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agregados celulares de natureza mesenquimal denomi-
nados ilhas de sangue, localizados no mesoderma (Fig. 
1.2). Rapidamente elas se alongam e formam cordões; as 
células da superfície se aplanam e originam uma camada 
semelhante ao endotélio. Então, a parte periférica desses 
agregados de células formam dois tubos, os quais, poste-
riormente, se fundem em direção craniocaudal seguindo 
as dobras cefálica e lateral do embrião que acompanham 
a formação do tubo neural. Assim, forma-se um tubo único 
contrátil, que gera um fluxo sanguíneo unidirecional, deno-
minado coração primitivo, a partir do qual se forma o cora-
ção definitivo. No coração tubular mediano recém-formado, 
a camada que se assemelha ao endotélio origina o endo-
cárdio, enquanto a camada mesodérmica, denominada 
manto mioepicárdico, se torna espessa, originando o mio-
cárdio a partir de sua camada mais interna, e o epicárdio, 
a partir de sua camada externa. Durante o seu desenvol-
vimento, o manto mioepicárdico é separado do endotélio 
por uma camada de tecido mesenquimal – anteriormente 

EMBRIOLOGIA 
CARDIOVASCULAR

Em cães, a vida pré-natal pode ser dividida em três perío-
dos: o de ovo (2-17 dias), o de embrião (17-35 dias) e o 
de feto (35 dias até o nascimento). Nessa espécie, o bati-
mento cardíaco do embrião é perceptível ao redor de 22-23 
dias de gestão; pulmão, artéria aorta, saco pericárdico e 
cavidades cardíacas – com parede dividida em três cama-
das, mais espessas nos ventrículos do que nos átrios –, são 
histologicamente reconhecidos aos 25-27 dias do período 
de, aproximadamente, 61 dias, entre a fertilização do oócito 
e o nascimento do animal. Aos 41-42 dias de gestação, o 
feto do cão apresenta pulmão com lobos pulmonares; cora-
ção completamente formado, com quatro câmaras e uma 
parede constituída por camadas de epicárdio, miocárdio e 
endocárdio mais espessas no ventrículo esquerdo do que no 
ventrículo direito.

ESTÁGIOS INICIAIS: PLACA 
CARDIOGÊNICA E FORMAÇÃO 
DO TUBO CARDÍACO
O coração é o primeiro órgão do embrião a se diferenciar 
funcionalmente; as primeiras estruturas, se cardíacas, são 
formadas em uma área embrionária denominada placa 
cardiogênica, localizada em posição ventrocaudal à faringe 
primitiva. O sistema circulatório se origina no mesoderma 
ou mesoderme, por meio de gastrulação (ou formação da 
camada germinativa), uma etapa da embriogênese na qual 
a blástula se transforma em uma estrutura de três cama-
das denominadas camadas germinativas – camada interna, 
conhecida como endoderme ou endoderma; camada inter-
mediária, conhecida como mesoderme ou mesoderma, e 
camada superficial, conhecida como ectoderme ou ecto-
derma (Fig. 1.1). Durante a gastrulação, os mecanismos 
de desenvolvimento tornam-se mais complexos. Embora 
nas fases anteriores ocorra apenas aumento quantitativo 
das células, durante a gastrulação, as células não apenas 
aumentam em número, como também migram e se diferen-
ciam. Cada uma dessas camadas germinativas se diferencia 
ainda mais, originando novos grupos de células e, assim, 
inicia o desenvolvimento do órgão. As primeiras estrutu-
ras embrionárias do sistema cardiovascular são pequenos 

1
CAPÍTULO 

Blástula Gástrula

Ectoderma

Mesoderma

Endoderma

FIGURA 1.1. Representação da transformação de blástula em gástrula, 
com formação das três camadas germinativas: endoderma, mesoderma 
e ectoderma.
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FIGURA 1.43. a) Cão; septo interatrial direito. Imagem cranial. A área pontilhada delimita a fossa oval. 1, saída da veia cava caudal; 2, tubérculo inter-
venoso; 3, folheto septal da valva tricúspide; 4, seio coronário. b) O mesmo coração foi transiluminado para mostrar componente membranoso (tecido 
conectivo) da fossa ova (seta branca), que corresponde à área pontilhada, na Fig. 1.23b.

a b

1
1

2

2

3
3 4

4

FIGURA 1.44. Cão; câmara do ventrículo direito. Imagem cranial. É pos-
sível identificar as três partes do ventrículo. 1, via de entrada; 2, porção 
trabecular; 3, via de saída; AD, átrio direito; VT, valva tricúspide.

