P nos 9 casos de étrio dilatado foi de 0,0489 (+/- 0,01453) e de
0,0418 (+/- 0,00863) nos 28 casos em que o racio foi inferior a 1,7 (Tabela 23).

Apesar de se verificar uma aparente superioridade na duracdo da onda P que surge
ligeiramente acima do valor de referéncia (maximo 0,04 segundos) nos étrios dilatados
comparativamente aos atrios ndo dilatados, os desvio padrdo de ambas as condi¢des
permitem que as meédias se encontrem. Valores mais elevados de duragdo da onda P
estiveram presentes tanto em atrios dilatados como em atrios nédo dilatados (Grafico 10). O
teste exato de Fisher permitiu concluir que ndo ha evidéncia de associacdo entre as duas
variaveis p>0,05 (Tabela 24). O mesmo teste aplicado as mesmas variaveis mas
considerando os racios de 1.6 como atrios dilatados ja evidencia associagdo entre as

variaveis com p=0,007 (Tabela 25).
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Grafico 10: Comparacdo entre a duracdo das ondas P em pacientes com e sem o atrio esquerdo (AE)
dilatado. D: dilatado; ND: néo dilatado.
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3.4.1.1 Sensibilidade e especificidade do ECG a detecdo do alargamento atrial

Tabela 11: Tabela de falsos negativos (FN), falsos positivos (FP), verdadeiros negativos (VN),
verdadeiros positivos (VP) relativamente a manifestacédo da dilatacdo atrial na duracdo da onda P.

Ecocardiografia (+) | Ecocardiografia (-)

ECG (+) VP (3) FP (2)
| ECG (-) FN (6) VN (26)

+: dilatado -: ndo dilatado.

Sensibilidade = VP / (VP + FN) x 100= 33,3 %
Especificidade = VN / (VN + FP) x 100 = 92,96%

A sensibilidade do ECG para a detecdo do alargamento atrial foi baixa (33,3%) em oposicao
a uma especificidade alta de 92,96%.
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3.4.2 Amplitude da onda P
A média de amplitude das ondas P neste estudo (0,2486 mV +/- 0,09894) surge abaixo do
maximo de referéncia sendo portanto uma amplitude normal (Tabela 26). No conjunto dos

37 pacientes foram detetadas 6 manifestacdes de onda em P em Pico (Tabela 27).

3.4.3 Padrdo de alargamento ventricular

3.4.3.1 Influéncia do peso na amplitude e duracdo da onda R

Realizou-se o teste exato de Fisher a fim de estudar a associagéo entre o peso do animal e
a amplitude e duracdo de onda R, concluindo-se que os dados nao revelam evidéncia de
associagao com p> 0,05 para ambas as associagdes (peso vs amplitude da onda R e peso
vs duracdo da onda R) (Tabela 28 e 29).

3.4.3.2 Amplitude e duracdo da onda R

Neste estudo, a média das amplitudes da onda R para as condi¢cbes ventriculo com HE
(1,4522 +/- 0,59135) e sem HE (1,4107 +/-0,48997) foram préximas, com desvios padrdo
gue permitem que as médias se encontrem (Tabela 30). Sendo que, o teste exato de Fisher
nao evidenciou associagdo entre a presenca ou ndao de HE e a amplitude da onda R com
p>0,05 (Tabela 31).

Na representacdo grafica observa-se uma distribuicdo semelhante do nimero de casos em

ambas as condi¢c6es com HE e sem HE na amplitude da onda R (Grafico 11).

Grafico 11: Representacdo grafica das amplitudes das ondas R (mV) em pacientes com e sem
hipertrofia excéntrica (HE).
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Representacdo gréfica da duracdo das ondas R (segundos) em pacientes com e sem hipertrofia
excéntrica (HE).
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Relativamente ao grafico de distribuicdo da duracdo da onda R (Gréfico 12), apesar de tanto
nos casos com HE, como nos sem HE a maioria dos doentes apresentaram uma duracéo da
onda R correspondente a 0,04 segundos e portanto dentro do intervalo de referéncia,
valores iguais ou superiores a 0,06 surgiram com mais frequéncia nos canideos com HE
(Gréfico 12). A média da duracdo da onda R foi superior nos canideos com ventriculo com
HE (0,452 +/- 0,01082) comparativamente aos ventriculos sem sinais de remodelacao
cardiaca (0,0364 +/- 0,00745) com desvios padrdes que ndo permitem que as médias se
encontrem (Tabela 30). O teste exato de Fisher evidenciou associa¢gdo entre as duas

variaveis com p<0,05 (Tabela 32).

3.4.3.3 Sensibilidade e especificidade na detecdo da hipertrofia excéntrica pelo
ECG

Tabela 12: Tabela de falsos negativos (FN), falsos positivos (FP), verdadeiros negativos (VN),
verdadeiros positivos (VP) relativamente a manifestacdo da dilatacdo atrial na duracdo da onda R.

Ecocardiografia (+) | Ecocardiografia (-)

ECG (+) VP (1) FP (0)

I ECG (-) FN (22) VN (14)

(+): com hipertrofia excéntrica; (-): sem hipertrofia excéntrica
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Sensibilidade = VP / (VP + FN) x 100= 4,3%
Especificidade = VN / (VN + FP) x 100 = 100%

O ECG revelou muito baixa sensibilidade (4,3%) na detecdo de alargamento do ventriculo
esquerdo e comparativamente, inferior a calculada na detecdo do alargamento do AE. Por
outro lado, revelou uma especificidade muito elevada (100%) n&o sugerindo nenhum falso

positivo neste estudo.

3.4.3.4 Desvio do eixo de despolarizacéao

Neste estudo, a média do eixo de despolarizacdo para os cardiacos com HE encontra-se
acima dos 40° (45,47 +/- 25,417), surgindo visivelmente mais deslocada a esquerda
comparativamente aos canideos sem HE (77,86 +/- 17,858) (Tabela 33).

A representacdo gréafica (Grafico 13) parece sugerir um deslocamento tendencial a esquerda
refletido no ECG, nos canideos com hipertrofia de VE. No entanto, o teste exato de Fisher
mostrou a inexisténcia de associagao entre ambas as variaveis com p>0,5 (Tabela 34).

Grafico 13: Representacdo dos valores do eixo elétrico cardiaco pelos grupos de canideos com e
sem hipertrofia excéntrica
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3.4.4 Ritmo
3.4.4.1 Frequéncia cardiaca

Estadios mais graves da IC apresentaram FC mais elevadas (Gréafico 14). Foi realizado o
teste exato de Fisher que mostrou que os dados evidenciam associagdo com p=0,000245
(Tabela 35).

Grafico 14: Média da frequéncia cardiaca (FC) em funcao do estadio da insuficiéncia cardiaca.
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3.4.4.2 Alteracbes do ritmo na amostra

Tabela 13: Ritmo. N° de casos com auséncia ou presenc¢a de arritmia respiratéria, taquicardia e VPC.

ARRITMIA TAQUICARDIA VPC
RESPIRATORIA
PRESENTE 33 5 3
AUSENTE 4 32 34
TOTAL 37 37 37
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Tabela 14:

Condices ritmicas e n° de casos correspondentes.

N°de casos
ARRITMIA RESPIRATORIA 29
ARRITMIA RESPIRATORIA + VPC 2
REGULAR TAQUICARDICO 3
REGULARMENTE REGULAR 1
VPC + TAQUICARDIA 1
TAQUICARDIA 1
TOTAL 37

A maioria dos canideos manteve a arritmia respiratoria preservada (33) (Tabela 13), sendo

gue dos cdes com aparente perda, 3 apresentavam-se taquicardicos. Nos 37 animais 3

apresentaram VPC.

Grafico 15: Presenca de taquicardia em fungédo do estadio da IC segundo a classificacdo ACVIM.
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Gréfico 16: Presenca de VPC em fungé@o do estadio da IC segundo a classificacdo ACVIM.
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Grafico 17: Presenca de arritmia respiratoria em funcdo do estadio da IC segundo a classificacédo
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Animais taquicardicos e com perda de arritmia respiratdria fisiolégica foram mais frequentes
nos estadios B2 e C (Gréfico 15, Gréfico 17). Os 3 casos de VPC, estiveram igualmente

presentes em canideos no estadio B2 e C (Gréfico 16).

3.4.5 Outras ondas e intervalos

3.4.5.1 Intervalos PR e QT
O intervalo PR e intervalo QT apresentaram médias dentro dos intervalos de referéncia,

respetivamente 0,1024 segundos (+/- 0,04907) e 0,1705 segundos (+/- 0,07645) (Tabela
36).

3.45.2 Onda T eintervalo ST

Apenas 67,6% das ondas T avaliadas apresentou 25% da amplitude da onda S (Tabela 37).

