
 

 

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA “JÚLIO DE MESQUITA FILHO” 

FACULDADE DE MEDICINA VETERINÁRIA E ZOOTECNIA 

CURSO DE PÓS-GRADUAÇÃO EM BIOTECNOLOGIA ANIMAL  

 

 

 

 

 

 

AVALIAÇÃO MORFOGEOMÉTRICA DO VENTRÍCULO E DO 

ANEL ATRIOVENTRICULAR ESQUERDOS EM CÃES 

SADIOS: ESTUDO COMPUTADORIZADO 

 

 

 

CATARINA BORGES CARDOSO 

 

 

 

 

 

 

 

 

Botucatu - SP 

Maio/2021 



 

 

 

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA “JÚLIO DE MESQUITA FILHO” 

FACULDADE DE MEDICINA VETERINÁRIA E ZOOTECNIA 

CURSO DE PÓS-GRADUAÇÃO EM BIOTECNOLOGIA ANIMAL 

 

 

 

 

AVALIAÇÃO MORFOGEOMÉTRICA DO VENTRÍCULO ESQUERDO E DO ANEL 

ATRIOVENTRICULAR ESQUERDO DE CÃES SADIOS: ESTUDO 

COMPUTADORIZADO 

 

 

CATARINA BORGES CARDOSO 

 

 

 

Dissertação apresentada à Faculdade de 
Medicina Veterinária e Zootecnia da 
Universidade Estadual Paulista “Júlio de 
Mesquita Filho”, Campus de Botucatu, como 
parte das exigências para a obtenção do título 
de Mestre. 
 
Orientador: Profª. Assoc. Cláudia Valéria 
Seullner Brandão 

 

 

 

 

 

 

                                            Botucatu – SP 

Maio/2021



Palavras-chave: Anatomia; Cirurgia cardíaca; Geometria

ventricular; Miocárdio; Remodelamento cardíaco.

Cardoso, Catarina Borges.

   Avaliação morfogeométrica do ventrículo e do anel

atrioventricular esquerdos em cães sadios : estudo

computadorizado / Catarina Borges Cardoso. - Botucatu,

2021

   Dissertação (mestrado) - Universidade Estadual Paulista

"Júlio de Mesquita Filho", Faculdade de Medicina

Veterinária e Zootecnia

   Orientador: Claúdia Valéria Seullner Brandão

   Capes: 50501003

   1. Cão - Anatomia. 2. Cirurgia cardíaca. 3. Miocárdio.

4. Remodelação ventricular.

DIVISÃO TÉCNICA DE BIBLIOTECA E DOCUMENTAÇÃO - CÂMPUS DE BOTUCATU - UNESP

BIBLIOTECÁRIA RESPONSÁVEL: ROSEMEIRE APARECIDA VICENTE-CRB 8/5651

FICHA CATALOGRÁFICA ELABORADA PELA SEÇÃO TÉC. AQUIS. TRATAMENTO DA INFORM.



 
  

 

 

Nome do autor: Catarina Borges Cardoso 

 

 

Título: Avaliação morfogeométrica do ventrículo e do anel atrioventricular 

esquerdos em cães sadios: estudo computadorizado.  

 

BANCA EXAMINADORA 

 

Profª. Drª. Cláudia Valéria Seullner Brandão 

Presidente e orientador 

Departamento de Cirurgia Veterinária e Reprodução Animal - FMVZ - UNESP - 

Botucatu/SP 

Profª. Drª. Maria Lúcia Gomes Lourenço  

Membro 

Departamento de Clínica Veterinária - FMVZ – UNESP - Botucatu /SP 

Prof. Dr. Bruno Cesar Schimming  

Membro 

Instituto de Biociências – Departamento de Anatomia – Unesp – Botucatu/SP.  

 

 

 

 

 

 

Data da Defesa: 03 de maio de 2021. 

 



 
  

 

DEDICATÓRIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedico essa dissertação aos meus avós, Delza, Joel, Marta, Aldo e Neuza. E 

aos meus pais, André e Lilian. Vocês são a base e inspiração para todas as 

realizações da minha vida.  

 

 



 
  

 

Agradecimentos 

O presente trabalho foi realizado com apoio da Coordenação de 

Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior - Brasil (CAPES) - Código de 

Financiamento 001. 

 

À Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de São Paulo (FAPESP), 

no. Processo 2019/02131-1, pela bolsa de Mestrado e ao programa de Pós-

graduação em Biotecnologia Animal da Faculdade de Medicina Veterinária e 

Zootecnia da UNESP (Botucatu), seus professores e equipe administrativa, pela 

oportunidade e apoio constante no decorrer desta pesquisa. 

 

Aos Canis Municipais das Prefeituras das cidades de Botucatu e 

Bertioga, bem como seus funcionários e médicos veterinários, pela abertura 

para coleta de peças em suas instalações. 

 

Aos professores: Prof. Dr. Carlos Eduardo Fonseca Alves, Dr. Paulo 

Sérgio Juliani, Profª. Drª. Maria Lúcia Gomes Lourenço e Prof. Dr. Bruno Cesar 

Schimming  pela participação nas bancas examinadoras de qualificação e 

defesa. A contribuição dos senhores foi essencial para o aprimoramento do 

trabalho e para minha formação acadêmica. 

 

Aos professores e técnicos do Departamento de Cirurgia Veterinária e 

Reprodução Animal (FMVZ), Serviço de Patologia Veterinária (FMVZ) e 

Departamento de Anatomia (IB), pelo auxílio na coleta, manipulação e 

armazenamento das peças utilizadas neste estudo.  

 

A todos amigos, pós-graduandos e residentes que colaboraram no 

desenvolvimento do trabalho, por todo apoio, cooperação e momentos que 

tornaram o mestrado não só um título e uma pesquisa, mas uma experiência de 

vida.  

 

Em memória aos animais que participaram deste estudo, que os 

resultados possam ser convertidos em saúde e bem-estar a todos os nossos 

pacientes.   

 

Ao Luis Fernando, pelo apoio incondicional em âmbito pessoal e 

profissional.  

 

Aos meus pais, André e Lilian, pelo incentivo constante, suporte e 

exemplo como pessoas e profissionais, esta conquista precisa ser compartilhada 

com vocês. Aos meus irmãos, Esther e André, pelo companheirismo, 

cumplicidade e leveza que trazem aos meus dias.  

 



 
  

 

À Prof. Dra. Cláudia Valéria Seullner Brandão, pela orientação, correções 

e confiança em me aceitar como aluna. Obrigada pela paciência, compreensão 

e ensinamentos, sua orientação me trouxe muito crescimento profissional e 

pessoal! 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

 

CARDOSO, C.B. Avaliação morfogeométrica do ventrículo  e do anel 

atrioventricular esquerdos em cães sadios: estudo computadorizado. 

Botucatu, 2021. p. 58. Dissertação (Mestrado) – Faculdade de Medicina Veterinária 

e Zootecnia, Campus de Botucatu, Universidade Estadual Paulista “Júlio de 

Mesquita Filho”. 