FIGURA 1.45. Cão; via de saída do ventrículo direito. 1, valva tricúspide; 
valva pulmonar; asterisco, crista supraventricular.
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a

de ejeção do ventrículo esquerdo, tempo de pré-ejeção e 
tempo de ejeção total. Para utilizar as mesmas unidades no 
numerador (Ea) e no denominador (Ees), Sunagawa et al., 
em cães, e Kelly et al., em humanos, mostraram a utilidade 
do conceito de elastância arterial efetiva que, como ante-
riormente descrita, pode ser calculada como: Ea = PSF/SV. 
PSF pode ser calculada utilizando-se a pressão sanguínea 
sistólica (PSS), ou seja, PSF = PSS × 0,9, enquanto o valor 
de SV para o cálculo de ambas, Ea e Ees, seja obtido em eco-
cardiograma (diferença entre o volume diastólico final e o 
volume sistólico final do ventrículo esquerdo, geralmente 
mensurado na imagem apical de quatro câmaras).

JVA =           =                               / Ea

Ees

PSF (mmHg)
VSF – V0 (mL)

PSF (mmHg)
SV (mL)

Há alta correlação entre a fórmula simplificada para o 
cálculo de Ea e de carga arterial, embora não sejam idên-
ticas (não considera determinantes relevantes como as 
ondas refletidas). Além disso, como é um método de bati-
mento único, se baseia em um único momento ou ponto 
de pressão-volume e se aproxima de funções não lineares 
que variam ao longo do tempo. Portanto, as fórmulas de 
batimento único não invasivas são extrapolações lineares 
da condição de estado constante (steady-state) e não con-
sideram variação alguma relacionada à frequência cardíaca. 
No entanto, a frequência cardíaca, por si só, pode influen-
ciar a tendência de dilatação das artérias em resposta a sua 

pressão intravascular, durante taquicardia e rigidez arterial 
e, assim, o aumento de Ea.

O valor de V0 (volume unstressed do ventrículo esquerdo) 
pode se aproximar de 0 mL, resultando em simplificação 
adicional da fórmula:

JVA =            =                               / Ea

Ees

PSF (mmHg)
VSF (mL)

PSF (mmHg)
SV (mL)

A equação pode ser ainda mais simplificada:

JVA =           =                               /                              

=                               ×

Ea

Ees

PSF (mmHg)
VSF (mL)

VSF (mL)
PSF (mmHg)

PSF (mmHg)
SV (mL)

PSF (mmHg)
SV (mL)

JVA =            =Ea

Ees

VSF (mL)
SV (mL)

No entanto, essa simplificação pode ser realística apenas 
em ventrículos estritamente normais, apesar das variações 
individuais consideráveis; não é realístico em ventrículos 
remodelados. V0 é altamente positivo no ventrículo esquerdo 
dilatado e mais negativo no ventrículo esquerdo pequeno 
com hipertrofia concêntrica.

FIGURA 2.36. Representações gráficas da eficiência ventricular (DS/VO2M) e do desempenho sistólico (DS) em relação à junção ventrículo-arterial 
(Ea/Ees), com base na equação proposta por Burkhoff e Sagawa (a) e com base nos dados obtidos de cães (b). Modificado de Oricco S., Rabozzi R. Fluids 
and inotropic and vasoactive drugs. Monitoring the effects. In: Rabozzi R., Oricco S. Point-of-Care Ultrasound in Dogs and Cats, Edra Publishing, 2023.
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Tabela 3.2. Resumo da distribuição percentual de doenças cardíacas 
congênitas nas populações de cães de raças puras e de cães mestiços 
avaliadas de 1997 a 2019 na Clínica Veterinária Gran Sasso (Milão, Itália).