De um modo geral, ndo surgiram alteracdes relevantes a nivel do segmento ST (Tabela 38).
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4. Discussao

4.1 Caracterizacédo da amostra

Sabemos que em 60% dos casos de DMDV apenas a VM se encontra acometida, estando
em 30% das situacdes a tricuspide concomitantemente afetada (Atkins et al., 2009; Kienle &
Thomas, 1996). Neste estudo, dos 37 caes 86,5% dos casos apresentaram exclusivamente
DMVM e 13,5% apresentaram simultaneamente DMVT. A prevaléncia de cdes apenas com
DMVM foi 6bvia, contudo, o tamanho reduzido da amostra ndo permite fazer uma
extrapolacdo das proporcdes para a populacdo em geral.

4.1.1 Idade, género e raca

A média de idades dos canideos avaliados foi de 12,27 anos. Valor que vai de encontro a
literatura onde cdes de meia-idade a velhos sé&o referidos como os mais frequentemente
acometidos pela doenca (Abbot, 2008). Egenvall et al (2006) e Phillip R. (2011) referem que
mais de 90% dos cdes com mais de 10 anos e 8 anos, respetivamente, apresentam a
doenca. Atkins et al (2009) referem que em ragas pequenas, mais de 85% dos pacientes
apresentam algum tipo de lesdo valvular a necropsia a partir dos 13 anos de idade. No
presente estudo, idades inferiores a 10 anos encontraram-se fora do desvio padréo (+/-
2,009 anos), o que torna consistente a ideia de que a doengca acomete essencialmente
canideos com idades superiores a esse limite.

Atkins et al (2009) e Abbot (2008) afirmam que a doenca € 1,5 vezes mais frequente em
machos do que em fémeas. No presente estudo, o valor de machos e fémeas foi
relativamente semelhante, com 51,35% (19) dos primeiros contra 48,65% (18) das
segundas, resultados que podem dever-se a uma amostra insuficiente da populacdo
afetada.

Sabemos que a DMVM é mais prevalente em cées de ragcas pequenas com menos de 20 kg
(Atkins et al., 2009; Haggstrom., 2010). Embora a amostra possa ndo ser representativa da
populacdo canina em geral, a distribuicdo verificada encaixa no padrédo descrito pela
literatura, com uma maior representatividade de cdes com peso inferior a 20 kg (78,4%).
Relativamente as racas a maior representante foi a raca indeterminada seguida pelos
caniches. A prevaléncia da patologia em caniches pode justificar-se pelo fato de se tratar de
uma raga pequena e portanto mais favoravel ao surgimento da doenga, mas também por se

tratar de uma raga com alguma popularidade em Portugal.

4.1.2 Manifestacdes clinicas

Sabe-se que cées afetados com DMVM podem passar por um longo periodo pré-clinico

(Borgarelli et al, 2012) que chega a manter-se durante anos (Borgarelli & Haggstrom, 2010;
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Abbot, 2008; Haggstrom, 2010). No presente estudo verificou-se que a frequéncia de
animais assintomaticos (21) ndo apresentou uma superioridade tdo 6bvia como o esperado,
relativamente aos animais sintomaticos (16). Uma das razfes que poderia justificar este
resultado seria o facto de os donos se deslocarem com o seu animal ao veterinario somente
guando estes revelam sinais clinicos, momento em que € detetada a doenca. Por outro lado,
como a tosse foi o sinal mais prevalente e pode estar relacionada com doenca respiratoria
para a qual estes animais também estdo predispostos, (Ferasin et al, 2013), talvez este
estimulo iatrotépico de origem respiratoria motive o deslocamento do dono ao veterinario
com consequente detecéo precoce da DMVM. A detecéo precoce da doenga no caso dos 21
animais assintomaticos esta relacionada com a auscultacdo de sopros sistolicos ao exame
fisico em consultas de rotina ou de check-up pré-cirirgico que motivaram a realizagéo da
ecocardigrafia.

Quando a doenca se torna evidente clinicamente a tosse € geralmente o primeiro sinal
clinico relatado (Haggstrom, 2005), sendo portanto expectavel a prevaléncia desta em
detrimento de outros sinais clinicos. Sabemos que a dilatacdo do AE constitui um fator
relevante na indugdo da tosse em canideos com DMVM, devido a compressdo mecanica
dorsal sobre as vias respiratorias (Ferasin et al., 2013). Contudo, neste estudo a tosse nao
apresentou associacdo significativa com a dilatacdo do AE (p>0,05), parecendo surgir
independentemente deste achado, o que nos leva a concluir que, mais uma vez, a presencga
de tosse esteja provavelmente relacionada com doenca respiratoria secundaria a doenca
cardiaca (Ferasin et al., 2013) sobretudo em estadios precoces da ultima. Esta situacéo
poderia ser estudada mais profundamente se tivesse sido incluida no estudo, a realizacao
de radiografia toracica a todos os animais, o que nao foi possivel por ndo ser viavel sugerir
aos donos dos animais que pagassem uma radiografia ndo absolutamente necesséria. Nos
animais com atrio dilatado e sem tosse, o grau de dilatacdo pode néo ser suficiente para
realizar compresséo das estruturas respiratérias (traqueia e brénquio principal),

Na literatura, h4 também referéncias relativas a presenca de intolerdncia ao exercicio
associada a doenca (Haggstrom, 2005). Neste estudo, a presenca de intolerancia ao
exercicio foi evidente em 13 animais, surgindo associada a tosse e também a dispneia.
Assim, ndo € de excluir que a presenca de intolerancia ao exercicio possa estar relacionada
com a doenca cardiaca, contudo, a idade média avangcada dos animais (12,29 anos), assim
como a possivel presenca simultdnea de doenca respiratoria (Ferasin et al., 2013; Abbot,
2008) ndo permitem isolar a doenga cardiaca como causa Unica deste sintoma. Com a
evolucdo da doenca para edema pulmonar cardiogénico, sinais como dispneia e intolerancia
ao exercicio associada podem estar presentes (Abbot, 2008; Haggstrom, 2005; Connel et
al., 2011), sendo essa a explicagdo para a presenca de dispneia em dois casos. Sincope
associada a arritmias (Haggstrom, 2005), a tosse, ou ao exercicio também estédo descritas

(Martin, 2007; Abbot, 2008), tendo surgido em dois dos casos um episédio pontual de
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desmaio, um deles num animal apresentando também tosse e intolerancia ao exercicio.

O sopro sistolico apical esquerdo geralmente constitui o primeiro sinal da presenca da
patologia valvular, na maioria das vezes, anos antes da sua manifestagdo efetiva (Borgarelli
& Haggstrom, 2010; Connel et al., 2011). Neste estudo, todos os pacientes em maior ou
menor grau apresentaram sopro sistélico apical esquerdo, sendo esta a manifestacdo que
incentivou na maior parte dos casos a realizagdo da ecocardiografia. O estudo da
associacdo do grau do sopro com o grau de regurgitagdo da mitral permitiu confirmar a
significancia da associagdo com p=0,000068, com sopros mais intensos a surgirem em
graus de regurgitacdo mais graves. O estudo mostrou também que sopros de grau intenso
podem estar associados a regurgitagdo discreta, o que vai de encontro a revisdo da
literatura, onde Abbot (2008) afirma que sopros intensos, por vezes, podem ser clinicamente
irrelevantes, sendo no entanto, raro que a regurgitacdo da mitral associada a um orificio
regurgitante ndo restritivo origine um sopro discreto.

O teste exato de Fisher mostrou evidéncia de associacéo entre o racio AE:AO e o grau de
regurgitacéo da mitral (p<0,05), o que se justifica pelo aumento progressivo da pressdo no
AE resultante da sobrecarga de volume que induz a remodelagéo cardiaca no sentido da
dilatac&o atrial (Hutchinson & Stewart, 2010; Abbot, 2008)

4.1.3 Remodelacado cardiaca

Dos 37 casos 24 revelaram sinais ecocardiograficos de remodelacdo cardiaca. Dos 24
apenas um apresentou dilatacdo atrial sem sinais de desenvolvimento de hipertrofia
excéntrica. Dos restantes 23, 15 apesentaram somente hipertrofia excéntrica, sendo que 8
apresentaram simultaneamente dilatagdo atrial e hipertrofia excéntrica. Os resultados levam-
nos a supor que a remodelagc&o cardiaca se inicia primeiramente no ventriculo esquerdo,
com evolucdo posterior para o atrio. Embora, haja situacdes em que o atrio pode surgir
moderadamente dilatado antes da remodelac¢do ventricular ser ébvia (Boon, 2011).

