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INTRODUZIONE

La malattia cronica valvolare (MCV) è la patologia car-
diovascolare più comune del cane.1,2 I maschi sono più
colpiti delle femmine3 e la malattia peggiora con l’età.4,5 I
cani di razze di piccola taglia sono più frequentemente
colpiti rispetto a quelli di grossa taglia1,3 e un’alta preva-
lenza della malattia è stata riportata nel Cavalier King
Charles.3,6 De Madron descrive l’insufficienza mitralica
primaria acquisita nei cani di grossa taglia ed evidenzia co-
me il Pastore Tedesco, tra questi, sia la razza più frequen-
temente affetta.7

La MCV della valvola mitrale determina un sovraccari-
co di volume atrio-ventricolare sinistro che può causare
edema polmonare, dilatazione atriale, aritmie sopraventri-
colari e, talora, nelle fasi avanzate della malattia, insuffi-
cienza miocardica (IM) ed ipertensione polmonare.8 I lem-
bi valvolari si presentano ispessiti, coartati e con formazio-
ni nodulari in prossimità dei margini liberi.1,4 Nelle razze
di grossa taglia invece l’IM sembra un evento più comune

e si verifica più precocemente,8 non è rara l’ipertensione
polmonare, e sono più frequenti le aritmie atriali e ventri-
colari.7 Inoltre, le alterazioni morfologiche valvolari esami-
nate ecograficamente nei cani di grossa taglia appaiono
meno importanti.7

Lo scopo del presente report è di descrivere gli aspetti
clinici e strumentali dell’insufficienza mitralica in due Pa-
stori Tedeschi con particolare riferimento alle differenze
con la malattia nelle razze di piccola taglia.

CASO N° 1

Pastore Tedesco maschio di 7 anni. L’anamnesi ripor-
tava un facile affaticamento. All’esame fisico il cane ap-
pariva normale, mentre l’ascoltazione cardiaca eviden-
ziava un soffio apicale sinistro olosistolico di IV/VI. L’e-
lettrocardiogramma (ECG) rivelava un ritmo sinusale
regolare con una frequenza cardiaca (FC) di 115 bpm
(Fig. 1A). L’esame radiografico del torace evidenziava
moderata cardiomegalia, in particolare a carico dell’atrio
sinistro, e ingrandimento delle vene lobari craniali, indi-
ce di congestione venosa polmonare (Fig. 2). L’ecocar-
diografia bidimensionale evidenziava una dilatazione
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atrio-ventricolare sinistra. Il calcolo del volume teledia-
stolico ventricolare sinistro rapportato all’area della su-
perficie corporea (EDV-I)9 indicava un sovraccarico di
volume moderato (165 ml/m2; valori normali < 100
ml/m2)10,11. Si osservava inoltre una moderata compro-
missione della funzione contrattile del ventricolo sini-
stro, come evidenziato dall’aumento del volume telesi-
stolico (ESVI di 75 ml/m2 valori normali < 30 ml/m2)10,11

e dalla frazione di accorciamento (FS) relativamente
bassa (29%) in rapporto alla presenza di un sovraccari-
co di volume. L’esame eco-Doppler registrava la presen-
za di un jet rigurgitante mitralico esteso pressoché in
tutto l’atrio sinistro ed avente una velocità massima di
circa 5 m/sec. Queste caratteristiche indicavano una gra-
ve insufficienza mitralica. Inoltre, era presente un rigur-
gito tricuspidale di 2,1 m/sec scarsamente significativo.
Infine, l’esplorazione ecografica della valvola mitrale
evidenzia un modesto ispessimento nodulare di entram-
bi i lembi compatibile con un grado lieve di endocardio-
si (Fig. 3). Venne impostata una terapia farmacologica
con enalapril (0,4 mg/kg, PO, BID).

Nove mesi dopo, in seguito al riscontro di alcuni episo-
di di debolezza e di difficoltà respiratorie, il paziente ven-
ne nuovamente sottoposto ad una visita. L’ECG evidenzia-
va una fibrillazione atriale (FA) con FC di 270 bpm (Fig.
1B). L’esame radiografico rivelava la presenza di edema
perilare alveolo-interstiziale. Il quadro ecografico mostra-
va un peggioramento del sovraccarico di volume, indicato
da un aumento dell’EDV-I (243 ml/m2), e una IM grave
(ESVI di 123 ml/m2). L’aumento della velocità massima
del rigurgito tricuspidale di 3,1 m/sec (Fig. 4) indicava
un’ipertensione polmonare moderata (P. sist calcolata 43
mm Hg). L’aspetto ecografico delle lesioni mitraliche e le
caratteristiche del rigurgito mitralico apparivano invariate.
Alla terapia con enalapril vennero affiancati la furosemide
(1,1 mg/kg, PO, BID) e la digossina (0,22 mg/m2, PO,
BID).