Raça EP PDA ESA EA DT DSV DVM VDDC DSA PDAr Outras 
DCCona

Boxer 34,8 - 37,5 19,9 3,0 0,4 0,4 0,4 2,6 - 1,1

Pastor-Alemão 8,5 65,9 14,0 3,1 4,7 - - - 0,8 - 3,1

Buldogue-Francês 82,6 4,7 - 3,5 - 7,0 1,2 1,2 - - -

Buldogue Inglês 88,1 1,5 1,5 1,5 4,5 - - - - - 3,0

Maltês 5,9 76,5 - - - 5,9 2,0 - - 9,8 -

Terra Nova 11,9 42,9 38,1 - 4,8 - - - - - 2,4

Rottweiler 23,8 7,1 45,2 2,4 2,4 - 4,8 2,4 2,4 - 9,5

Golden Retriever 29,3 7,3 31,7 2,4 14,6 - 4,9 9,8 - - -

Chihuahua 25,6 59,0 - - - 2,6 - 10,3 - 2,6 -

Poodle 20,0 65,7 - - 5,7 2,9 - - 2,9 2,9 -

Labrador 6,5 22,6 12,9 - 35,5 3,2 6,5 - 3,2 3,2 6,5

Cavalier King Charles 40,0 60,0 - - - - - - - - -

Staffordshire Americano 86,2 - - 3,5 - - 6,9 3,5 - - -

Dobermann 3,5 89,7 - - - - - - 3,5 - 3,5

Pinscher miniatura 96,4 3,6 - - - - - - - - -

Cocker Spaniel 59,3 37,0 - - - - - - - - 3,7

Yorkshire 30,4 47,8 - - - 8,7 4,4 - 4,4 - 4,4

Border Collie 4,6 59,1 - - - 18,2 - - 4,6 - 13,6

Dachshund 9,1 68,2 4,6 - - 4,6 4,6 - - - 9,1

Dogue de Bordeaux 4,6 - 72,7 4,6 9,1 - - - - - 9,1

Bull Terrier - 5,0 15,0 30,0 5,0 - 30,0 5,0 - - 10,0

Outras raças purasb 39,3 36,3 7,5 3,1 2,4 4,1 2,0 2,0 1,0 1,4 1,0

Mestiços 41,4 42,9 2,6 1,1 1,1 3,7 1,1 1,1 1,1 1,6 2,6

DCCon, doença cardíaca congênita; DSA, defeito de septo atrial; DSV, defeito de septo ventricular; DT, displasia de tricúspide; DVM, displasia de valva 
mitral; EA, estenose aórtica, EP, estenose pulmonar; ESA, estenose subaórtica, PDA, persistência de ducto arterioso; PDAr, persistência de ducto 
arterioso reverso; VDDC, ventrículo direito com duas câmaras.
a CTD, cor triatriatum dexter; CVA, continuação da veia ázigos; DCAV, doença do canal atrioventricular; EVM, estenose de valva mitral; EVT, estenose 
de valva tricúspide; FACol, fluxo arterial colateral sistêmico para pulmonar; FAV, fístula aortovenosa; HA, hipoplasia aórtica; HDPP, hérnia diafragmática 
peritôniopericárdica; IA, insuficiência aórtica; IM, insuficiência de mitral; JAP, janela aortopulmonar; SoA, sobreposição aórtica; TA, tronco arterioso; 
TCA, tronco coronário anômalo; VAB, valva aórtica bicúspide; VAQ, valva aórtica quadricúspide.
b West Highland White Terrier; Spitz Alemão; Corso Dog; Beagle; Jack Russel; Schnauzer; Setter Inglês; Pitbull; Pastor-Australiano; Fox Terrier; Bernese; 
Bolognese; Pembroke Welsh Corgi; Pastor-Belga; Galgo; Shi Tzu; Epagneul Breton; Pug; Pastor-Suíço; Weimaraner; Akita; Bichon Frisé; Bullmastim; 
Dogue Alemão; Italian Segugio; Shiba Inu; Czechoslovakian Wolfdog; Grande Boiadeiro Suíço; Mastim Napolitano; Pequinês; Cão das Montanhas 
dos Pirineus; Basset Hound; Pastor-Bergamasco; Bobtail; Chow Chow; Dogo Argentino; Griffon Bleu de Gascogne; Bracco Húngaro; Setter Irlandês; 
Galguinho Italiano; Galgo Italiano; Lagotto; Pastor-Maremano; Schnauzer miniatura; Ponteiro; Samoieda; Sheepdog; Terrier Galês; Whippet; Malamute-
do-Alasca; Boiadeiro de Appenzell; Sabujo-Montanhês-da-Baviera; Cairn Terrier; Cirneco dell’Etna; Dálmata; Flat Coat Retriever; Terrier Irlandês; Bracco 
Italiano; Jagdterrier; Pastor-de-Kraski; Lancashire Heeler; Galgo Húngaro; Norfolk Terrier; Parson Russell Terrier; Cão de Água Espanhol; Podenco 
Ibicenco; Rhodesian Ridgeback; Pastor-Escocês; Shar Pei; Spinone; São Bernardo.
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analisados com Doppler, um padrão típico de obstruções 
fixas com gradientes sistólico e diastólico pode ser re co-
nhecido. Em um estudo com sete gatos com estenose da 
artéria pulmonar, as mensurações diastólicas com Doppler 
foram superiores às medições sistólicas na previsão da 
gravidade da estenose. O fluxo anterógrado ao longo 
da diástole e/ou intervalo da pressão diastólica superior a 
100 ms indicou obstrução grave.