4.2 Repercussoes eletrocardiograficas daremodelacéo cardiaca

4.2.1 Padréo de alargamento atrial — Onda P mitrale

Os resultados revelam que a média da duracdo da onda P nos atrios dilatados (racio
AE:AO> 1,7) se encontra discretamente acima do valor de referéncia de 0,04 segundos para
racas ndo gigantes. O teste de exato de Fisher mostrou ndo haver associagdo entre a
dilatagdo do atrio e o aumento da duracdo da onda P (p>0,05), para o limite de 1,7 como
limiar entre atrio dilatado e néo dilatado (Barr & Gaschen, 2011; Borgarelli et al., 2012).
Contudo, devemos ter em consideracao que o valor de racio AE:AO gue marca o limiar entre
o atrio dilatado e o ndo dilatado é um valor meramente teorico, que inclusive varia de autor
para autor ndo sendo de descartar, apesar dos resultados que para racios cada vez mais
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elevados a onda P mitrale tenda a surgir com mais frequéncia. Boon (2011) considera que o
racio normal para caes se situa entre 0 0,83 e 1,13 valor bastante distante das referéncias
anteriores. Borgarelli et al (2012) referem que cdes saudaveis apresentaram racios entre 1.3
e 1.5, dando o beneficio para o 1,6, afirmando que caes saudaveis ndo superam geralmente
este valor. Neste estudo, foi realizado o teste exato de Fisher uma segunda vez, para
estudar a associagao da dilatagcdo ou ndo do AE com a duracdo da onda P mas desta vez,
considerando o racio 1.6 como o valor a partir do qual se assume que o AE estéa dilatado
(inclusive). Desta vez, houve evidéncia de associagdo entre as variaveis para com P=0,007.
O teste de Fisher foi aplicado uma terceira vez para testar a associacao entre o racio AE:AO
e a duragdo da onda P que revelou ndo ser significativa (p>0,05), contudo, o valor da
amostra € reduzida assim como o numero de atrios com dilatacdo exuberante, pelo que é
dificil assumir este valor como representativo da populacdo. Estes dados sugerem mais uma
vez a dependéncia do limiar escolhido, questdo que poderia ser melhor avaliada com uma
amostra maior da populacéo.

De encontro a Tilley & Smith (2008) e Sisson (2010), neste estudo, o ECG revelou uma
baixa sensibilidade (33.33%) na detec¢c&o do alargamento atrial, em contraste com uma
elevada especificidade (Tilley & Smith, 2008).

4.2.2 Amplitude da onda P

Canideos com DMVM apresentam predisposicdo para doenca pulmonar (Ferasin et al.,
2013) que pode manifestar-se por uma onda P Pulmonale (Tilley & Smith, 2008). Neste
estudo, apesar da presenca de tosse em animais sem dilatacdo atrial e da identificagéo de
algumas ondas em pico (6), que fardo suspeitar da origem respiratéria da mesma, a média
da amplitude da onda P surgiu dentro dos valores normais. Contudo, a inexisténcia de raio X
toracicos e o desconhecimento da sensibilidade do ECG para detetar P pulmonale®®, ndo

nos é possivel obter conclusdes a este nivel.

4.2.3 Padréo de alargamento ventricular

Racas pequenas e ragas grandes podem apresentar pequenas variagbes no padréo de
normalidade da amplitude e duragcdo das ondas. Sendo que animais maiores podem
apresentar ondas fisiologicamente mais altas e mais largas. Contudo, neste estudo, ndo
houve evidéncia de associacdo entre o peso dos animais e a duragdo e amplitude da onda
R (p>0,05). O numero de cdes com peso superior a 20 kg foi bastante menor (8) que o
grupo de canideos com peso inferior a 20 kg (29), sendo que o primeiro grupo abarcou
canideos com pesos entre 0os 20 e os 30 kg, com apenas duas excecdes (32 e 39 kg) —
anexo V. Deste modo, a auséncia de diferenca pode dever-se a uma amostra insuficiente da
populagdo. Sabemos também, que os valores da média e duracdo da onda R néo teréo sido

16 Sisson (2010) refere que a sensibilidade é baixa.
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mascarados pela presenca de racas maiores que poderiam induzir um aparente aumento da
duracédo e amplitude, sem causa patoldgica.

O alargamento do VE resultante da HE pode repercutir-se em ondas R alargadas e/ou altas
(Tilley & Smith, 2008). Relativamente a associacao presenca/auséncia de HE e a amplitude
da onda R as médias das amplitudes para ambas as condi¢des surgiram dentro dos valores
de referéncia com desvios padrao que permitem que as médias se encontrem. O teste exato
de Fisher ndo mostrou evidéncias de associa¢do entre as variaveis em questéo (p>0,05).
Por outro lado, valores com duragdo da onda R igual ou superior a 0,06 surgiram com mais
frequéncia nos canideos com HE. A média da duracdo da onda R surgiu dentro dos valores
de referéncia para ambas as condi¢cdes (HE e sem HE) embora com alguma superioridade
na situacdo de hipertrofia excéntrica, sendo que os desvios padrdo ndo permitem que as
médias se encontrem. A associac¢ao foi evidenciada pelo teste exato de Fisher com p<0,05.
Contudo, apesar da aparente associa¢cao entre a HE e o aumento da duracédo da onda R, a
meédia dentro dos valores de referéncia sugere-nos a pouco utilidade pratica deste resultado,
afirmacéo sustentada pela baixa sensibilidade que o ECG revelou no alargamento do VE
(4,3%), sendo que esta foi calculada com base na possivel alteragdo dos dois parametros
da onda R, a amplitude e a duracéo. Por outro lado, o0 ECG evidenciou uma especificidade
muito elevada (100%) na deteccdo do alargamento ventricular, ndo sugerindo nenhum falso
positivo.

Outra manifestacdo da HE ao ECG esta relacionada com o deslocamento do eixo de
despolarizacdo cardiaco a esquerda, isto € abaixo de 40° (Tilley & Smith, 2008). Neste
estudo, apesar de os ECG de canideos com HE sugerirem um eixo de despolarizacao
deslocado mais a esquerda, a média ndo chega a ultrapassar o limite definido como limiar
da normalidade (+ 40). Deste modo, na pratica a medi¢ao do eixo de despolariza¢do parece

apresentar reduzido valor de diagnostico.

4.2.4 Estudo do ritmo

Estadios mais graves da IC apresentaram FC mais elevadas. Estes dados s&o coincidentes
com os diferentes estudos realizados com outros sistemas de classificacdo em que a FC
parece sempre aumentar com a gravidade da IC consequente a insuficiéncia mitral
(Haggstrom, 2000; Rasmussen et al., 2011; Ebisawa et al., 2012), a fim de concretizar um
ajustamento que permita manter o débito cardiaco adequado (Haggstrom, 1996). Foi
realizado o teste exato de Fisher que mostrou que os dados evidenciam associagdo com
p=0,000245.

A maioria dos casos apresentou manutencdo da arritmia respiratoria fisioldgica e portanto
sem sinais de compromisso vagal. Rasmussen et al (2012) refere que a perda da arritmia
respiratoria associada a influéncia autonémica tende a diminuir com a gravidade da doenca
resultante do aumento da atividade simpatica e/ou diminuicdo da atividade parassimpdtica; a
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fim de compensar as alteracbes hemodindmicas detetadas por receptores e
qguimiorreceptores (Haggstrom, 1996). Dentro do estadio B1 e B2 a maioria dos canideos
preservou a arritmia respiratéria. Canideos em estadios mais avancados da IC tenderam a
apresentar mais alteracbes no ritmo, nomeadamente VPC, taquicardia e auséncia de
arritmia respiratoria.

Provavelmente, o0 nimero de animais com arritmia respiratéria esteja sobrevalorizado neste
estudo devido a maioria dos animais se encontrar em estadios precoces da IC (B1 e B2).
Arritmias cardiacas ndo sdo comuns em cédes em estadios precoces da DMVM (Pederson &
Kristensen, 1995). Contudo, com a evolucdo da doen¢a, animais com DMVM tendem a
apresentar arritmias que agravam o quadro, nomeadamente taquicardias supraventriculares,
APC, taquicardia atrial paroxistica, FA e VPC (Martin, 2007; Tilley & Smith, 2008). Neste
estudo, talvez devido ao reduzido numero de pacientes com IC avancada as alteracdes
ritmicas encontradas resumiram-se apenas a VPC, que s&o a arritmia patolégica mais
comum em pequenos animais podendo ocorrer sem causa subjacente (Dennis, 2010) e que
surgiram em 3 canideos no estadio B2 (1) e C (2), cuja associacao a doenca cardiaca ndo
pode ser garantida.

4.4.5 Outras ondas e intervalos

O intervalo PR e QT apresentaram médias dentro dos intervalos de referéncia, ndo sendo
de esperar que sofressem alteracfes relevantes consequentes a doenca. A onda T
apresenta uma vasta gama de variacGes (Tilley & Smith, 2008), talvez por isso, apenas
67,6% dos canideos tenham apresentado uma amplitude dentro dos parametros de
referéncia considerados normais, no entanto este resultado ndo apresenta valor de
diagnostico previsivel (Tilley & Smith, 2008).

N&ao surgiram alteracdes relevantes a nivel do segmento ST.