Le condizioni cliniche del paziente, dopo 2 mesi, appa-
rivano migliorate, l’esame radiografico dimostrava una ri-
soluzione del quadro di edema polmonare, mentre l’ECG
rivelava una FA non ben controllata, con FC di 160 bpm e
la comparsa di alcuni battiti ectopici ventricolari mono-

Figura 1A

Figura 1B

FIGURA 1 - Elettrocardiogramma, derivate I, II e III (cane n° 1). Si os-
serva un ritmo sinusale regolare con una frequenza cardiaca di 115
bpm (Fig. 1A) e, nove mesi dopo, una fibrillazione atriale con una fre-
quenza cardiaca di 270 bpm (Fig. 1B).

FIGURA 2 - Radiogramma in proiezione LL dx. Si evidenzia una mode-
rata cardiomegalia, in particolare a carico dell’atrio sinistro e ingrandi-
mento delle vene lobari craniali.

FIGURA 3 - Ecocardiogramma bidimensionale, proiezione parasternale de-
stra asse lungo ottimizzata per il piano mitralico. Si osserva l’ingrandimen-
to atriale sx e i lembi mitralici che appaiono lievemente ispessiti all’apice.
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morfi non precoci. I reperti ecocardiografici ed eco-Dop-
pler apparivano simili a quelli del precedente esame. La
terapia non venne modificata.

Nel corso dell’anno successivo il cane presentò episodi
ricorrenti di scompenso cardiaco e un progressivo decadi-
mento delle condizioni cliniche dell’animale che richiesero
aggiustamenti terapeutici continui. Infine, a causa dell’in-
staurarsi di una insufficienza cardiaca refrattaria, i pro-
prietari richiesero l’eutanasia.

CASO N° 2

Pastore Tedesco maschio di 8 anni. Il paziente venne
portato alla visita in seguito ad alcuni episodi di tosse. L’e-
same clinico generale non evidenziava alterazioni, mentre
l’ascoltazione cardiaca rilevava la presenza di un soffio
olosistolico apicale sinistro di IV/VI, mentre l’ascoltazione
polmonare permetteva di percepire un murmure vescico-
lare aumentato. L’esame radiografico del torace evidenzia-
va un lieve edema alveolo-interstiziale perilare. L’ECG ri-
velava un ritmo sinusale regolare con FC di 110 bpm ed
un’onda P di 50 msec indice di ingrandimento atriale sini-
stro. I reperti ecocardiografici erano quelli di un sovracca-
rico volumetrico del ventricolo sinistro di grado modera-
to-grave (EDV-I di 190 ml/m2, valori normali < 100
ml/m2)10,11 e di un ingrandimento atriale sinistro conse-
guenti ad una grave insufficienza mitralica documentata
mediante esame eco-Doppler. L’ESV-I di 88 ml/m2 (valori
normali < 30 ml/m2)10,11 e l’FS del 29% indicavano la pre-
senza una IM moderata (Fig. 5A). Lo studio eco Doppler
evidenziava inoltre la presenza di un jet d’insufficienza tri-
cuspidale di 3 m/sec che, considerando la pressione atriale
destra di 10 mm Hg in seguito al rilievo ecografico della
distensione delle vene sovraepatiche, suggeriva moderata
ipertensione polmonare (P sist. Calcolata 46 mm Hg). L’e-
splorazione ecografica della valvola mitrale non evidenzia-
va alterazioni morfologiche apparenti (Fig. 6). Venne
quindi impostata una terapia farmacologica con enalapril
(0,6 mg/kg, PO, BID).

Due mesi dopo, il cane venne sottoposto a nuova visita
cardiologica in seguito alla comparsa di tachipnea, depres-
sione del sensorio ed ascite. L’esame elettrocardiografico
rivelava una FA con FC di 210 bpm ed alcune extrasistoli
ventricolari monomorfe singole ed in coppia (Fig. 7). L’e-
same radiografico mostrava inoltre un moderato edema
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FIGURA 4 - Flusso rigurgitante tricuspidale avente velocità di 3,1 m/s
esaminato con Doppler continuo. Utilizzando il teorema di Bernoulli
modificato32, la velocità del rigurgito indica un’ipertensione polmonare
moderata (43 mm Hg).