VENTRÍCULO DIREITO 
COM DUAS CÂMARAS
De forma menos frequente do que a EP, outras malforma-
ções podem obstruir a via de saída do ventrículo direito. A 
avaliação diagnóstica anatômica e funcional precisa é 
sempre necessária para estabelecer o prognóstico e o tra-
tamento. Hoje em dia, a estenose infundibular é facilmente 
reconhecida graças aos avanços nos métodos diagnósti-
cos, mais particularmente a ecocardiografia. Esse tipo de 
estenose pode ser muscular ou formada por um anel ou 
túnel subvalvar fibroso (Fig. 4.30), e forma um gradiente 
de pressão ao longo de um segmento mais ou menos 
extenso abaixo da valva. No ventrículo direito com duas 

câmaras, uma obstrução fixa e localizada é identificada na 
altura média do ventrículo e divide o VD em uma câmara 
de alta pressão proximal à obstrução e uma câmara de 
baixa pressão entre a própria obstrução e a superfície val-
var pulmonar. Na maioria dos casos, essa obstrução se 
estende desde o septo interventricular anterior aos folhetos 
septal e tricúspide até a parede anterior do ventrículo 
direito. A obstrução pode aparecer como uma faixa mus-
cular contínua entre o septo e a parede livre, enquanto em 
outros casos, a septação é formada pela hipertrofia muscu-
lar de ambas as partes (septal e parietal) da via de saída e 
limitada pelo tecido de fibrose de origem endocárdica. Este 
último tipo é mais frequentemente encontrado em associa-
ção ao defeito interventricular em razão do mau alinha-
mento, que é quase sempre proximal à obstrução.

a b

FIGURA 4.28. Cadela da raça Golden Retriever, com displasia de tricúspide grave, estenose valvar pulmonar discreta e estenose grave de ambos os 
ramos do tronco pulmonar. a) Imagem superior do tronco da artéria pulmonar. 1: Nódulo de Arantius. 2: Tecido fibroso redundante originário do folheto 
pulmonar septal, em continuidade com a junção sinotubular posterior, responsável pela obstrução dos ramos principais. 3: Artéria pulmonar direita. 4: 
Artéria pulmonar esquerda. b) Imagem superior do tronco da artéria pulmonar e seus ramos. 5: Lesão de impacto pelo jato na parede espessa do tronco 
arterial pulmonar pré-estenose dilatado.
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VÍDEO 4.11. Estenose de ramo pulmo-
nar em gato doméstico de pelo curto de 
um ano de idade.
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FIGURA 5.4. Cão da raça Golden Retriever com três anos de idade. a) Via de saída do ventrículo esquerdo, abertura longitudinal. Note o grave espes-
samento fibroso do endocárdio logo abaixo da valva aórtica (setas). b) Seção transversa longitudinal mostrando o grave espessamento do endocárdio, que 
forma um esporão fibroso logo abaixo da valva aórtica (seta). AE, átrio esquerdo; AoA, aorta ascendente; asterisco, folheto aórtico.