5. Conclusao

Neste estudo o ECG revelou pouca sensibilidade na detecdo da dilatacdo atrial (racio
AE:AO>1.6) ndo tendo ocorrido associacao significativa entre esta condicdo e a duracao da
onda P (p>0,04). A duragdo da onda R surgiu associada (p<0,05) a presenca de HE, ainda
gue sem grande utilidade pratica. O ECG revelou sensibilidade bastante reduzida na
deteccdo tanto do alargamento ventricular (4,3%) como do atrial (33.3%), ainda que
comparativamente, a primeira tenha sido inferior a segunda. A medi¢cdo do eixo elétrico
também sugeriu pouco aplicabilidade pratica.

O ECG revelou importancia na detecc¢éo de alteragdes no ritmo. Doentes em estadios mais
avancados da IC tenderam a apresentar alteracfes patolégicas do ritmo, nomeadamente
VPC e auséncia de arritmia respiratéria. Estadios mais graves da doenca tenderam a
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apresentar FC mais elevadas e consequentemente maior prevaléncia de ritmos
taquicardicos.

6. Limitagcdes do estudo

O estudo em causa apresentou Vvarias limitagcdes. Primeiro o ECG rapido mede apenas
alguns segundos da actividade elétrica cardiaca reduzindo a probabilidade de detecéo de
alteracdes ritmicas pontuais ou associadas a diferentes actividades, impedimento que seria
colmatado com a realizacdo de um Holter de 24 horas em cada caso. Por outro lado, a
realizacdo da radiografia torécica teria sido util para colmatar duvidas relativamente a
presenca de doenca respiratéria e a dilatagdo cardiaca (heart rate score) que
comprometeram a resposta a algumas questdes suscitadas pelos resultados. O tamanho
reduzido da amostra também dificultou a extrapola¢&o de alguns dos resultados, sendo mais
favoravel ao estudo um numero mais elevado de pacientes para cada estadio da IC. A
existéncia de dois operadores, com experiéncias diferentes, na realizagdo da
ecocardiografia e na avaliagdo de parametros subjectivos como o sopro cardiaco podem

contribuir para uma perda de uniformidade dos dados.

7. Perspetivas futuras

A medicina estd em constante evolucdo e métodos de diagndstico mais avancados e
sensiveis estdo constantemente a ser criados. A tendéncia em medicina veterinaria € e sera
0 acompanhamento cada vez mais proximo da medicina humana, que relativamente ao
ECG, trara aparelhos que permitem medi¢cGes cada vez mais completas, com maior nimero
de derivagcBes, com aplicacdo de técnicas de alta resolugéo, informatizadas e em tempo
real. Um reflexo desse processo evolutivo é a aplicacdo do Holter em animais, que permite
ultrapassar as limitac6es do ECG rpido com a possibilidade de avaliacdo do estado ritmico
cardiaco em ambulatério, durante 24 horas, com o animal em diferentes actividades,
incluindo em repouso e com recurso a pequenos gravadores digitais que facilitam a
aplicacdo. A cardiologia veterindria comega a sofrer um forte avan¢o, com varios estudos
em desenvolvimento sobre biomarcadores cardiacos e a sua utilidade como indicadores de
prognéstico e de aplicacdo de terapéutica, com a aplicacdo de pacemakers em doentes com
graves problemas cardiacos, entre outros. O ECG simples ter4 provavelmente tendéncia a
ser substituido por métodos mais avancados e sensiveis, contudo, ndo deixard de ser uma
forma simples, barata, rapida e imediata de obter informacao relevante relativa a alterages
do ritmo e portanto de grande utilidade na pratica clinica, cirirgica e em emergéncias, assim

como em clinicas pequenas e em casos com orgcamentos reduzidos.

71



8. Bibliografia

Abbot, J. (2008). Chapter 6: Acquired Valvular Disease. In S. Tilley, Manual of Canine and
Feline Cardiology (pp. 110-138).

Anne, W., Willems, R. (2005). Matrix Metallproteinases and atrial remodeling in patients with
mitral valve disease and atrial fibrillation. Cardiovascular Research, 655-666.

Atkins, C., Bonagura, S., & al, E. S. (2009). Guidelines for the Diagnosis and Treatment of
Canine Valvular Heart Disease. Veterinary Journal of Internal Medicine, 1142-1150.

Barr, F., & Gaschen, L. (2011). BSAVA manual of Canine and Feline Ultrasonography (12
ed.). BSAVA.

Bernal, J. (2008). Manual Pratico de interpretacion eletrocardiogréfica. Diseno vy
comunicacion servet.

Boldt, A., Scholl, A., & Garbade, J. (2006). ACE-inhibitor treatment attenuates atrial structural
remodeling in patients with lone chronic atrial fibrillation. Basic Res Cardiol, 261-267.

Bonagura, J. (2002). Cardiac Auscultation. The 26th Annual Symposium of Small Animal
Cardiology. Waltham, USA.

Boon, J. (2011). Veterinary Ecocardiography (22 edigéo ed.). Wiley-BlackWell.

Borg, A., Pearce, K., Wililams, S., & Ray, S. (2009). Left atrial function and deformation in
chronic primary mitral regurgitation. European Journal of Echocardiography, 833-840.

Borgarelli, M., Lamb, K., Crosara, S., Savarino, P. (2012). Survival Characteristics and
Prognostic Variables of Dogs with Preclinical Chronic Degenerative Mitral Valve
Diasease Attributable to Myxomatous Degeneration. Journal of Veterinary Internal
Medicine, 69-75.

Borgarelli, M., & Haggstrom, J. (2010). Canine Degenerative myxomatous mitral valve
disease: natural history, clinical presentation and therapy. Veterinary Clinical North
American Small Animal Practice, 651-663.

Borgarelli, M., Savarino, P., Crosara, S. (2008). Survival characteristics and prognostic
variables of dogs with mitral regurgitation attributable to myxomatous valve disease.
Journal of Veterinary Internal Medicine, 120-128.

Borgarelli, M., Traducci, A., Zanatta, R., & Haggstrom, J. (2007). Decreaded Systolic
Function and Inadequate Hypertrophy in Large and Small Breed Dogs with Chronical
Mitral Valve Insufficiency. Journal of Veterinary Internal Medicine, 61-67.

Brown, O., Harrison, C., & Popp, L. (1974). An Improved Method for Echographic Detection
of Left Atrial Enlargemente. Circulation, 58-64.

Cavalcanti, G. (2011). Continuous Eletrocardiography in Dogs and Cats. Brazil.

Cha, Y., Dzeja, P. (2003). Failing atrial myocardium: energetic deficits accompany structural
remodeling electrical instability. Am J Physiol Heart Circ Physiol, 1313-1320.
Connel, P., Han, R., & Grande-Allen, J. (2011). Differentiating the aging of the mitral valve

72



from human and canine myxomatous degeneration. Journal of Veterinary Cardiology,
31-45.

Crosara, S., Borgarelli, M., Haggstrom, J. (2010). Holter monitoring in 36 dogs with
myxomatous mitral valve disease. The Journal of the Australian Veterinary, 386-391.

Culshaw, J., French, T., Han, I. (2010). Evaluation of innervation of the mitral valves and
effects of myxomatous degeneration in dogs. Am J Vet Res, 193-200.

Dennis, S. (2010). Arrhytmias. In V. Fuentes, L. Johnson, & S. Dennis, Manual of Canine
and Feline Cardiorespiratory Medicine (22 ed., pp. 121-141). BSAVA.

Duke-McEwan, J. (2010). Congenital Heart Disease. In V. Fuentes, L. Junhson, & S. Dennis,
Feline and Canine Cardiorespiratory Disease (22 ed., pp. 237-253). BSAVA.

Dukes McEwan, J. (1998). The Pathophysiology if Heart Failure. In V. Fuentes, & S. Swift,
Manual of Small Animal Cardiorespiratory Medicine and Surgery (12 ed., pp. 19-26).

Dukes-McEwan, J. (2010). Canine Dilated Hipertrophy. In V. Fuentes, L. Jonhson, & S.
Dennis, Manual of Canine and Feline Cardiorespiratory Medicine (22 ed., pp. 200-
212). BSAVA.

Ebisawa, T., Ohta, Y., Funayama, M.. (2012). Clinical use of N-terminal Pro-brain Natriuretic
Peptide concentrations for assessing the severity and prognosis of myxomatous
mitral valve disease in dogs. Intern J Appl Res Vet med, 234-242.

Egenvall, A., Bonett, B., & Haggstrom, J. (2006). Heart Disease as a Cause of Death in
Insured Swedish Dogs Younger Than 10 years of age. Journal of Veterinary Internal
Medicine, 894-903.

Everett, H., Wilson, E., & Verheule, S. (2004). Left atrial dilatation resulting from chronic
mitral regurgitation decreased spatiotemporal organization of atrial fibrillation in left
atrium. Am J Physiol Heart Circ Physiol, 2452-2460.

Everett, H., Wilson, E., Verheule, S. (2006). Structural atrial remodeling alters the substrate
and spatio temporal organization of atrial fibrillation: a comparison in canine models
of structural and electrical atrial remodeling. Am J Physiol Heart Circ Physiol, 2911-
2923.