Figura 5A

Figura 5B

FIGURA 5 - Ecocardiogramma monodimensionale (cane n° 2). Durante
la prima visita (Fig. 5a), il volume telesistolico rapportato alla superficie
corporea (ESVI) di 88 ml/m2 e la frazione di accorciamento (FS) del
29% indicano un’insufficienza miocardica moderata. Due mesi più tardi
(Fig. 5b), si osserva un peggioramento dell’insufficienza miocardiaca
(ESVI = 103 ml/m2, FS = 27%).

FIGURA 6 - Ecocar-
diogramma bidimen-
sionale ottimizzato
per la valvola mitrali-
ca del cane n° 2. Si
osservano i lembi
valvolari con aspetto
ecocardiografico nel-
la norma.
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polmonare con aumento della radiodensità perilare. L’esa-
me ecocardiografico evidenziava un peggioramento del so-
vraccarico di volume (EDVI di 213 ml/m2) e della funzio-
ne sistolica (ESVI di 103 ml/m2, FS del 27%) (Fig. 5B).
Alla terapia con enalapril vennero aggiunti la furosemide
(3,5 mg/kg, PO, BID) e la digossina (0,11 mg/m2, PO,
BID).

In seguito a tale terapia il cane presentò un migliora-
mento delle condizioni cliniche che si mantennero buone
nei successivi 4 mesi nonostante la FA apparisse scarsa-
mente controllata (FC 160 bpm). Successivamente, con-
temporaneamente ad un nuovo peggioramento delle con-
dizioni cliniche del paziente, la FA si ripropose con una
frequenza cardiaca elevata (220 bpm) con scarsa risposta
all’innalzamento del dosaggio della digossina (0,17 mg/m2,
PO, BID) e all’introduzione del propranololo (0,3 mg/kg,
PO, BID). L’esame ecocardiografico non evidenziava un
significativo aggravamento della disfunzione contrattile, né
del sovraccarico di volume ventricolare sinistro. I lembi
mitralici esaminati ecograficamente mantennero il loro
aspetto normale.

A distanza di un mese da quest’ultimo episodio il pa-
ziente morì per insufficienza cardiaca congestizia (CHF)
refrattaria alla terapia medica.

DISCUSSIONE

La MCV è una malattia che si riscontra nei cani di pic-
cola taglia1,3, mentre nelle razze di grosse dimensioni è se-
gnalata più raramente.7,8 Questa patologia colpisce una
considerevole percentuale della popolazione canina ed è
caratterizzata da un decorso cronico e progressivo.4,5 La
MCV interessa principalmente la valvola mitrale e deter-
mina delle alterazioni patologiche quali ispessimento,
coartazione e formazione di noduli che, provocando un’in-
competenza valvolare, causano un sovraccarico di volume
delle camere cardiache sinistre.1,4

Il sovraccarico di volume determina la dilatazione del-
l’atrio sinistro, tanto più grave quanto maggiore è il volu-
me rigurgitante e lenta è la progressione della MCV.8,12,13

Le risposte del ventricolo al sovraccarico di volume sono
la dilatazione14,15 e, successivamente, l’ipertrofia eccentri-
ca.15 Entrambe sono necessarie per cercare di normalizza-
re lo stress parietale diastolico e per mantenere un’adegua-
ta portata cardiaca di fronte alla diminuzione della gittata
sistolica conseguente all’insufficienza valvolare.12,15-17 I
meccanismi di compenso sono efficaci per molti anni, ma,
quando raggiungono il loro limite fisiologico, non sono
più in grado di far fronte alle richieste emodinamiche e
compaiono progressivamente i sintomi dell’insufficienza
cardiaca.5,8

Alcune complicanze, generalmente tardive, quali aritmie
cardiache, più frequentemente atriali, distacco delle corde
tendinee e, raramente, rottura della parete atriale sinistra
possono provocare un acuto peggioramento della sintoma-
tologia.5,16

Ulteriori reperti nel sovraccarico cronico di volume so-
no l’IM e l’ipertensione polmonare. Questi due aspetti
possono comparire negli stadi finali della malattia.8,12,19,20

I due Pastori Tedeschi presentati in questo report sono
stati considerati affetti da insufficienza mitralica primaria
acquisita. Alcuni degli aspetti elettrocardiografici ed eco-
Doppler rilevati in questi pazienti si differenziano da quel-
li comunemente riscontrati nei cani di piccola taglia, men-
tre sono simili a quelli osservati da altri Autori nei soggetti
di grosse dimensioni.7,8