a b
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FIGURA 5.5. a) Estenose subaórtica (ESA) tipo 3 em cão da raça Boxer com 7 anos de idade. Imagem do túnel subaórtico fibroso (setas) na cavidade 
ventricular. b) Cão da raça Golden Retriever, com quatro meses de idade, portador de ESA semelhante àquela de túnel tipo 3. Seção longitudinal da proli-
feração de tecido fibroso (setas pretas), que também envolve o folheto da valva mitral anterior (seta azul). AE, átrio esquerdo; AoA, aorta ascendente; VM, 
valva mitral; SIV, septo interventricular. VT, valva tricúspide; AD, aurícula e átrio direito.
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FIGURA 6.9. Imagens de PDA obtidas em ETT. 
a) Imagem paraesternal direita da via de saída do ven-
trículo direito (VSVD). Mensuração do DMD. b) Imagem 
paraesternal esquerda. c) Imagem paraesternal es-
querda obtida por feixe de ultrassom direto em rotação 
anti-horário em 180°, a partir da posição anterior. A seta 
íntegra mostra fluxo do ducto na artéria pulmonar, com 
efeito Coandã na parede anterior da APP. A seta trace-
jada indica o mesmo fluxo reverso após impacto com 
a valva pulmonar fechada. d) Imagem subcostal; essa 
imagem invertida é a padrão em cardiologia pediátri-
ca e lembra a imagem da base do coração obtida em 
ETT; nem sempre se obtém essa imagem de PDA e 
raramente sua qualidade é ótima, mas pode ser útil em 
alguns cães que apresentam tórax estreito e profundo, 
nos quais pode ser difícil obter imagem transtorácica. 
AE, átrio esquerdo; VE, ventrículo esquerdo.
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FIGURA 6.10. Perfis do fluxo em casos de persistên-
cia de ducto arterioso. a) Fluxo contínuo da esquerda 
para a direita obtido com um bom alinhamento. O 
gradiente máximo diminui ligeiramente durante a 
diástole; os gradientes instantâneos sugerem resistên-
cia pulmonar normal e boa função sistólica do VE. b) 
Apresentação comum do fluxo bidirecional no caso de 
hipertensão pulmonar pré-capilar. c) Alta velocidade na 
regurgitação da valva tricúspide. d) Alta velocidade na 
regurgitação da valva pulmonar. Ambas, altas velocida-
des dos jatos nas regurgitações tricúspide e pulmonar 
indicam pressão arterial pulmonar supra-sistêmica em 
razão do aumento da resistência pulmonar.
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VÍDEO 6.1. Padrões da persis-
tência de ducto arterioso reverso.
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Deve-se realizar exame hematológico para verificar a pos-
sibilidade de policitemia. Nos casos de animais diagnostica-
dos com PTA relatados na literatura, apenas um cão de 8 
anos de idade apresentou volume globular (VG), ou hemató-
crito, anormalmente alto (68%); na série de casos atendidos 
pelo autor, ambos, cães e gatos, apresentavam graus variá-
veis de policitemia.

VÍDEO 7.3. Persistência de tronco arterioso. 
Avaliação da origem da artéria pulmonar no 
tronco arterioso. Tronco arterioso tipo I.

FIGURA 7.6. Imagens paraesternais direitas em ecocardiograma bidimensional do eixo curto de dois cães (a, b) e um gato (c) com PTA, que apresen-
tavam valvas truncais bicúspide (a), tricúspide (b) e quadricúspide (c).

a b c

FIGURA 7.7. Imagens obtidas em tomografia computadorizada tridimensional de cadela, com 6 meses de idade, que apresentava persistência de tronco 
arterioso tipo A3 (classificação de Van Praagh), mostram o tronco arterioso, a artéria pulmonar (AP) e a artéria aorta descendente (AoD). Nesse caso, no-
ta-se perfusão do pulmão direito por múltiplos vasos colaterais aortopulmonares principais (VCAPP). a) Imagem craniolateral esquerda. b) Imagem dorsal. 
TBC, tronco braquicefálico; ASE, artéria subclávia esquerda.
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FIGURA 8.5. Duas técnicas diferentes de coloração 
mostram a morfologia alterada dos folhetos da valva 
mitral com perda da estratificação normal. A coloração 
tricrômica de Masson destaca a desorganização do te-
cido conjuntivo. A coloração de Picrosirius destaca em 
vermelho as fibras residuais de colágeno misturadas às 
áreas de degeneração (DM).