RESUMO 

A anatomia é um campo de conhecimento extremamente necessário para o 

desenvolvimento de terapêuticas, em especial, as cirúrgicas. Faz-se importante 

o estudo das alterações morfogeométricas cardíacas em decorrência do 

remodelamento patológico, fenômeno presente em muitas cardiopatias, e que 

contribui com a evolução para insuficiência cardíaca e morte. Estes são raros em 

cães, considerando peças anatômicas. Adicionalmente a geometria ventricular 

pode atuar como um indicador da função cardíaca. Assim, objetivou-se obter 

medidas do anel atrioventricular esquerdo e ventrículo esquerdo; analisar a 

proporcionalidade entre os segmentos da câmara cardíaca esquerda de 

corações normais e estabelecer parâmetros para análise morfogeométrica. Para 

tal, 50 corações, provenientes de cães de pequeno porte (≤10 kg, G1) e médio 

a grande porte (≥10kg, G2), foram laminados em segmentos apical, basal e 

equatorial. Estes foram submetidos a análises computadorizadas para 

identificação dos perímetros segmentares e do anel atrioventricular esquerdo, 

espessuras parietais e distância do sulco atrioventricular ao ápice. O maior 

perímetro interno foi o do segmento equatorial (p<0,001, G1). O segmento basal 

apresentou maior média para espessura parietal ventral, sugerindo maior 

reserva contrátil nesta localização. Sobre as relações de proporcionalidade, não 

houve diferença estatística entre os índices perimetrais intersegmentares para 

os dois grupos, isto permite sugerir que embora o peso dos animais varie, as 

proporções entre os segmentos do ventrículo esquerdo se mantem.  Portanto, 

este estudo traz informações que poderão ser utilizadas como padrão de 

comparação para avaliações geométricas de quaisquer afecções cardíacas, bem 

como base para desenvolvimento de medidas terapêuticas em face do 

remodelamento cardíaco adverso.  

Palavras-chave: geometria ventricular; anatomia; cirurgia cardíaca; 

remodelamento cardíaco; miocárdio. 



 
  

 

CARDOSO, C.B. Morphogeometric evaluation of the left ventricle and left 

atrioventricular ring in healthy dogs: a computerized study. 2021. p.58.. Dissertation 

(Master's) - São Paulo State University “Júlio de Mesquita Filho” (Unesp), School of 

Veterinary Medicine and Animal Science, Botucatu.  

ABSTRACT 

Anatomy is an extremely necessary field of knowledge for the development of 

any therapeutics, especially surgical ones. It is important to study cardiac 

morphogeometric changes as a result of pathological remodeling, a phenomenon 

present in many heart diseases, which contributes to the evolution to heart failure 

and death. These are rare in dogs, considering anatomical parts. In addition, 

ventricular geometry can act as an indicator of cardiac function. Thus, we aim to 

obtain measurements of the left atrioventricular ring and left ventricle, to analyze 

the proportionality between the segments of the normal left cardiac chamber and 

to establish parameters for morphogeometric analysis. For this purpose, 50 

hearts from small (≤10 kg, G1) and medium to large (≥10 kg, G2) dogs, were 

laminated in apical, basal and equatorial segments, which were subjected to 

computerized analysis to identify values such as segmental perimeters and mitral 

valve annulus, wall thickness and distance from the atrioventricular groove to the 

apex. The largest internal perimeter was the equatorial segment (p <0.001, G1). 

The basal segment showed a higher mean for ventral wall thickness, suggesting 

a greater contractile reserve in this location. Regarding the proportionality 

relations, there was no statistical difference between the perimeter 

intersegmental indexes for the two groups; this allows us to suggest that although 

the animal´s weight varies, the proportions between the left ventricular segments 

remains. Therefore, this study provides useful information as a comparison 

standard for geometric assessments of any cardiac disorders, as well as a basis 

for the development of therapeutic procedures in the face of adverse cardiac 

remodeling. 

Keywords: ventricular geometry; anatomy; cardiac surgery; cardiac remodeling; 

myocardial. 
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1. INTRODUÇÃO E JUSTIFICATIVA 

       A partir da década de 60, os estudos em  cardiologia humana tem se voltado 

ao entendimento detalhado da fisiologia cardíaca, incluindo a repercussão da 

geometria ventricular (DOBLAS et al., 1999). O remodelamento cardíaco, 

embora se trate de um mecanismo compensatório a sobrecargas pressóricas ou 

volumétricas, a longo prazo está associado a insuficiência cardíaca, congestão 

e morte, sendo um importante componente da doença cardiovascular 

(BREGAGNOLLO et al., 2007; COHN et al., 2000). Conforme mudanças 

estruturais ocorrem nas câmaras cardíacas, a geometria é alterada, assumindo 

um formato menos elíptico e mais esférico (DOBLAS et al., 1999; COHN et al., 

2000; BUCKBERG, 2005;).  

        Dados sobre a geometria ventricular são indicadores da função do 

ventrículo, sobrepondo-se a índices como a fração de ejeção ou cálculo de 

volumes ventriculares; e o método de análises de peças anatômicas constitui 

uma opção interessante para este estudo (DOBLAS et al., 1999). 

        Embora avançado na medicina, o estudo anatômico da geometria das 

câmaras cardíacas é incipiente na cardiologia veterinária; a despeito da 

contribuição que pode oferecer para o desenvolvimento e aprimoramento de 

medidas terapêuticas, em especial, técnicas cirúrgicas (BREDA et al., 2007; 

JULIANI et al., 2018). Desta forma, este estudo visa caracterizar e obter dados 

geométricos acerca do ventrículo esquerdo de animais saudáveis, de forma a 

possibilitar futura análise morfogeométrica das mais variadas cardiopatias em 

medicina veterinária.  

        Do conhecimento dos autores, tais valores ainda não foram descritos em 

cães, apesar de sua grande importância na cardiologia médica, o que estimulou 

o desenvolvimento deste estudo. 

 

 

 

 



10 
 

 
 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1  Conceitos de anatomia cardíaca 

          Segundo König e Liebich (2016), o sistema cardiovascular é centralizado 

no coração, órgão formado por músculo estriado cardíaco, dividido em quatro 

câmaras: átrio direito, átrio esquerdo, ventrículo direito e ventrículo esquerdo. O 

coração canino tem correspondência a um cone, com a base voltada 

craniodorsalmente e o ápice caudoventralmente, a partir de um eixo de 

inclinação de aproximadamente 45º, com localização mediastinal e levemente 

deslocado à esquerda do plano mediano. 

Externamente ao coração, os sulcos são referências importantes. O sulco 

coronário ou atrioventricular marca a divisão dos átrios e ventrículos. O sulco 

interventricular subsinuoso (sulcus interventricularis subsinuosis) define a face 

atrial ou direita, e o sulco interventricular paraconal (sulcus interventricularis 

paraconalis) situa-se na face esquerda do coração (KÖNIG e LIEBICH, 2016).  

        Um importante componente anatômico é o esqueleto cardíaco: uma 

estrutura formada por quatro anéis fibrosos que circulam as valvas aórtica, 

pulmonar e atrioventriculares, o trígono fibroso que se localiza entre os óstios 

atrioventriculares e a parte membranosa do septo interventricular (BANKS, 

1993).  Tal arcabouço de tecido conjuntivo denso atua como ponto de origem e 

inserção das fibras musculares cardíacas (KÖNIG e LIEBICH, 2016).  