Falk, T., Jonsson, L., & Olsen, L. (2010). Associations between cardiac pathology and
clinical, echocardiographic anda eletrocardiographic findings in dogs with chronic
congestive heart failure. The Veterinary Journal, 68-74.

Ferasin, L., Crews, L., Biller, D., La, b. K., & Borgarelli, M. (2013). Risk Factors for Couching
in Dogs with Naturally Acquired Myxomatous Mitral Valve Disease. Journal of
Veterinary Internal Medicine, 286-292.

Fuentes, V. (2008). Echocardiography and Doppler Ultrasound. In L. Tilley, Manual of
Canine and Feline Cardiology (42 ed., pp. 78-79). Saunders Elsevier.

Ganong, W. (2006). Fisiologia Médica (222 ed.). Rio de Janeiro: Mc Graw Hill.

Gompf, R. (2000). Extracardiac Disease and the Heart. In A. e. Jonathan, Secrets, Small
Animal Cardiology (pp. 40-45). Philadelphia: Hanley and Belfus, Inc.

73



Gordon, G., & Miller, M. (2009). Transcatheter atrial septal defect closure with the Amplatzer
atrial septal occluder in 13 dogs: short and mid-term outcome. Journal of Veterinary
Internal, 995-1002.

Haggstrom, J. (2005). Acquired Valvular Heart Disease. In S. Ettinger, & E. F., Textbook of
Internal Medicine (62 edicéo ed., pp. 1022-1039).

Haggstrom, J. (2010). Myxomatous mitral valve disease. In V. Fuentes, L. Johnson, & S.
Dennis, Canine and Feline Cardiorespiratory Medicine (22 ed.). BSAVA.

Haggstrom, J. (2000). Relationship between different natriuretic peptides and severity of
naturally acquired mitral regurgitation in dogs with chronix mixomatous valve disease.
Journal of Veterinary Cardiology, 7-16.

Haggstrom, J., Hamlin, R. (1996). Heart Rate variability in relation to severity of mitral
regurgitation in Cavalier King Charles Spaniel. Journal of Small Animal Practice, 69-
75.

Han, R. (2010). Structural and Cellular Changes in Canine Mixomatous Mitral Valve Disease:
An Image Analysis Study. Journal of Heart Valve Disease, 60-70.

Hansson, K., Haggstrom, J., Kvart, C., & Lord, P. (2002). Left atrial to aortic root indices
using two-dimensional and M-mode echocardiogrphy in CKCS with and without left
atrial enlargement. Veterinary Radiology and Ultrasound, 568-575.

Hansson, P., Kvart, C., & Haggstrom, J. (2010). Rate of change of heart size before
congestive heart failure in dogs with mitral regurgitation. Journal of Small Animal
Practice, 210-218.

Herrtage, M. (1998). Diagnostic Ultrasonography. In V. Fuentes, & S. Swift, Manual of Small
Animal Cardiorespiratory Medicine and Surgery (1° ed., pp. 79-90). BSAVA.

Hoglund, K., Haggstrom, J., & Borgarelli, M. (2009). An update on treatment and prognostic
indicators in canine myxomatous mitral valve disease. Journal of Small Animal
Practice, 25-33.

Hutchinson, K., & Stewart, J. (2010). Extracellular matrix remodeling during the progression
of volume. Journal of Molecular and Cellular Cardiology, 564-569.

Johnson, L. (2010). Pulmonary Hipertension. In V. Fuentes, L. Johnson, & S. Dennis, Feline
and Canine Cardiorespiratory Medicine (22 ed., pp. 264-267). BSAVA.

Khalil, J. e. (2004). Suplemento Xl - eletrocardiografia clinica. British Medical Journal.

Kienle, R., & Thomas, W. (1996). Ecocardiografia. In N. e. Mattoom, Ultra-Som - Diagnoéstico
em Pequenos Animais (22 ed., pp. 365-438). Sdo Paulo: Roca.

Kittleson, M. (1998). Myxomatous atrioventricular valvular degeneration. In M. Kittleso, & K.
R., Small Animal Cardiovascular Medicine (pp. 433-448). St. Louis: Mosby.

Kittleson, M., & William, B. (2003). Regurgitant Fraction Measured by Using the Proximal
Isovelocity Surface Area Method in Dogs with Chronic Myxomatous Mitral Valve
Disease. Journal of Internal Veterinart Medicine, 84-88.

Kogure, K. (1980). Pathology of Chronic Valvular Disease in Dog. Nippon Juigaku Zasshi,
323-335.

74



Le Bobinnec, C. (2010). Proposal for a new simple echo index predicting congestiver heart
failure (CHF) in Mitral Valve Diasease. Proceedings of the 35th World Small Animal
Veterinary Congress. Geneve, Switzerland.

Martin, M. (2010). Congenital Heart Disease. In V. Fuentes, L. Johnson, & S. Dennis, Feline
and Canine Cardiorespiratory disease (22 ed., pp. 237-553). BSAVA.

Martin, M. (2007). Small Animal ECG's (22 edicéo ed.). Oxford: Blackwell Publishing.

McLaughlin, V. (2009). A Report of the American College of Cardiology Foundation Task
Force on Expert Consensus Documents and the American Heart Association
Developed in Collaboration With the American College of Chest Physicians; American
Thoracic Society, Inc.; and the Pulmon. Journal of The American College of
Cardiology, 53, 2250-2294.

Morais, H., & D., S. (2004). Chapter 197 - Pathophysiology of Heart Failure. In S. Ettinger, &
E. Feldman, Veterinary Internal Medicine - volume 2 (6° ed., pp. 914-940). Elsevier
Health Sciences.

Morris, F., & M., S. (2004). Suplemento - eletrocardiografia - volume XIl. British Medical
Journal, 23-40.

Nelson, O. (2003). The heart and circulation review. In Small Animal Cardiology (pp. 1-13).
Missouri: Elsevier Science.

Oyama, A. M. (2010). Heart failure. In M. Oyama, BSAVA manual of Canine and Feline
cardiorespiratory medicine (12 ed., pp. 112-120). BSAVA.

Oyama, A. M. (2009). Neurohormonal activation in canine degenerative valve disease:
implications on pathophysiology and treatment. Journal of Small Animal Practice, 3-
11.

Pederson, D., & Krinstensen, B. (1996). Echocardiographic study mitral valve prolapse in
daschunds. Zentralbl Veterinarmed A, 103-110.

Pederson, H., & Kristensen, B. (1995). Mitral Valve Prolapse in 3-year-old Healthy Cavalier
King Charles Spaniels. Can J Vet Res, 294-298.

Perdigdo, C. (2004). De Einthoven a Ressincronizacéo cardiaca - Um século de Electrologia.
In M. e. Alves, Circulation (12 ed., p. 60 a 70). Lisboa: Faculdade de Medicina de
Lisboa.

Philip, R. F. (2011). Pathology of myxomatous mitral valve disease in dog. Journal of
Veterinary Cardiology, 103-126.

Rasmussen, C., Falk, T., Zois, N. (2011). Hear Rate and heart rate variability in dog with
different degrees mixomatous mitral valve disease. Journal of Veterinary Internal
Medicine, 658.

Rasmussen, C., Vestrholm, S., Ludvigsen, T. (2011). Holter Monitoring in Clinically Healthy
Cavalier King Charles Spaniels, Wire-Haired Dashunds, and Cairn Terriers. Journal
of Veterinary Internal Medicine, 460-468.

Rasmussen, C., Zois, N., Moesgaard, S. (2012). Heart Rate, Heart Rate Variability, and
Arrhytmias in Dogs with Myxomatous Mitral Valve Disease. Journal of Veterinary
Internal Medicine, 76-84.

75



Rodrigues, M. J. (2008). Electrocardiografia Clinica - principios fundamentais (12 edicéo ed.).
Lisboa: Lidel - edi¢des técnicas, Ida.

Sarano, M., Akins, C., & Vahanian, A. (2009). Mitral Regurgitation. Publicagdo online, 1382-
1394.

Schober, K., & Bonagura, J. (2009). Can ventricular function be assessed by
echocardiography in chronic canine mitral valve disease? Journal of Small Animal
Practice, 12-24.

Serres, F. (2006). Chordae Tendinae rupture in dogs with degenerative mitral valve disease;
prevalence, survival and prognostic factores. Journal Veterinary Internal Medicine,
258-264.

Sisson, D. (2010). Pathophysiology of heart failure. In S. Ettinger, & E. Feldman, Textbook of
veterinary Internal Medicine (72 ed., Vol. 2, pp. 1143-1158). Canada: Saunders
Elsevier.

Skrodzki, M., & Trautvetter, E. (1992). Electrocardiographic examinations in dgos with
atrioventricular valvular insufficiency. Kleintiepraxis, 567.

Tang, M., S., Z, Sun, Q. (2007). Alterations in electrophysiology and tissue structure of the
left atrial posterior wall in canine model of atrial fibrillation caused by chronic atrial
dilation. Circulation, 1636-1642.