FIGURA 8.6. a) Folheto de valva mitral normal de cão saudável. b) Folheto de valva mitral em cão com doença mixomatosa (DMVM). A coloração de 
Alcian Blue ou ácido periódico de Schiff evidencia os glicosaminoglicanos (GAG). Na DMVM, o acúmulo de GAG e a desorganização de colágeno nas 
camadas fibrosas levam à coaptação incompleta dos folhetos.
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Endocardite Infecciosa
Ingrid Ljungvall, Jens Häggström

EPIDEMIOLOGIA E PATOGENIA 

EPIDEMIOLOGIA
A EI é uma condição clínica comparativamente rara, com 
prevalência relatada de aproximadamente 0,1%, baseada 
em séries de casos de hospitais-escola veterinários. Os fato-
res de risco associados à EI em cães são sexo masculino, 
raças de médio a grande porte e meia-idade. O risco de 
desenvolvimento de EI é substancialmente menor em gatos 
do que em cães.

INTRODUÇÃO
A endocardite infecciosa (EI) é causada por microrganismos 
que colonizam o endocárdio, comumente resultando em 
lesões vegetativas e/ou erosivas nas valvas e em outras 
estruturas valvares do coração (Figs. 9.1 e 9.2). Os micror-
ganismos podem causar tromboembolismo ou infecções 
metastáticas em estruturas extracardíacas, produzindo, 
assim, sinais clínicos variados. As lesões valvares, além 
disso, podem levar à regurgitação valvar e, com o tempo, ao 
desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva (ICC).

9
CAPÍTULO 

FIGURA 9.1. a) Ecocardiograma tridimensional de animal com endocardite da valva aórtica visualizada do lado aórtico. A seta branca indica o aspecto 
vegetativo aórtico. b) Imagem do corte transversal da via de saída do ventrículo esquerdo após dissecção do folheto mitral cranial mostrando endocardite 
polipoide volumosa, caracterizada por formação irregular acastanhada aderida ao endocárdio da superfície ventricular dos folhetos aórticos. 1, Átrio es-
querdo; 2, septo interventricular; 3, artéria aorta ascendente; setas, folheto anterior da valva mitral. c) Histologia do mesmo caso mostrando endocardite 
bacteriana: proliferações fibrinosas aderidas a resquícios do folheto valvar (asterisco), infiltradas por leucócitos e colônias de bactérias (áreas roxas). 
Presença de grandes áreas necrótico-hemorrágicas (setas). Coloração hematoxilina-eosina (HE), 5x. d) Histologia do mesmo caso mostrando miocardite 
embólica grave, caracterizada por infiltrados neutrofílicos generalizados e necrose de miocardiócitos. Coloração HE, 10x.
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esquerdo. Essas lesões causam disfunção diastólica, isque-
mia do miocárdio e arritmia. Nos estágios finais da doença, 
a isquemia do miocárdio pode comprometer diferentes par-
tes do miocárdio ventricular, provocando adelgaçamento 
parietal, dilatação da cavidade e disfunção sistólica.

Fisiopatologia

Em gatos domésticos, as duas causas genéticas de CMH já 
identificadas estão relacionadas ao mesmo gene MYBPC3 
que codifica a proteína C de ligação à miosina. Essa é uma 
proteína reguladora de músculo que influencia a força e a 
velocidade da contração cardíaca e contribui tanto na fun-
ção diastólica quanto na sistólica, bem como na capacidade 
do coração em aumentar a contratilidade em resposta a 
estímulos inotrópicos. Assim como acontece em humanos, 
ainda não se tem conhecimento se as mutações causam 
doença por prejudicar a função normal de cMyBP-C e inter-
ferir na estabilidade da proteína, ocasionando haploinsufi-
ciência, ou por comprometer outros mecanismos celulares.

Os fenótipos morfológicos, histológicos e clínicos de CMH 
são consequências de interações complexas entre muitos 
determinantes, desde mutação genética causal até fatores 
ambientais. Na CMH, os eventos podem ser classificados 
em quatro grupos de mecanismos de interligação:

 ■ O defeito primário é a mutação, com efeitos diretos na 
estrutura e na função de proteínas do sarcômero, as 
quais aumentam a hipercontratilidade do miócito e o uso 
de energia. A alteração na sequência de aminoácidos em 
uma proteína de sarcômero ou a deficiência de uma pro-
teína de sarcômero estimula uma série de defeitos iniciais 

(ou proximais), como alteração no teor da proteína de 
sarcômero, a sensibilidade ao cálcio ou a atividade da 
enzima ATPase.