        Associada ao esqueleto cardíaco,  a valva atrioventricular esquerda, ou 

mitral, localiza-se no óstio atrioventricular esquerdo e é uma estrutura composta 

por duas válvulas ancoradas por cordas tendíneas em músculos papilares que 

se projetam na superfície ventricular (KÖNIG e LIEBICH, 2016). Embora o 

padrão seja a fixação das cordas em músculos papilares, há relatos de cordas 

anômalas fixas na parede livre do ventrículo em humanos e cães (COPE, 2016) 

        O anel atrioventricular esquerdo incorpora os trígonos fibrosos direito e 

esquerdo, possuindo uma parte fibrosa anterior e outra sem elementos do 

esqueleto cardíaco, localizada posteriormente. A importância clínica do 

conhecimento anatômico do anel valvar recai sobre a dilatação deste em 

cardiopatias. Tal alteração ocorre de maneira não proporcional à dilatação 
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ventricular e afeta o anel valvar esquerdo em toda sua extensão (HUEB et al., 

2001).  

  A estrutura da parede cardíaca é composta, da região interna para a 

externa, por endocárdio, miocárdio e epicárdio. O miocárdio é a camada mais 

espessa, composta por músculo estriado cardíaco, caracterizado por fibras que 

possuem um núcleo central e união de suas extremidades por efeito dos discos 

intercalares (KÖNIG e LIEBICH, 2016). Para garantir a contração muscular 

sequenciada, junções do tipo Gap proporcionam transmissão do potencial de 

ação de uma célula a outra, enquanto desmossomos são responsáveis por 

manter a coesão entre as fibras (JENNINGS et al., 2017).  

        As fibras musculares cardíacas estão dispostas em padrão helicoidal, 

conceito que agrega forma e provê função cardíaca otimizada (BUCKBERG et 

al., 2001; TORRENT-GUASP et al., 2001; KOCICA et al., 2006). Métodos de 

modelagem 3D respaldam tal caracterização, evidenciando o padrão helicoidal 

contínuo das fibras musculares (POVEDA et al., 2013).  

        Associado ao músculo cardíaco, há uma imbricada rede de fibras de tecido 

conjuntivo: o epimísio, endomísio e perimísio; e tais estruturas atuam como 

elementos cruciais na mecânica ventricular. A proporção de tecido conjuntivo 

observada no ventrículo esquerdo foi de 6,38% a 9,51% e no ventrículo direito 

7,58% a 9,03% (BENEDICTO et al.,2003).  

        O ventrículo esquerdo é de uma estrutura cônica e compõe o ápice do 

coração, possui paredes três vezes mais espessas do que o ventrículo direito, 

em consequência da carga a qual está sujeito, e é responsável pelo 

bombeamento de sangue para todo o corpo, via artéria aorta e seus ramos 

(QUEIROZ et al., 2018). 

        Por meio das artérias coronárias esquerda e direita, originadas de seios 

localizados no bulbo aórtico, o coração recebe 5% do volume ejetado para sua 

vascularização (KÖNIG e LIEBICH, 2016). A perfusão miocárdica inadequada é 

um fator associado a progressão e manutenção da insuficiência e 

remodelamento cardíaco (LARSSON, 2019). 
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        O preenchimento das artérias coronárias se dá a partir do refluxo sanguíneo 

após o fechamento da valva aórtica durante a diástole e, dessa maneira, o 

período diastólico influencia a irrigação coronariana (FRIMM et al., 2003).   

        A anatomia das fibras cardíacas e sua relação com a cinética ventricular 

são abordadas por Torrent-Guasp (2001) no conceito do coração helicoidal, 

citando a dinâmica ventricular de forma espiralada e em dupla hélice. Nesta 

teoria, a arquitetura macroscópica do coração é descrita como duas alças 

musculares, iniciando na artéria pulmonar e terminando na artéria aorta e 

formando uma alça basal transversal e uma alça apical oblíqua e longitudinal.  

        A contrapartida funcional desta disposição das fibras é a geração de 

contração sequencial, a partir de uma onda que percorre a alça basal transversal 

e apical longitudinal, resultando em ações sequenciais de estreitamento, 

encurtamento, alongamento e alargamento, que promovem mudanças 

estruturais capazes de garantir desempenho hemodinâmico ideal. Portanto, a 

alteração desta geometria acarreta em perdas representativas na capacidade de 

enchimento e ejeção sanguínea (BUCKBERG et al., 2001; TORRENT-GUASP 

et al., 2001, 2005).  

2.2  Principais doenças cardíacas em cães 

 

2.2.1 Doença valvar crônica mitral  

        Na cardiologia veterinária, a degeneração mixomatosa crônica da valva 

mitral é a doença cardíaca mais frequente em cães e a causa mais comum de 

insuficiência cardíaca congestiva (BORGARELLI et al., 2012; MENCIOTTI e 

BORGARELLI, 2017). É relacionada à idade, sendo que 97% dos cães com mais 

de 9 anos são acometidos, e destes 40% apresentam importante repercussão 

clínica (WHITNEY, 1974). A prevalência é significativamente maior em cães de 

pequeno porte (ATKINS et al., 2009; MENCIOTTI e BORGARELLI, 2017).   

        A etiologia permanece desconhecida, porém o componente hereditário é 

aceito e confirmado em raças como Dachshund (OLSEN, 1999) e Cavalier King 

Charles Spaniel (LEWIS et al., 2011), sendo os últimos acometidos por uma 

doença com progressão mais rápida e precoce (MATTIN et al., 2019).  O 

conhecimento sobre os mecanismos moleculares envolvidos na doença ainda é 

incipiente. A via da serotonina tem sido amplamente investigada via estudos 
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proteicos, imunoistoquímicos ou culturas celulares, havendo evidências de que 

a serotonina e seus mediadores tem papel na patogênese e manutenção das 

alterações estruturais características da degeneração mixomatosa (OYAMA e 

LEVY, 2010; LACERDA et al., 2012;CREMER et al., 2014). 

        A valva doente sofre alterações microscópicas tais como degradação de 

colágeno, lesão à superfície endotelial (OYAMA e LEVY, 2010; CREMER et al., 

2014), ativação de células valvulares intersticiais quiescentes em miofibroblastos 

(DISATIAN et al., 2008), expressão aumentada de enzimas colagenolíticas e 

matriz metaloproteinases e disrupção do colágeno saudável por infiltração de 

glicosaminoglicanos na camada spongiosa (LACERDA et al., 2012).  

        Tais lesões levam a mudanças macroscópicas categorizadas por Whitney 

(1974) em 4 tipos, iniciando-se como pequenos nódulos localizados na margem 

livre das válvulas e culminando em lesões opacas e coalescentes que estendem-

se das bordas até as cordas tendíneas, podendo inclusive, estar associada ao 

estiramento ou ruptura destas estruturas. O resultado final é a coaptação 

inadequada das válvulas e consequente incompetência valvar (MENCIOTTI e 

BORGARELLI, 2017).  

        O aumento do trabalho cardíaco causado pela regurgitação mitral acarreta 

em remodelamento adverso das câmaras esquerdas, sendo este um 

componente importante na disfunção ventricular (KEENE et al., 2019).  

É comum a progressão lenta da doença, levando ao aumento da 

frequência cardíaca, ativação de mecanismos neuro-hormonais compensatórios, 

aumento de átrio e ventrículo esquerdo e hipertrofia excêntrica miocárdica 

(BORGARELLI et al., 2012; BORGARELLI e BUCHANAN, 2012). 