Terzo, E., Marcello, M., McAllister, H. (2009). Echocardiographic assessment of 357 dogs
with mitral valve prolapse and leaflet involvement. Ultrasound, 416-422.

Tilley, L. (1992). Essentials of canine and feline electrocardiography - interpretation and
treatment (32 edicdo ed.). Malvern: Lea and Febiger.

Tilley, L. P., & Smith, F. (2008). Chapter 3: Electrocardiography. In P. Tilley, F. Smith, M.
Oyama, & M. Sleeper, Manual of Canine and Feline Cardiology (42 ed., pp. 49-77).
Missouri: Saunders .

Vagueiro, M. (1990). Aspectos praticos do diagnéstico eletrocardiografico nas cardiopatias
correntes. Lisboa: Congresso Nacional do Médico Interno.

Verhuele, S., Wilson, E., & al, B. (2003). Alterations in atrial electrophysiology and tissue
structure in a canine model of chronic atrial dilatation due to mitral regurgitation.
Circulation, 2615-2622.

Verhuele, S., Wilson, E., Bhantia, S. (2004). Direction-dependent conduction abnormalities in
canine model of atrial fibrillation due to chronic atrial dilatation. Am J Physiol Heart
Circ Physiol, 634-644.

Ware, W. A. (2007). Cardiovascular Disease in Small Animal Medicine. lowa: Manson
Publishing.

Whitney, J. (1974). Observations on the effect of age on the severity of heart valve lesions in
the dog. Journal of Small Animal Practice, 511-522.

ANEXO | — Valores de referéncia
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Tabela 15: Valores de referéncia para as medi¢cfes ecocardiogréficas sistélicas e diastolicas em
modo M para canideos, consoante o peso. Tilley & Smith (2008)

Tabela 16: Valores de referéncia das ondas e intenalos do ECG. Alteragdes e condigbes associadas.
Tilley & Smith (2008) adaptacdo em tabela.

70-160 Aumentada Taquicardia
(adultos) 220
Diminuida Bradicardia
(cachorros)
+40a+100 Desvio a esquerda (-180 a | Alargamento do ventriculo esquerdo.
+40) Bloqueio do ramo esquerdo.
Desvio a direita (+100 a Alargamento do ventriculo direito.
+180) Bloqueio do ramo direito.
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(continuagdo da tabela 16)

P mitrale (aumento)

Alargamento do atrio esquerdo

(racas grandes)

<0.04 Auséncia de onda P Fibrilhacao atrial
(0,05 em racgas
. Ondas P sem relagdo com Bloqueio AV 3° grau
gigantes)
QRS
P pulmonale (aumento) Alargamento do atrio direito
<0,4
P em pico Doenca pulmonar crénica
Variacdes Varia¢Oes do tonus vagal
Aumento Bloqueio AV 1° grau
Diminuicdo Via acessoria
0,06-0,13
Variacbes VariagGes do tonus vagal.
Impulsos ectdpicos.
0,05 Aumento Alargamento do ventriculo esquerdo
(racas
pequenas) Ausénciade QRS (presenca Bloqueio AV 2° grau.
0,06 de onda P)
(racas grandes)
25mVv Aumento Alargamento do ventriculo esquerdo
(racas (e aVF)
pequenas) Diminuigéo (0,5-1) Derrame pericérdico.
3mV Derrame pleural.

Obesidade.

Edema subcutaneo.

(na elevacgéo)

Variag6es Derrames pericardicos.
Derrames pleurais graves.
Taquicardias supraventriculares.
Aumento Diminui¢éo da frequéncia cardiaca.
0,15-0,25 Diminuicdo Aumento da frequéncia cardiaca.
<0,2mV Elevacéo/depressao Isquémia.
(na depresséo) Anbxia miocéadica.
<0,15mV

<% daondaR
(ou Q se maior)
0,05-1 em
todas as
derivagdes.
Positiva,
negativa ou
bifasica.

Alta

Hipdxia miocardica.
Alteracdes da conducgéo
interventricular.

Aumento do tamanho ventricular.

Altas e pontiagudas

Hipercaléimia

Pequenas e bifasicas

Hipocalémia

Variacdes

Hipocalcémia.
Aumento das catecolaminas.

Aumento do tobnus simpatico.
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ANEXO Il — Recolha de dados

Tabela 17: Tabela de recolha de dados preenchida aquando da consulta no momento da realizagao
do exame fisico, ecocardiografia e ECG.

EXEMPLO

12

Yorkshire

M

4,5

2

Nao

Sim

Sim

1,7

Regurgitagdo moderada

Y]

25

0,3

0,04

2

0,04

< 25% daonda R

0,08

0,16

0 (normal)

Irregular Sinusal

55

100

Respiratéria; VPC's.

DMVM
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ANEXO lll - Andlise estatistica dos resultados

Tabela 18: Frequéncias de diagnéstico de DMVM vs DMVM com DMVT.

Percentagem | Percentagem
Frequéncia | Percentagem valida cumulativa
DMVM 32 86,5 86,5 86,5
DMVM + DMVT 5 13,5 13,5 100,0
Total 37 100,0 100,0

Tabela 19: Frequéncias de canideos com peso acima e abaixo de 20 kg.

Percentagem Percentagem
Frequéncia |Percentagem Vélida cumulativa
< 20 kg 29 78,4 78.4 78.4
> 20 kg 8 21,6 21.6 100,0
Total 37 100,0 100,0

Tabela 20: Teste exato de Fisher — estudo da associagdo entre tosse (presenca ou auséncia) e
dilatacdo do atrio esquerdo (dilatado vs néo dilatado).

Value Df Asymp. Sig. | Exact Sig. (2- | Exact Sig. (1-

(2-sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square| 2,176° 1 ,140 ,229 ,142
Continuity

.y 1,153 1 ,283

Correction

Likelihood Ratio 2,104 1 , 147 ,229 , 142

Fisher's Exact Test ,229 ,142

N of Valid Cases 37

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,16.

b. Computed only for a 2x2 table
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Tabela 21: Teste exato de Fisher — estudo da associacéo entre o grau do sopro (1,2,3,4,5,6) e
gravidade da regurgitacdo (1l-discreta; 2-moderada; 3-grave).

Value df [Asymp. Sig.| Exact Sig. | Exact Sig. Point
(2-sided) | (2-sided) (1-sided) | Probability
Pearson Chi-Square| 27,877% ,000 ,001
Likelihood Ratio | 31,516 ,000 ,000
Fisher's Exact Test | 24,401 ,000*
Linear-by-Linear )
Association 20,856 1 ,000 ,000 ,000 ,000
N of Valid Cases 37

a. 14 cells (93,3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,32.

b. The standardized statistic is 4,567.

*0,000068

Tabela 22: Teste exato teste de Fisher: associacdo entre o racio AE:AO e a gravidade da
regurgitacdo (1-discreta; 2-moderada; 3-grawe).

Value

df [Asymp. Sig.| Exact Sig. | Exact Sig. Point
(2-sided) (2-sided) (1-sided) | Probability
Pearson Chi-Square | 51,898%| 36 ,042 ,029
Likelihood Ratio 45,154 36 ,141 ,043
Fisher's Exact Test | 43,785 ,043
Linear-by-Linear
o 15,003° 1 ,000 ,000 ,000 ,000
Association
N of Valid Cases 37

a. 57 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,08.

b. The standardized statistic is 3,873.

Tabela 23: Média e desvio padrdo da onda P em atrios dilatados e ndo dilatados.

Atrio Média da durac&o da
esquerdo onda P (segundos) N° de casos Desvio padrao
Dilatado ,0489 9 ,01453
Né&o dilatado ,0418 28 ,00863
Total ,0435 37 ,01060
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Tabela 24: Teste exato de Fisher — estudo da associagdo atrio dilatado (racio AE:AO>1,7) com a
duracdo da onda P (segundos).

Value Df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2-
sided) sided)
Pearson Chi-Square 4,376° 3 ,224 ,267
Likelihood Ratio 4,000 3 ,261 ,394
Fisher's Exact Test 4,625 , 162
N of Valid Cases 37

a. 6 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,24.

Tabela 25: Teste exato de Fisher — estudo da associacdo atrio dilatado (rdcio AE:AO>1,6) com a
duracdo da onda P (segundos).

Value Df Asymp. Sig. (2- Exact Sig. (2-
sided) sided)
Pearson Chi-Square 8,897° 3 ,031 ,007
Likelihood Ratio 10,975 3 ,012 ,007
Fisher's Exact Test 7,845 ,007
N of Valid Cases 37

a. 6 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,41.

Tabela 26: Média da amplitude da onda P (mV)

N° casos

Média

Desvio padrao

Validos

Em falta

37
0
,2486

,09894

Tabela 27: Frequéncia de ondas P em pico

Frequéncia Percentagem
Validos N&o 31 83,8
Sim 6 16,2
Total 37 100,0
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Tabela 28: Teste exato de Fisher — estudo da associacéo peso e amplitude (mV) da onda R.