 ■ Ocorrem alterações moleculares secundárias (interme-
diárias) em resposta às alterações na estrutura e na 
função da proteína de sarcômero, tal como alteração 
na expressão do gene e ativação de vias de sinalização 
(p.ex.; as vias MAPK e TGB1).

 ■ Efeitos terciários correspondem a alterações histológicas 
e morfológicas no miocárdio, como hipertrofia de miócito 
e fibrose.

 ■ Efeitos quaternários incluem manifestações clínicas como 
obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), 
insuficiência cardíaca, arritmia ou morte súbita.

Os principais mecanismos que influenciam fenótipos clí-
nicos são:

 ■ Disfunção diastólica é uma das alterações hemodinâ-
micas mais evidente e precoce verificada no curso clí-
nico de CMH. É caracterizada por relaxamento lento e 
aumento de rigidez em decorrência da dificuldade na 
reabsorção de cálcio do citosol pela bomba de cálcio do 
sistema retículo sarcoplasmático, condição exacerbada à 
medida que surge hipertrofia e fibrose. Isso resulta em 
redução do volume sistólico, do tamanho da câmara car-
díaca e da complacência ventricular. Em pacientes com 
CMH, quase sempre há aumento de volume do átrio 
esquerdo, um indicador indireto da pressão diastólica do 
ventrículo esquerdo, e isso é um fator preditivo de insufi-
ciência cardíaca (até mesmo de fibrilação átrio).

 ■ Em gatos com CMH é muito comum notar obstrução 
dinâmica da VSVE (67%). A obstrução da VSVE se deve 
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FIGURA 11.4. Seções histopatológicas obtidas de dois gatos com cardiomiopatia hipertrófica. a) Desarranjo de miofibras (desordem) se apresenta na 
forma de arquitetura celular incomum e desorganizado (células musculares alinhadas em ângulos perpendiculares e oblíquos, em vez da orientação pa-
ralela das fibras relativamente normais. Também nota-se fibrose intersticial moderada. Corante tricromo de Masson, 20×. Imagem cedida por Dr. M. Tursi, 
Universidade de Torino (Itália). b) Notam-se fibrose intersticial, desorganização de fibras miocárdicas e arteriosclerose coronária intramural (parede espessa 
e lúmen estreito) (seta). Corante tricromo de Masson, 10×. Imagem cedida por Dr. A. Bernabé e Dr. M.A. Gómez, Universidade de Murcia (Espanha).
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para a ocorrência desse tipo de hérnia incluem trauma
tismo prénatal no septo transverso ou no local de fusão das 
dobras pleuroperitoneais com a parte ventromedial da pars 
sternalis, ou desenvolvimento aberrante da face dorsolate
ral do septo transverso. Outras anomalias congênitas que 
podem ocorrer juntamente com HDPP são: hidrocefalia, 
defeitos do esterno, hérnia abdominal na linha média cra
nial e embaraçamento (redemoinho) anormal dos pelos do 
abdômen ventral, além de defeitos intracardíacos, pulmo
nares e vasculares; entretanto, as hérnias umbilicais são os 
achados concomitantes mais frequentes.

Em cães, defeitos amplos no diafragma possibilitam que 
órgãos/tecidos abdominais, como mesentério, estômago, 
intestino, fígado (Fig. 12.2), baço ou gordura, passem livre
mente para o saco pericárdico. Isso pode suceder em ade
rências entre alguns órgãos abdominais e o pericárdio e o 
aprisionamento de órgãos no saco pericárdico, resultando 
em anormalidades no trato respiratório, cardíaco ou gastrin
testinal. Também podem ocorrer efusões pleural e pericár
dica. Em gatos com HDPP, o espaço pericárdico tipicamente 
contém gordura do ligamento falciforme, vesicular biliar e 
fígado e, menos comumente, intestino delgado, baço, estô
mago e omento. Em geral, pequenos defeitos do diafragma 
podem ser ocluídos por gordura do ligamento falciforme ou 
pelo omento.