     De acordo com o consenso em endocardiose publicado pelo American 

College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) em 2019, a doença crônica 

valvar mitral e subsequente falência cardíaca é categorizada em quatro estágios, 

com base em características morfológicas e sinais clínicos: Estágio A, animais 

predispostos ao desenvolvimento da doença, porém sem nenhum indício de 

alteração estrutural valvar ou sinais clínicos, como por exemplo os Cavalier King 

Charles Spaniel. Estágio B1, animais com doença valvar isenta de sinais clínicos 

e ausência de sinais de remodelamento cardíaco ou aumento atrial ou ventricular 
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discreto. Estágio B2, paciente com sinais de remodelamento adverso cardíaco 

de ambas as câmaras aos exames de imagem, na ausência de sinais clínicos. 

Estágio C, abrange pacientes que apresentam sinais de insuficiência cardíaca 

em decorrência da doença valvar e remodelamento cardíaco, também 

compreende pacientes após recuperação total de um quadro de insuficiência 

cardíaca aguda. Estágio D, pacientes terminais refratários à terapêutica e doses 

padrões utilizadas para controlar a insuficiência cardíaca (KEENE et al., 2019).  

        Dada a importância da geometria e dinâmica de movimento da valva 

atrioventricular esquerda, o diagnóstico in vivo tem sido objeto constante de 

estudo. Sendo a radiografia torácica, tomografia computadorizada, ressonância 

magnética e, principalmente, a ecocardiografia, as principais ferramentas 

disponíveis ( RICHARDS et al., 2012; KEENE et al., 2019).  

        O tratamento definitivo é alcançado apenas com correção cirúrgica, sendo 

este não rotineiramente aplicado à medicina veterinária devido aos altos custos, 

complexidade do procedimento e pouca literatura detalhando a técnica e 

anatomia aplicada (MENCIOTTI e BORGARELLI, 2017).  

        Técnicas já descritas para correção da valvulopatia mitral incluem: próteses 

sintéticas ou biológicas, anuloplastia mitral externa, ressecção de folhetos, ou 

ainda, utilização de dispositivo epicárdico que atua corrigindo a geometria do 

ventrículo esquerdo e da valva mitral em cães (AKIYAMA et al., 2008; DE 

ANDRADE et al., 2011; RICHARDS et al., 2012; UECHI, 2012).         

        2.2.2 Cardiomiopatia Dilatada  

        Definidas em 1995 pela World Health Organization como doenças do 

miocárdio associadas à disfunção cardíaca, as cardiomiopatias podem ser 

classificadas em: cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia hipertrófica, 

cardiomiopatia restritiva e cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito 

(RICHARDSON et al., 1996).  

        Para a medicina veterinária, a cardiomiopatia dilatada tem maior relevância 

e é caracterizada por dilatação das câmaras, levando à disfunção miocárdica 

sistólica e diastólica. Tal afecção acarreta em prognóstico ruim ao paciente e 

costuma afetar raças de grande porte, como Boxers e Dobermans Pinschers, 
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acometendo 58% dos animais desta raça (TIDHOLM et al., 2001; WESS et al., 

2010, 2017), bem como animais de médio porte, como Cocker Spaniel Inglês e 

Americano e Dálmatas (TIDHOLM et al., 2001).   

        A etiologia da doença permeia aspectos genéticos, nutricionais 

(SANDERSON, 2006; MCCAULEY et al., 2020), infecções virais e protozoárias 

(DINIZ et al., 2008), induzida por fármacos e toxinas (LEE et al., 2015) ou ainda 

taquicardia sustentada (SONG et al., 2013) e isquemia miocárdica (GAROSI e 

MCCONNELL, 2005).  

         A cardiomiopatia dilatada resulta em aumento do peso do coração devido 

a dilatação de suas câmaras, com acometimento maior dos ventrículos. 

(LARSSON, 2019). A dilatação é a maior característica da afecção, mas a 

hipertrofia excêntrica também está presente, inclusive de maneira protetiva à 

parede ventricular dilatada.  A geometria do ventrículo torna-se globosa, com 

modificação no posicionamento dos músculos papilares e dilatação do anel 

valvar com consequente alteração em seu fechamento, culminando em 

regurgitação.  Tais condições acarretam em redução do débito cardíaco, o qual 

pode ser compensado por mecanismos fisiológicos no curto prazo, porém a 

tendência é evolução para disfunção sistólica e diastólica e redução na fração 

de ejeção, com consequente insuficiência cardíaca (ANDRADE et al., 2004).  

        A doença pode ser dividida em 3 fases distintas: 1) Coração normal e sem 

manifestações clínicas. 2) Coração anormal, mas sem sintomatologia e, 3) 

Coração anormal com sinais de insuficiência cardíaca congestiva (WESS et al., 

2010).  

        Com relação às particularidades raciais, é sabido que o Doberman 

apresenta evolução acelerada (WESS et al., 2010). O Boxer possui 

cardiomiopatia semelhante a que ocorre em humanos, sendo classificada por 

alguns autores como cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito (MEURS, 

2004; CHAMAS et al., 2016). 

        Após suspeita clínica baseada em sinais clínicos como dispneia, tosse, 

intolerância ao exercício e/ou sinais de insuficiência cardíaca, exames como 

radiografias torácicas, eletrocardiograma, holter e ecocardiografia, podem 

confirmar a presença da doença (WESS et al., 2017). Além disso, os marcadores 
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bioquímicos, como peptídios natriuréticos atrial e cerebral e troponinas, tem sido 

amplamente estudado como preditores de sobrevida e marcadores para 

diagnóstico precoce de cardiomiopatias ocultas (PÉREZ et al., 2019).  

        O tratamento atualmente é direcionado para controlar os sinais de 

insuficiência cardíaca, com uso de inotrópicos positivos, diuréticos e inibidores 

da enzima conversora de angiotensina (BORGARELLI et al., 2001). Devido ao 

caráter progressiva da doença, técnicas cirúrgicas como a plicatura do ventrículo 

esquerdo são descritas, pois visam reduzir o diâmetro do ventrículo, retornando 

sua geometria para mais próximo do anatômico (ANDRADE et al., 2004).  

        O transplante cardíaco é a opção de tratamento definitivo (ANDRADE et al., 

2004), entretanto, na medicina veterinária possui limitação de cunho financeiro, 

ético e técnico.  

2.3  Fisiopatologia da insuficiência cardíaca 

        Rota final de diversas doenças que afetam o coração, a insuficiência 

cardíaca é resultado da falha funcional do coração e pode acometer, por 

exemplo, 12 a 30% dos cães com doença valvar crônica (BORGARELLI et al., 

2008).  

        A diferenciação entre cardiopatia, insuficiência cardíaca e insuficiência 

cardíaca congestiva deve ser feita, sendo a primeira a presença de anomalia em 

função e/ou anatomia que tem potencial ou não de prejudicar o desempenho do 

coração, a segunda está relacionada ao coração que é incapaz de manter o 

débito cardíaco e consequente perfusão tecidual, já a insuficiência cardíaca 

congestiva refere-se a síndrome caracterizada por sobrecarga pressórica em 

capilares e leito venoso, com formação de edemas e efusões  (LARSSON, 2019, 

(KEENE et al., 2019).  