Value Df Asymp. Sig. (2-| Exact Sig. (2- | Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 139,983% 136 ,390 ,631

Likelihood Ratio 85,371 136 1,000 ,597
Fisher's Exact Test 193,183 ,597

Linear-by-L_inear 1,811 1 178 b b

Association
N of Valid Cases 37

a. 175 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,03.

b. Cannot be computed because there is insufficient memory.

Tabela 29: Teste exato de Fisher — estudo da associagéo entre o peso e a duragdo (segundos) da

onda R.
Value |df Asymp. Sig|Exact Sig|Exact  Sig.|Point
(2-sided) (2-sided) (1-sided) Probability

Pearson Chi-Square |142,737%|136 ,329 ,598
Likelihood Ratio 55,269 |136 1,000 ,866
Fisher's Exact Test |234,633 ,866
Linear-by-Linear b

T 2,562° |1 ,109 ,109 ,065 ,000
Association
N of Valid Cases 37

a. 175 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,03.

b. The standardized statistic is 1,600.
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Tabela 30: Médias e desvios padrbes para a amplitude (mV) e duracdo (segundos) da onda R para
pacientes com hipertrofia excéntrica do VE e sem hipertrofia excéntrica do VE.

Amplitude da Duracéo da onda R
Ventriculo esquerdo onda R (mV) (segundos)
Média 1,4522 ,0452
Com hipertrofia N° casos 23 23
excentrica Desvio Padréo ,59135 ,01082
Sem hipertrofia Média 1,4107 ,0364
excéntrica N° casos 14 14
Desvio Padréao ,48391 ,00745
Total Média 1,4365 ,0419
N° casos 37 37
Desvio Padréo ,54501 ,01050

excéntrica e a ampitude (mV) da onda R.

Tabela 31: Teste exato de Fisher — estudo da associacdo entre a presenca/auséncia de hipertrofia

Value Df Asymp. Sig. (2{Exact Sig. (2-
sided) sided)
Pearson Chi-Square |13,262°* |16 ,654 ,821
Likelihood Ratio 17,537 |16 ,352 ,814
Fisher's Exact Test |13,013 ,832
N of Valid Cases 37

a. 34 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,38.

excéntrica e a duracao (segundos) da onda R.

Tabela 32: Teste exato de Fishe r — estudo da associacao entre a presenga/auséncia de hipertrofia

\Value Df Asymp. Sig. (2{Exact Sig. (2-
sided) sided)
Pearson Chi-Square |[7,972° 4 ,093 ,041
Likelihood Ratio 10,586 4 ,032 ,028
Fisher's Exact Test 6,949 ,046
N of Valid Cases 37

a. 8 cells (80,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,38.



Tabela

33: Média e desvio padrdo do eixo de despolarizagdo cardiaco

Ventriculo
esquerdo Média N° de casos Desvio padrao
Hipertrofia 45,47 19 25.417
excéntrica
Sem hipertrofia 77,86 14 17,858
excéntrica
Total 60,92 33* 21,010

*nao foi possivel avaliar o eixo eléctrico em4 ECG'’s, devido a instabilidade da linha isoeléctrica.

Tabela 34: Teste exato de Fisher — estudo da associagéo eixo de despolarizagdo e hipertrofia

excéntrica (presenga ou auséncia).

Value df Asymp. Sig. (2{Exact Sig. (2
sided) sided)
Pearson Chi-Square |25,153* |21 ,241 ,128
Likelihood Ratio 33,897 21 ,037 ,129
Fisher's Exact Test 23,123 ,129
N of Valid Cases 33

a. 44 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,42.

Tabela 35: Teste de Fisher — estudo da associagéo entre a FC e o estadio da IC.

Value df Asymp. Sig. (2{Exact Sig. (2
sided) sided)
Pearson Chi-Square |44,505% |20 ,001 ,000
Likelihood Ratio 46,310 20 ,001 ,000
Fisher's Exact Test |33,102 ,000*
N of Valid Cases 37

a. 33 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected

count is ,19.

*P=0,000245
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Tabela 36: Média e desvio padrdo do intervalo PR e QT.

PR (segundos) |QT (segundos)
N° casos  Vélidos 37 37
Em falta 0 0
Média ,1024 ,1705
Desvio padrao ,04907 ,07645

Tabela 37: Frequéncia e percentagens das ondas T acima (>25% da onda R), dentro (<25%) e no
limite do valor de referéncia.

Percentagem Percentagem
Frequéncia | Percentagem valida cumulativa
Vélidos <25 25 67,6 67,6 67,6
>25 10 27,0 27,0 94,6
25% 2 54 54 100,0
Total 37 100,0 100,0
Tabela 38: Frequéncias das amplitudes (mV) do segmento ST.
Percentagem Percentagem
Frequéncia | Percentagem valida cumulativa
Vélidos 0 (mV) 18 48,6 48,6 48,6
0,1 (mV) 13 35,1 35,1 83,8
0,2 (mV) 6 16,2 16,2 100,0
Total 37 100,0 100,0
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ANEXO IV - Exemplos de casos
Canideo 8

Figura 7: Racio AE:AO= 1.53. Modo bidimensional. Vista paraesternal direita. Corte transadrtico.

ARDTACO PA122

1 20,4 mm
2 11.4 mm

Figura 8: Aumento da parede liwe do ventriculo em diastole. Modo M. Plano paraesternal direito.

Corte transverso do ventriculo esquerdo. IVSd: 6.6 mm. PWd: 10.0 mm. LVDd: 32.2 mm.
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Figura 9: Doppler de fluxo colorido. Plano paraesternal esquerdo de quatro camaras. Regurgitacdo
mitral moderada, ocupando cerca de 40% da area do atrio esquerdo.

Figura 10: ECG do mesmo canideo. Derivagdo Il. Onda P: 0,2 mV; 0,04 seg; Onda R: 1.6 mV; 0,06
seg; FC:140. Arritmia sinusal respiratoria.
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Canideo 6

Figura 11: Ligeira hipertrofia do septo IV (IVSd) aumentado. Modo-M. Plano paraesterna direito. Corte
transverso do ventriculo esquerdo.
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Figura 12: Doppler de fluxo colorido. Regurgitacdo moderada ocupando cerca de 35% do atrio
esquerdo. Plano paraesternal direito vista longitudinal de 4 caAmaras.
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Figura 13: ECG derivagcao Il (25 mm/s). Onda P: 0,2 mV; 0,04 seg.; Onda R: 1.0 mV; 0,04 seg.;
FC:140. Original.

Canideo 29
Figura 14: R4cio AE:AO: 1.2. Modo bidimensional. Vista paraesternal direita. Corte transadrtico.
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Figura 15: Ventriculo esquerdo sem sinais de remodelacdo cardiaca. Modo M.. Plano paraesternal
transverso do ventriculo esquerdo.
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Figura 16: ECG. Derivacgéo Il, 25 mm/s. Onda P: 0,2 mV; 0,04 seg; Onda R: 1,5 mV; 0,04 seg; FC:90.

Arritmia sinusal respiratoria marcada. Original.
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ANEXO YV —tabela de dados recolhidos

Tabela 39: Tabela simplificada dos dados recolhidos. DMVM: doengca mixomatosa da VM; DMVT: doenca mixomatosa da valwila triclspide.