Epidemiologia
A prevalência de HDPP relatada é maior em gatos do que 
em cães e representam 0,062% e 0,015% das doenças 
cardíacas, respectivamente. Cães da raça Weimaraner são 
mais predispostos a essa malformação. Gatos de raças de 
pelos longos, como Persa, Himalaia, Maine Coon e gato 
doméstico de pelo curto são predispostos a HDPP. Em uma 
família de gatos da raça Persa notouse evidência de base 
genética para a ocorrência de HDPP. Os achados clínicos 
e a informação da linhagem (árvore genealógica) sugerem 
hereditariedade autossômica recessiva.

Sinais clínicos e exame físico
Em animais com HDPP os sinais clínicos são inespecífi
cos e dependem da gravidade e tipo de herniação, ou 
seja, quais órgãos penetraram no espaço pericárdico, e 
do grau de comprometimento do suprimento sanguíneo e 
da função desses órgãos. Embora a hérnia esteja presente 
ao nascimento, os sinais clínicos podem surgir em qual
quer idade ou, em alguns casos, os animais não manifes
tam sintoma algum. A condição corporal de animais com 
HDPP pode ser normal ou podese constatar emaciação 
ou atrofia. Em muitos cães, a HDPP é um achado clínico 
ou radiográfico casual. Em animais sintomáticos, sinais 

FIGURA 12.2. Imagem macroscópica (imagem caudal) do diafragma de cão normal (a) e de cão da raça Mastiff de, 1 ano de idade, que apresentava 
hérnia diafragmática peritoneopericárdica (b). a) O diafragma se apresenta intacto e há separação total de tórax e abdômen. b) Note a malformação da 
parte ventral do diafragma, com passagem de um lobo hepático para o espaço pericárdico através da hérnia (seta).
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de quimiorreceptores causada pela dificuldade respiratória, 
comum nesses pacientes. Essa é uma hipótese alternativa 
para, mais provavelmente, uma predisposição genética; 
contudo, ainda nenhuma dessas hipóteses foi comprovada 
em pesquisas específicas.

No passado, as neoplasias cardíacas em cães eram con-
sideradas doenças raras. Atualmente, o crescente uso de 
exames de diagnóstico avançados, o número crescente de 
cães de meia-idade e a popularização de raças predispostas 
aumentaram a prevalência dessas doenças. Quimiodectoma 
e HSA são os tumores mais frequentes: o primeiro acomete 
principalmente raças braquicefálicas, enquanto o segundo é 
diagnosticado principalmente em cães das raças Retriever, 
Pastor-Alemão e de outras raças de grande porte.

FENÓTIPOS DE TUMORES 
CARDÍACOS

HEMANGIOSSARCOMA
Na maioria dos casos, as características morfológicas e a 
localização do HSA do miocárdio possibilitam um diagnós-
tico presuntivo confiável. Em geral, é uma massa tumoral 

isolada proeminente que surge na parede do miocárdio 
do átrio direito e/ou da aurícula direita, no interior da cavi-
dade pericárdica ou atrial e, às vezes, envolvendo a junção 
atrioventricular (Fig. 13.1). Ademais, esse tumor frequen-
temente se localiza no baço e no coração. Ao estabelecer 
o estadiamento, deve-se considerar essa dupla localiza-
ção, uma vez que o tumor é diagnosticado em um desses 
dois locais principais. O que ainda não está claro é se essa 
dupla localização, relativamente frequente, se deve aos 
dois tumores primários ou se a massa tumoral esplênica 
é metástase de HSA cardíaco primário. HSA possui poten-
cial metastático muito alto. Essas metástases podem se 
desenvolver em qualquer tecido e se propagar via circula-
ção sanguínea ou por contato direto. Nesses casos, nódulos 
pequenos se desenvolvem no endocárdio ou na superfície 
epicárdica (Fig. 13.2).

TUMORES DA BASE CARDÍACA
Com frequência, a neoplasia cardíaca se desenvolve na base 
do coração. Em geral, o termo tumor da base do coração 
(TBC) é utilizado para se referir ao quimiodectoma, que é 
a neoplasia mais frequentemente notada nessa região 

FIGURA 13.1. Diferentes Imagens de localização típica de hemangiossarcoma que ocupa toda aurícula e átrio direito. Posterior (a), anterior (b), anterior 
superior (c), posterior superior (d), lateral esquerda (e).
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