         A insuficiência cardíaca por disfunção sistólica é associada a sobrecarga 

de volume por insuficiência valvar, redução da contratilidade do miocárdio ou 

aumento da pós-carga (RAMIREZ et al., 2009,LARSSON, 2019).  

        Nos quadros de redução da contratilidade, o músculo cardíaco perde sua 

capacidade de contrair, sendo assim a pressão sistólica ventricular durante a 
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ejeção não é sustentada por tempo adequado, com resultante, menor volume 

ejetado (BORGARELLI et al., 2001).  

        As insuficiências valvares e cardiopatias congênitas como a comunicação 

interventricular e persistência do ducto arterioso provocam aumento do volume 

diastólico no ventrículo, promovendo excessiva distensão das fibras do 

miocárdio, as quais estão sujeitas a lesões que prejudicam sua contratilidade no 

longo prazo (OLIVEIRA et al., 2011; VATNIKOV et al., 2020).   

        Hipertensão pulmonar e/ou arterial sistêmica provocam aumento de pós-

carga em ventrículo direito e esquerdo, respectivamente, sendo também uma 

causa de insuficiência por disfunção sistólica (FERREIRA, 2012).  

        Perda de distensibilidade e restrição ao relaxamento ventricular são os dois 

principais componentes responsáveis pela insuficiência cardíaca diastólica 

(RAMIREZ et al., 2009,LARSSON, 2019).  

         O comprometimento da bomba cardíaca desencadeia uma série de 

mecanismos de compensação para manter o débito cardíaco e pressão arterial 

sistêmica. No momento em que o volume ejetado se apresenta diminuído, a 

elevação da frequência cardíaca, aumento da resistência vascular periférica e 

inotropismo positivo são os primeiros mecanismos ativados para manutenção da 

homeostase (PAT et al., 2020).  

         Para tal, ocorre a ativação simpática do sistema nervoso autônomo, via 

estímulo dos receptores de pressão localizados nos grandes vasos, cursando 

com liberação de norepinefrina que atuará aumentando a frequência cardíaca 

(via atuação no nó sinusal), provocando vasoconstrição (atuação em receptores 

alfa1) e estimulando o remodelamento miocárdico (BORGARELLI et al., 2001; 

PAT et al., 2020).  

         A manutenção desse mecanismo compensatório em situação da evolução 

da doença cardíaca, é deletéria à saúde cardiovascular, levando à diminuição do 

período de enchimento ventricular associado a aumento da pós carga por 

vasoconstrição e progressão do remodelamento do miocárdio (COHN et al, 

2000). Neste cenário, ocorre um feedback positivo no qual a resposta à redução 
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do debito cardíaco promove mais estímulos que acentuam a condição patológica 

(LARSSON, 2019).  

        Outra consequência da redução do débito cardíaco é a ativação do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona através das células justa-glomerulares renais. 

A consequência desta ativação é um aumento na concentração de angiotensina 

II circulante, molécula que ao se ligar aos seus receptores estimula potente 

vasoconstrição, secreção de aldosterona, que por sua vez, provocará 

reabsorção de sódio com retenção hídrica (SULLIVAN et al., 2019), e liberação 

de vasopressina, que atua como antidiurético. Além disso, os radicais livres 

liberados interagem com a membrana lipídica das células, levando à morte 

celular e posterior fibrose (UNGER, 2000).  

        A gravidade da insuficiência cardíaca congestiva pode ser inferida a partir 

da classificação do International Small Animal Cardiac Health Council (ISACHC). 

Baseado no proposto, podemos categorizar a insuficiência cardíaca congestiva 

em: 1) Classe Funcional I: Pacientes isentos de sintomatologia de congestão. 

Esta classe ainda é dividida em animais com ou sem cardiomegalia. 2) Classe 

Funcional II: Manifestações clínicas da insuficiência cardíaca leves a moderadas, 

evidenciadas por exercício leves e com capacidade para prejudicar a qualidade 

de vida do paciente. 3) Classe Funcional III: Animal com sinais clínicos, estes 

ainda podem ser divididos em pacientes aptos a receber tratamento domiciliar e 

aqueles nos quais o tratamento deve ser realizado em ambiente hospitalar 

(LARSSON, 2019). 

2.4  Geometria do ventrículo esquerdo e o remodelamento cardíaco 

        A geometria do ventrículo esquerdo pode ser estudada por diversas formas, 

sendo a análise direta em peças anatômicas o mais fidedigno (DOBLAS et al., 

1999). Devido ao caráter experimental do estudo por meio de peças anatômicas, 

exames como ecocardiografia, ventriculografia, tomografia computadorizada e 

ressonância magnética são empregados (PINTO FERREIRA FILHO, 2012; 

BANKS et al., 2018; KAOLAWANICH e BOONYASIRINANT, 2019).  

        Estão descritas várias fórmulas para averiguar a alteração geométrica do 

ventrículo esquerdo e, portanto, sua tendência à esfericidade; contudo, escassas 

análises comparativas e padronização estão disponíveis. Entre elas pode-se 
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citar a relação eixo maior/eixo menor (GANAU et al., 1992; Boon, 2015) e o 

índice de esfericidade telesistólico e telediastólico (SSI e DSI) (DOBLAS et al., 

1999). O índice de esfericidade relaciona-se com o volume sistólico e sugere 

forte associação entre formato do ventrículo e enchimento e contração 

ventricular (GANAU et al., 1992). 

        O ecocardiograma permite avaliação do tamanho das câmaras cardíacas, 

mensuração de índices de espessura parietal, volumes do ventrículo esquerdo 

e índices de função, como a fração de ejeção e fração de encurtamento, sendo 

estas medidas utilizadas para aferir o remodelamento de maneira não invasiva 

(VATNIKOV et al., 2020) 

        Um estudo que avaliou o remodelamento do ventrículo esquerdo em cães 

com endocardiose através do ecocardiograma transtorácico, observou diferença 

nos valores de índice de esfericidade, massa ventricular e índice de massa 

ventricular, espessura relativa do miocárdio em sístole e índice de 

remodelamento sistólico integral, comparando animais sadios e acometidos, em 

vários estágios da doença (VATNIKOV et al., 2020).  

        O remodelamento cardíaco é uma condição fisiológica ou patológica que 

ocorre devido a alterações no tamanho, formato, geometria, composição e 

função do coração, em resposta a injúrias como infarto do miocárdio, sobrecarga 

pressórica, inflamação do músculo cardíaco, cardiomiopatias dilatadas ou 

sobrecargas de volume (COHN et al., 2000).  

        Inicialmente, trata-se de mecanismo importante para compensar 

sobrecargas; contudo, em longo prazo, torna-se um aspecto importante para a 

progressão da doença, contribuindo para a falência cardíaca (COHN et al., 2000; 

(BREGAGNOLLO et al., 2007).  

        Ademais, o grau do remodelamento tem correlação importante com a 

classe funcional da insuficiência cardíaca (VATNIKOV et al., 2020). A despeito 

da relevância clínica, poucos dados sobre o ponto de conversão de processo 

adaptativo fisiológico ao remodelamento deletério estão disponíveis (COHN et 

al., 2000). 
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De acordo com Ganau et al. (1992), o remodelamento pode ser 

classificado em remodelamento concêntrico, no qual há aumento da espessura 

parietal e discreta diminuição da cavidade ventricular, porém sem aumento da 

massa ventricular total; hipertrofia concêntrica, na qual há aumento de massa 

muscular miocárdica e da espessura parietal; hipertrofia excêntrica, na qual há 

aumento da cavidade ventricular e aumento da massa muscular;  e a 

cardiomiopatia dilatada, marcada por índice de massa normal, porém com 

espessura parietal diminuída.  