Caso Tdade Raca Sexo Peso Sopro Sincope Tosse Int. Exercicio Dispneia Diagnostico
1 15,0 Indeterminada M 12,00 5 nao Sim Sim Nao DMVM
2 13,0 Shitzu M 3,30 4 sim Sim Sim Nao DMVM
3 12,0 Indeterminada F 10,20 2 nao Nao Nao Nao DMVM
4 9,0 Caniche M 4,60 5 nao Sim Nao Nao DMVM
5 16,0 Indeterminada F 6,50 3 nao Sim Sim Nao DMVM + DMVT
6 12,0 Fox Terrier M 15,00 4 nao Nao Nao Nao DMVM
T7 11,0 Caniche M 21,40 3 nao Nao Nao Nao DMVM
8 13,0 Indeterminada M 21,90 5 nao Nao Nao Nao DMVM + DMVT
9 16,0 Caniche F 7,30 4 nao Nao Nao Nao DMVM
10 13,0 Boxer F 21,50 5 sim Néao Nao N&o DMVM
11 12,0 Tndeterminada M 9,00 5 nao Nao Sim Sim DMVM
12 10,0 Coker F 10,30 2 nao Nao Nao Nao DMVM
13 13,0 Indeterminada M 16,30 4 nao Nao Nao Nao DMVM + DMVT
14 13,0 Dalmata M 23,00 2 nao Nao Nao Nao DMVM
15 9,0 Leao da Rodezia M 32,60 2 nao Nao Nao Nao DMVM
16 16,0 Y orkshire M 3,88 4 nao Nao Nao Nao DMVM
17 13,0 Spitz F 3,80 3 nao Nao Nao Nao DMVM
18 12,0 Caniche F 3,75 2 nao Sim Sim Nao DMVM
19 13,0 Shitzu M 4,30 4 nao Nao Nao Nao DMVM
20 9,0 Indeterminada F 7,90 2 nao Nao Néao Nao DMVM
21 10,0 Caniche M 13,10 1 nao Sim Néao Nao DMVM
22 12,0 Tndeterminada F 3,60 2 nao Sim Sim Nao DMVM
23 14,0 Caniche F 9,60 4 nao Nao Sim Sim DMVM
24 11,0 Indeterminada F 29,00 1 nao Nao Nao Nao DMVM + DMVT
25 12,0 Indeterminada F 14,50 3 nao Sim Sim Nao DMVM + DMVT
26 12,0 Calu da P. M 5,20 4 nao Sim Sim Nao DMVM
27 12,0 Labrador M 39,00 3 nao Nao Nao Nao DMVM
28 14,0 Caniche F 7,10 2 nao Nao Nao Nao DMVM
29 13,0 Indeterminada F 6,00 2 nao Sim Sim Nao DMVM
30 13,0 Cocker cruzado F 15,00 3 nao Nao Nao Nao DMVM
31 16,0 Y orkshire F 3,50 3 nao Nao Néao Nao DMVM
32 13,0 Indeterminada F 26,00 1 nao Nao Nao Nao DMVM
33 11,0 Espagnol Breton M 13,40 2 nao Néao Nao Nao DMVM
3% 9,0 Tndeferminada M 9,00 3 Nao Sim Sim N&o DMVM
35 12,0 Indeterminada M 14,70 4 nao Sim Sim Nao DMVM
36 9,0 Caniche M 7,00 2 nao Sim Sim Nao DMVM
37 11,0 Indeterminada F 5,00 T nao Nao Nao Nao DMVM
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(continuagédo da tabela 39) FN: falso negativo; FP: falso positivo; VN: verdadeiro negativo; VP: verdadeiro positivo. SHE: sem hipertrofia excéntrica. HE:
hipertrofia excéntrica. D: dilatado. ND: Nao dilatado.

Caso Ventriculo Atrio Racio Regurgitacao ACVIM P (duragéo) P (amplitude Sensib/esp. AE R R (amplitude) Sensib/esp. VE
(duracéo)
1 HE D 2,00 3 C ,04 ,30 FN ,04 1,70 FN
2 HE D 2,20 3 C ,04 ,30 FN ,04 1,80 FN
3 SHE ND 1,00 1 Bl ,04 ,40 VN ,04 1,80 VN
4 HE ND 1,20 2 B2 ,04 ,50 VN ,04 2,40 FN
5 HE D 2,00 2 C ,04 ,20 FN ,04 1,60 FN
6 HE ND 1,50 2 B2 ,04 ,20 VN ,04 1,00 FN
7 SHE ND 1,30 2 B1 ,04 ,20 VN ,04 2,10 VN
8 HE ND 1,53 2 B2 ,04 ,20 VN ,04 1,60 FN
9 HE ND 1,60 2 B2 ,06 ,30 FP ,06 1,00 FN
10 HE ND 1,45 2 C ,04 ,30 VN ,04 ,20 FN
11 HE D 1,90 3 C ,08 ,00 VP ,08 1,00 FN
12 HE ND 1,30 T B2 04 ,20 VN 04 1,50 FN
13 HE ND 1,60 2 B2 04 ,20 VN 04 2,50 VP
14 HE D 1,70 2 B2 ,06 ,30 VP ,06 1,40 FN
15 HE ND 1,60 T BZ ,04 ,20 VN ,04 1,20 FN
16 HE D 1,70 2 B2 ,04 ,20 FN ,04 1,40 FN
17 HE D 1,70 2 B2 ,04 ,10 FN ,04 ,70 FN
18 HE ND 1,60 1 B2 ,04 ,50 VN ,04 ,60 FN
19 HE ND 1,60 2 B2 ,04 ,20 VN ,04 1,20 FN
20 SHE ND 1,37 1 B1 ,04 ,20 VN ,04 1,50 VN
21 SHE ND 1,25 1 B1 ,04 ,20 VN ,04 1,40 VN
22 HE D 1,70 1 C ,04 ,20 FN ,04 1,10 FN
23 HE ND 1,60 2 B2 ,08 ,20 FP ,08 1,50 FN
24 SHE ND 1,25 1 B1 ,04 ,10 VN ,04 ,70 VN
25 SHE ND 1,40 1 B1 ,04 ,20 VN ,04 2,20 VN
26 SHE ND 1,30 T BI 04 .30 VN 04 1,30 VN
27 SHE ND 1,40 T BT ,04 ,20 VN ,04 1,80 VN
28 HE ND 1,40 T B2 ,04 ,20 VN ,04 2,20 FN
29 SHE ND 1,20 T BT ,04 ,20 VN ,04 1,50 VN
30 HE ND 1,30 T B2 ,04 ,20 VN ,04 2,40 FN
31 SHE ND ,95 2 B1 ,04 ,30 VN ,04 1,30 VN
32 HE ND 1,30 1 B2 ,04 ,30 VN ,04 1,60 FN
33 HE ND 1,05 1 B2 ,03 ,10 VN ,03 1,80 FN
34 SHE ND 1,32 2 B1 ,04 ,30 VN ,04 1,60 VN
35 SHE D 2,16 2 B2 ,06 ,30 VP ,06 1,20 VN
36 SHE ND 1,10 1 B1 ,04 ,20 VN ,04 ,60 VN
37 SHE ND 1,00 1 B1 ,04 ,20 VN ,04 ,75 VN
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(continuacdo da tabela 39) FC: frequéncia cardiaca. EE: eixo elétrico de despolarizagéo.

Caso PR QT T ST P em pico FC EE Arritmia respiratoria Taquicardia Arritmia patologica
1 12 ,08 <25 0 Nao 170 30 Sim Sim Nao
2 ;06 16 <25 0,1 Nao 160 50 Sim Nao VPC
3 ,08 ,16 <25 0,2 Nao 130 30 Sim Nao Nao
4 ,08 ,16 >25 0,2 Sim 180 41 Néao Sim Néao
5 ,10 ,06 <25 0 Néao 200 50 Néao Sim VPC
6 ,12 ,16 <25 0,1 Néao 140 88 Sim Nao N&o
7 ,12 ,16 <25 0 Néao 110 90 Sim Nao Nao
8 ,08 ,20 <25 0,1 Néao 140 81 Sim Nao Nao
9 ,10 ,22 >25 0,1 Nao 120 40 Sim Nao Nao
10 ,12 ,32 <25 0,1 Néao 130 30 Sim Nao N&o
11 ,12 ,20 >25 0,2 Né&o 170 30 Sim Sim N&o
12 ,12 24 <25 0,1 Nao 150 55 Sim Nao Nao
13 ,12 ,16 <25 0,2 Néao 140 60 Sim Nao Néao
17 36 48 <25 0,1 Nao 140 Sim Nao VPC
15 ,08 24 25 0,1 Nao 170 Nao Sim Nao
16 ,08 ,18 >25 0,2 Nao 150 Sim Nao Na&ao
17 ,05 ,10 <25 0,1 Nao 130 Sim Nao Nao
18 12 28 >25 0,1 Sim 150 60 Sim Nao Nao
19 ,12 ,20 <25 0,1 Néao 130 39 Sim Nao Nao
20 ,08 ,16 <25 0 Néao 110 71 Sim Nao Nao
21 ,08 ,16 >25 0,2 Sim 110 70 Sim Nao Nao
22 ,06 ,15 <25 0 Nao 140 -7 Sim Nao Nao
23 ,12 ,16 <25 0 Néao 160 60 Néao Nao Né&o
24 ,10 ,16 <25 0 Né&ao 100 76 Sim Nao N&ao
25 ,12 ,16 >25 0,1 Né&o 140 78 Sim Nao N&o
26 ,08 12 <25 0 Néao 120 82 Sim Nao Néao
27 ,08 ,10 <25 0 Néao 100 90 Sim Nao Néao
28 ,10 12 <25 0 Né&o 140 -14 Sim Nao Néao
29 ,10 14 >25 0 Sim 90 55 Sim Nao Na&ao

30 12 14 <25 0 Nao 150 55 Sim Nao Nao
31 ;06 10 >25 0 Sim 120 80 Sim Nao Nao
32 12 24 <25 0 Nao 140 46 Sim Nao Nao
33 ,08 16 >25 0,1 Nao 130 70 Sim Nao Nao
34 ,08 ,16 <25 0 Nao 110 90 Sim Nao Nao
35 ,12 ,16 <25 0 Nao 120 100 Sim Nao Nao
36 ,08 ,08 25 0 Sim 100 86 Sim Nao Nao
37 ,06 ,08 <25 0 Nao 110 92 Sim Nao Nao

94