        Para a endocardiose canina, a hipertrofia excêntrica é o padrão mais 

diagnosticado, provavelmente por estar associado a sobrecarga de volume, 

culminando em aumento de massa miocárdica e cavidade ventricular (KEENE et 

al., 2019; VATNIKOV et al., 2020). 

        O remodelamento do ventrículo esquerdo é fruto de combinação de fatores 

bioquímicos, estruturais, moleculares e geométricos. Conforme a cavidade 

ventricular esquerda perde sua forma helicoidal, tendendo a esfericidade, a 

funcionalidade é prejudicada por aumento do estresse parietal, pós-carga 

alterada, aumento do consumo de oxigênio, hipoperfusão subendocárdica, 

sobrecarga hemodinâmica contínua e sustentação de mecanismos neuro-

hormonais e mecânicos (DOBLAS et al., 1999; COHN et al., 2000; 

BREGAGNOLLO et al., 2007). 

        Em nível molecular, investiga-se o papel relevante dos mediadores neuro-

hormonais no estímulo ao remodelamento. A angiotensina II estimula a síntese 

proteica e de fibroblastos, sendo importante para a hipertrofia muscular. 

Outrossim, facilita a difusão de fatores de crescimento no miocárdio a partir do 

aumento da permeabilidade das artérias coronárias ( SADOSHIMA et al., 1993; 

COHN et al, 2000) .  

        A aldosterona, liberada via ação da angiotensina II, tem papel 

hemodinâmico relevante e através da indução da síntese de citocinas pró-

inflamatórias, indutores de fibrose do miocárdio e aumento da matriz extracelular 

contribui para o remodelamento cardíaco (LIU et al., 2019). Ademais, provoca 

desequilíbrio eletrolítico que favorece a morte dos cardiomiócitos (COHN, et al., 

2000).  
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        Outros mediadores também estão envolvidos no mecanismo da 

insuficiência e remodelamento cardíaco. Entre eles, a endotelina, um peptídeo 

produzido e excretado pelo endotélio vascular, tem recebido crescente atenção 

da comunidade científica, uma vez que atua como potente vasoconstritor 

(DUCHMAN et al., 2000). A dosagem da endotelina sérica pode ser útil como 

marcador de risco cardiovascular e o aumento da massa ventricular e tamanho 

atrial esquerdo são correlatos ao aumento dos níveis deste peptídeo 

(JANKOWICH, 2019). Corroborando com essas informações, Uchide e Saida 

(2005) ressaltam o papel significativo da endotelina como fator agravante da 

hipertensão pulmonar na dirofilariose canina.  

O estresse oxidativo resulta do desequilíbrio entre produção de radicais 

livres e antioxidantes, e sua atuação no remodelamento do ventrículo esquerdo 

e progressão da insuficiência cardíaca tem sido amplamente estudado (VERK et 

al., 2017). 

O estresse ambiental ao qual as células cardíacas são submetidas 

promove liberação citocinas pró-inflamatórias, como o TNF-alfa e interleucinas, 

que em modelo animal demonstram correlação positiva com o remodelamento 

do ventrículo esquerdo e capacidade indutora da apoptose celular (DUCHMAN 

et al., 2000; MAVROPOULOU et al., 2016).  

        Uma vez que tais mecanismos estão presentes, a complexa e delicada 

interação entre supressores e indutores da apoptose é desregulada, resultando 

em deterioração da composição do ventrículo em razão de um ciclo de morte 

celular e necrose (COHN et al, 2000).  

        O aumento do trabalho cardíaco alonga a membrana celular dos 

cardiomiócitos, induzindo a expressão de genes associados a hipertrofia, nestas 

condições, a quantidade de cardiomiócitos é reduzida e os remanescentes são 

hipertrofiados e estirados (COHN, 2000).  

        Segundo Ganau et al. (1992), a câmara cardíaca esférica é uma resposta 

adaptativa para melhor acomodar o volume diastólico; enquanto a câmara 

cilíndrica é mais conveniente para favorecer a contração miocárdica em 

situações de alta pós-carga.  



22 
 

 
 

        O estudo anatômico geométrico do coração normal e patológico permite 

inferir diversas informações sobre a distribuição do remodelamento e suas 

implicações na função miocárdica, e segundo Juliani et al. (2018), há deficiência 

de estudos macroscópicos do remodelamento nas áreas mais basais e apicais 

do ventrículo esquerdo nas cardiomiopatias dilatadas isquêmicas e idiopáticas 

humanas; o que pode ser extrapolado para a medicina veterinária. 

        O conceito de esfericidade cardíaca pela remodelação é baseado na Lei de 

Laplace, e esta correlaciona uma cavidade mais esférica ao aumento da tensão 

na parede do ventrículo (DOBLAS et al., 1999). Entretanto, alguns autores 

sustentam que outros fatores estão envolvidos no ciclo cardíaco, e estes podem 

influenciar o estresse sobre a parede ventricular; gerando distribuição não 

uniforme das forças e consequentemente dilatação não uniforme (GIBSON e 

BROWN, 1975; JULIANI et al., 2018).  

        A avaliação da proporção entre os segmentos equatorial, apical e basal, 

permite observar a proporcionalidade e assim determinar aumento global ou não 

do ventrículo; além de favorecer técnicas terapêuticas que objetivem 

reestabelecer determinada proporcionalidade fisiológica. Na cardiologia médica, 

observou-se em corações normais que o perímetro do segmento apical 

corresponde a 87,22% do perímetro basal e 79,44% do perímetro equatorial, 

valor que diminui à medida que o ventrículo esquerdo se remodela; indicando 

uma dilatação mais acentuada nos segmentos equatorial e basal do que no 

segmento apical; confrontando o conceito de aumento global e proporcional da 

câmara cardíaca esquerda (JULIANI et al., 2018). 

        A dilatação longitudinal, isto é, aumento da distância entre sulco 

atrioventricular e ápice, é uma medida pouco explorada na literatura, assumindo-

se sua manutenção em padrões fisiológicos em ventrículos remodelados. Juliani 

et al. (2018) observaram aumento desta variável, sendo um possível fenômeno 

de otimização da função cardíaca ao assumir um formato mais longitudinal 

(BUCKBERG et al., 2001; TORRENT-GUASP et al., 2001; JULIANI et al. 2018). 

        No que diz respeito às alterações do anel atrioventricular esquerdo em 

decorrência do remodelamento cardíaco na cardiomiopatia dilatada humana, a 

dilatação é uma manifestação frequente. Muitas terapias são estabelecidas 
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visando o retorno do anel atrioventricular esquerdo ao seu estado de 

normalidade e, portanto, conhecer como a dilatação se distribui ao longo do anel 

e quais suas relações com os demais segmentos ventriculares é objeto de 

estudo.  Há evidências de que a dilatação do anel ocorre, porém não guarda 

relação de proporcionalidade à dilatação do ventrículo esquerdo (HUEB et al., 

2001; JULIANI et al., 2018).  

        Ainda com relação ao anel mitral, Hueb (2001) observou dilatação 

proporcional da porção fibrosa e muscular, contrapondo a concepção de que 

seria irrelevante ou nula a alteração na porção fibrosa do anel mitral. Informação 

que repercute em reavaliar as técnicas de anuloplastia mitral até então 

empregadas.  

       Em relação a avaliação das espessuras das paredes do ventrículo, em 

corações humanos foi observado que não há diferença estatística entre as 

espessuras parietais de corações normais e remodelados. Porém há diferença 

significativa entre as espessuras parietais ao longo dos segmentos ventriculares, 

indicando, por exemplo, que as paredes anterior e posterior do segmento basal 

têm espessuras maiores, o que poderia indicar reserva contrátil nesse sentido e 

possíveis implicações terapêuticas (HUEB et al., 2001; JULIANI et al., 2018). 

        A espessura da parede livre do ventrículo esquerdo é uma variável 

importante pois é um marcador sensível de hipertrofia miocárdica, estando 

aumentada em casos de disfunção diastólica (GANAU et al., 1992). Em animais 

portadores de doença valvar crônica, e consequente sobrecarga volumétrica, 

esta medida pode estar diminuída em fases iniciais, sendo importante para 

diagnóstico precoce de redução de débito cardíaco (VATNIKOV et al., 2020).  

        Em decorrência da expressiva importância da arquitetura cardíaca, 

procedimentos cirúrgicos, como a Pacopexia e dispositivos epicárdicos, 

possuem a finalidade de restaurá-la, visando melhor função ventricular 

(BUCKBERG et al., 2001; TORRENT-GUASP et al., 2001; KASHEM, 2002; 

BREDA et al., 2007). Breda et al. (2007) demonstraram evolução positiva na 

classe funcional em 93,1% dos pacientes submetidos ao procedimento de 

Pacopexia.  
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         O estudo morfogeométrico dos corações normais na cardiologia humana 

possibilitou a constatação de uma configuração mais paraboloide no trecho de 

saída do ventrículo esquerdo (segmentos basal e equatorial), enquanto os 

corações dilatados apresentam configuração mais elipsoide. Permitindo, dessa 

maneira, inferir a dinâmica dos vetores envolvidos no fluxo cardíaco neste trecho, 

gerando fluxo mais turbulento na via de saída de corações remodelados 

(JULIANI et al., 2018). 

           A integralização dos fatores morfogeométricos apontados, associados a 

outras variáveis sabidamente envolvidas, como alterações em pré e pós carga e 

capacidade contrátil, tornam o processo de remodelamento multifatorial e 

determinam a falência da bomba cardíaca (COHN et al., 2000), sendo um desafio 

aos novos estudos compreender a importância de cada fator isoladamente na 

evolução da doença. 

 

3. OBJETIVOS 

• Obter medidas do anel atrioventricular esquerdo e ventrículo esquerdo em cães 

com histórico de ausência de anormalidades cardiológicas distribuídos em dois 

grupos de acordo com o peso. 

• Analisar a proporcionalidade entre os segmentos da câmara cardíaca esquerda 

de corações de cães normais à macroscopia.  

• Estabelecer parâmetros para a análise morfogeométrica do coração, os quais 

poderão ser utilizados como padrões para estudos em condições patológicas.  
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Abstract 

 Em medicina veterinária, é escassa a disponibilidade de estudos morfogeométricos em 

corações normais e remodelados; adicionalmente a geometria ventricular atua como um 

indicador da função cardíaca. Trata-se de campo de conhecimento extremamente 

necessário para o desenvolvimento de medidas terapêuticas, em especial, cirúrgicas.  Os 

objetivos deste estudo em cães foram: obter medidas do anel atrioventricular e ventrículo 

esquerdos; analisar a proporcionalidade entre os segmentos da câmara cardíaca esquerda 

de corações normais e descrever valores de referência para análise morfogeométrica do 

coração. Para tal, 50 corações provenientes de cães de pequeno porte (≤10 kg; G1) e 

médio a grande porte (≥10kg; G2), foram laminados em segmentos apical, basal e 

equatorial, e submetidos a análises computadorizadas para identificação do perímetro de 

cada segmento e do anel atrioventricular esquerdo, espessura das paredes e distância do 

sulco atrioventricular ao ápice. O maior perímetro interno foi o do segmento equatorial 

(p<0,001, G1). O segmento basal apresentou maior média para espessura parietal ventral, 

sugerindo maior reserva contrátil nesta localização. Considerando as relações de 

proporcionalidade, o segmento basal representou 92,21% e 92,48% (G1 e G2) do 

segmento equatorial, apresentando o maior índice perimental proporcional, ademais, não 

houve diferença estatística entre os índices perimetrais intersegmentares para os dois 

grupos. Isto sugere que embora o peso dos animais varie, as proporções entre os 

segmentos do ventrículo esquerdo se mantem.  Portanto, conclui-se que os dados poderão 

ser utilizados como padrão de comparação para avaliações geométricas cardíacas, bem 

como base para desenvolvimento de medidas terapêuticas em face do remodelamento 

cardíaco adverso. 

Keywords: Geometria ventricular; anatomia; cirurgia cardíaca; remodelamento cardíaco; 

miocárdio.  

______________________________________________________________ 

1 | Introdução 

Na cardiologia humana, inúmeros estudos objetivando o entendimento amplo da 

fisiologia cardíaca foram desenvolvidos a partir da década de 60, incluindo a repercussão 

da geometria ventricular (Doblas et al., 1999). A remodelação cardíaca, embora se trate 

de mecanismo compensatório a sobrecargas pressóricas ou volumétricas, a longo prazo 

está associada à insuficiência cardíaca, congestão e morte, sendo um importante 
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componente da doença cardiovascular (Bregagnollo et al., 2007; Cohn et al., 2000). O 

estudo da geometria ventricular é um indicador da função do ventrículo, e o melhor 

método para estudo da geometria do ventrículo se dá por análises de peças anatômicas 

(Doblas et al., 1999). 

A remodelação do ventrículo esquerdo é fruto de combinação de fatores 

bioquímicos, estruturais, moleculares e geométricos. Conforme a cavidade ventricular 

esquerda perde sua forma helicoidal, tendendo a esfericidade, a funcionalidade é 

prejudicada por aumento do estresse parietal, pós-carga alterada, aumento do consumo de 

oxigênio, hipoperfusão subendocárdica, sobrecarga hemodinâmica contínua e 

sustentação de mecanismos neuro-hormonais e mecânicos (Doblas et al., 1999; Cohn et 

al., 2000; Bregagnollo et al., 2007, Vatnikov et al., 2020). 

Embora avançado na medicina, o estudo anatômico da geometria das câmaras 

cardíacas é incipiente na medicina veterinária; a despeito da contribuição que pode 

oferecer para o desenvolvimento e aprimoramento de medidas terapêuticas, em especial, 

técnicas cirúrgicas (Breda et al., 2007; Juliani et al., 2018).  

Desta forma, este estudo visou obter e caracterizar dados geométricos acerca do 

ventrículo esquerdo de animais saudáveis, de forma a possibilitar futura avaliação 

morfogeométrica das mais variadas cardiopatias em cães. Do conhecimento dos autores, 

tais valores ainda não foram descritos em cães, apesar de sua grande importância na 

cardiologia médica, o que estimulou o desenvolvimento deste estudo. 

 

2 | Materiais e Métodos 

Todos os procedimentos experimentais foram realizados após a aprovação na 

Comissão de Ética no Uso de Animais da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia 

da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho”, Campus Botucatu 

(Protocolo CEUA 0053/2019). 

Foram estudados 50 corações com características macroscópicas normais 

provenientes de cães adultos jovens ou adultos, com idade entre um e cinco anos e 

encaminhados ao Serviço de Cirurgia de Pequenos Animais do Hospital Veterinário da 

Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia (FMVZ) da UNESP, campus de Botucatu 
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ou ao Canil Municipal da Prefeitura de Botucatu ou de Bertioga. O método para coleta 

dos corações seguiu o descrito por Jones e Gleiser (1954).  

A obtenção das peças ocorreu em um período máximo de 24 horas “post-

mortem”, adjunto à conservação em câmara fria (-10ºC). Após pesagem e identificação, 

as peças foram preenchidas com algodão para manutenção da sua forma original e fixadas 

em solução formaldeído 10%, em conformidade com outros estudos anatômicos 

utilizando coração ( Hołda et al., 2018; Juliani et al., 2018).  Assume-se que a retração 

dos tecidos embebidos em formaldeído é uniforme, mantendo o arcabouço geométrico 

(Hołda et al., 2018) .  

Foram adotados como critérios de inclusão corações de cães sem histórico de 

sinais clínicos relacionados a cardiopatias; bem como causa mortis não relacionada à 

cardiopatia e animais com idade entre um e cinco anos.  Como critérios de exclusão, 

foram adotados peças cardíacas apresentando alterações macroscópicas relacionadas à 

cardiopatia, sem conservação macroscópica adequada e peças provenientes de animais 

com menos de um ano de idade ou superior a cinco anos. 

Foram constituídos dois grupos experimentais, de acordo peso corpóreo; no Grupo 

1 (n=20) foram incluídos corações de cães com peso corpóreo de até 10 Kg e no Grupo 

2 (n=30) foram admitidos corações de cães com peso superior a 10 Kg, sem discriminação 

por raças.  

2.1 | Método de preparo das peças anatômicas 

Foram realizadas a dissecção e preparação para obtenção das imagens digitais, que 

foram posteriormente submetidas à análise, conforme protocolo utilizado por Juliani et 

al. (2018), em corações humanos.  

Foram realizados cortes transversais em cada coração, com a utilização de faca em 

superfície plana, após fixação da peça com a face dorsal voltada para cima. Para 

determinação dos locais de corte, foi estabelecida uma linha mestra imaginária na face 

dorsal cardíaca, paralela e próxima ao sulco interventricular e perpendicular ao sulco 

atrioventricular, conectando esse ao ápice do ventrículo esquerdo. A partir da linha 

mestra, fixou-se o critério de proporcionalidade para cortes transversais ao ventrículo 

esquerdo partindo-se do ápice do ventrículo, nos pontos relativos a 20% (segmento 

apical), 50% (segmento equatorial) e 80% (segmento basal). 
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As valvas atrioventriculares foram expostas e preparadas para as imagens digitais através 

da excisão dos átrios direito e esquerdo na região basal cardíaca por dissecção delicada.  

 

2.2 | Mensuração Computadorizada 

Após as secções, os segmentos foram posicionados para captura de imagens 

digitais por máquina fotográfica utilizando-se a câmera digital (Canon PowerShot ELPH 

110 HS) fixa em suporte posicionado a uma distância focal de 25 cm. Todas as imagens 

foram submetidas a mensurações computadorizadas do perímetro interno da câmara e das 

espessuras parietais, por meio do Software Image J, desenvolvido pelo National Institutes 

of Health (EUA).  As referências para mensuração das espessuras parietais ventral, dorsal, 

lateral e septal foram obtidos utilizando o protocolo descrito (Juliani et al.,2018) na 

cardiologia médica, baseando-se nos  limites da parede septal.  

 

2.3 | Variáveis mensuradas 

Foram obtidas as seguintes variáveis, em centímetros, de acordo com os grupos 

experimentais: perímetro do anel atrioventricular esquerdo, distância do sulco 

atrioventricular até o ápice do ventrículo esquerdo (Distância AV-AP), perímetro interno 

dos segmentos apical, equatorial e basal do ventrículo esquerdo e espessura das paredes 

ventral, dorsal lateral e septo interventricular. Adicionalmente foram obtidos o peso do 

animal e o peso do coração, bem como a classificação racial e quanto ao sexo dos cães. 

2.4 | Análise das variáveis 

As variáveis foram submetidas à análises de comparação e correlação das medidas 

dentro do mesmo grupo e entre os grupos, ao  estabelecimento de um intervalo de 

confiança para as variáveis e à análises das relações do ventrículo esquerdo, bem como à 

determinação da proporcionalidade perimetral intersegmentar das amostras de cada 

grupo. 

2.5 | Comparação e correlação das medidas intragrupo 

 

O perímetro do anel atrioventricular esquerdo após identificado foi correlacionado 

com os perímetros obtidos para cada segmento. Os perímetros segmentares (apical, 

equatorial e basal) foram identificados e correlacionados entre si. As espessuras 
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segmentares da parede ventral, dorsal, lateral e septal foram comparadas, dentro do 

mesmo grupo.  

 

2.6 | Análises das relações do ventrículo esquerdo 

A fim de melhor compreender o comportamento geométrico do ventrículo 

esquerdo saudável, os dados perimetrais obtidos foram analisados em cada grupo 

utilizando-se a relação intersegmentar porcentual, expressos em 3 índices: 1) Porcentual 

Perimetral da Base em relação ao Equador (PerB/PerE); 2) Porcentual Perimetral do 

Ápice em relação ao Equador (PerA/PerE); 3) Porcentual Perimetral do Ápice em relação 

a Base (PerA/PerB).  

 

2.7 | Análise estatística 

A comparação das variáveis perímetro interno e espessuras avaliadas em dois grupos 

independentes e em três segmentos foi realizada utilizando-se a técnica de análise de 

variância multivariada para o modelo de medidas repetidas em grupos independentes, 

complementada com o teste de comparações múltiplas de Bonferroni (Johnson e Wichern, 

2007). O Teste t de Student para amostras independentes (Zar, 2009) foi utilizado para 

correlacionar as variáveis peso do animal, peso do coração, distância AV-AP e perímetro 

do anel atrioventricular esquerdo, bem como o índice perimetral intersegmentar obtido 

para cada grupo. A associação entre pares de variáveis, em cada grupo, foi avaliada pelo 

coeficiente de correlação linear de Pearson e o intervalo de 95% de confiança para a média 

de grupo foram obtidos de acordo com Zar (2009). Todas as discussões dos resultados 

foram realizadas considerando nível 5% de significância.  

3 | Conclusões 

Diante do exposto, conclui-se que para a população estudada a proporção 

perimetral entre os segmentos do ventrículo esquerdo se mantem a despeito da variação 

de peso entre os indivíduos, e que os dados obtidos acerca das espessuras parietais, 

perímetro dos segmentos ventriculares, distância atrioventricular-ápice e perímetro do 

anel atrioventricular esquerdo caracterizam possíveis valores para referência em 

pesquisas futuras sobre a distribuição  e implicações clínicas do remodelamento cardíaco 

em cães.  
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