La FA si osserva raramente nei cani di piccola taglia,
mentre De Madron7 la riporta con una frequenza del 50%
nei cani di grossa mole. Analogamente, entrambi i soggetti
di questo report sviluppano la FA precocemente nel corso
della malattia. La maggiore prevalenza dell’aritmia nei sog-
getti di grosse dimensioni si spiega con il fatto che per svi-
luppare FA è necessario raggiungere una certa massa di
miocardio atriale con proprietà elettriche alterate (massa
critica) che difficilmente appare raggiungibile nei cani di
piccola taglia.18 La FA di entrambi i soggetti presentava
una frequenza cardiaca superiore a 200 bpm. In tale situa-
zione lo svuotamento completo dell’atrio sinistro è impe-
dito così come il completo riempimento diastolico ventri-
colare. Queste condizioni possono essere responsabili del
peggioramento dei sintomi della CHF per aumento della
pressione capillare polmonare e per compromissione della
portata sinistra.18,20,21 Ulteriori similitudini elettrocardio-
grafiche con alcuni dei casi esaminati da De Madron sono
il difficile controllo terapeutico della FA ed il riscontro di
alcune extrasistoli ventricolari (cane n° 2) (Fig. 7). Si ipo-
tizza che le extrasistoli possano essere scatenate dall’ische-
mia miocardica conseguente al cronico sovraccarico di vo-
lume.22 Le aritmie ventricolari sono rare nei cani di piccole
dimensioni.18

A differenza di quanto si osserva nei cani di piccola ta-
glia,4 l’esplorazione ecografica della valvola mitrale nei due
pazienti non evidenzia alterazioni morfologiche gravi a ca-
rico dei lembi e delle corde tendinee (Figg. 3-6). Nel cane
n° 1 è tuttavia apprezzabile un modesto ispessimento no-
dulare compatibile con un lieve grado di endocardiosi. I
reperti sono in accordo con quanto osservato nei cani di
grossa taglia.7 Tuttavia nei due casi esaminati manca il re-
perto necroscopico, per cui è possibile che eventuali lesio-
ni non dimostrabili ecograficamente siano comunque pre-
senti. Resta da chiarire la loro importanza dal punto di vi-
sta emodinamico.

FIGURA 7 - Elettrocardiogramma, derivate I, II, III, ed aVR (cane n° 2).
Fibrillazione atriale con coppia di extrasistoli ventricolari.
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È di notevole interesse il rilievo di una moderata IM in
entrambi i cani già durante la prima visita, in assenza dei
segni clinici di CHF. Questa, nei soggetti che presentano
un grave sovraccarico di volume ventricolare, risulta infat-
ti apprezzabile per l’aumento dell’ESVI e per la FS nor-
male (Fig. 5A). Nei cani di piccola taglia l’insufficienza
miocardica è poco documentata e compare tardivamen-
te,5,8,12,23 mentre costituisce un reperto più comune nei ca-
ni di grossa taglia7,8,12 e nell’uomo.24-26 Entrambi i cani di
questo report al momento della comparsa dei segni clinici
della CHF presentano una IM grave (ESVI > 100 ml/m2).
L’IM grave in questa fase potrebbe contribuire alla genesi
dei segni di CHF, come si osserva nell’uomo.24,27,28 L’IM
non è invece un fattore preminente nell’insufficienza mi-
tralica dei cani di piccola taglia, nei quali i segni clinici di
CHF rappresentano piuttosto la diretta conseguenza del
grave rigurgito valvolare.19 Nei cani affetti da insufficienza
mitralica cronica indotta sperimentalmente, alla base dello
sviluppo dell’insufficienza miocardica si osserva una ridu-
zione del numero delle miofibrille presenti nei cardiociti.
La causa di questa perdita potrebbe essere ricondotta ai
potenziali effetti tossici di una prolungata esposizione ad
alti livelli di catecolamine circolanti.29 L’aumento del tono
adrenergico è documentato nei cani affetti da insufficien-
za mitralica cronica, sia indotta sperimentalmente30 che
nella forma spontanea,31 e si ritiene sia dovuto ad una ri-
sposta inadeguata del ventricolo sinistro alle aumentate ri-
chieste emodinamiche. L’inadeguatezza della risposta ven-
tricolare sinistra sembra a sua volta causata dalla diminu-
zione del postcarico conseguente all’insufficienza valvola-
re, che riduce, anziché aumentare, il segnale fornito ai car-
diociti per una risposta ipertrofica appropriata a mantene-
re una portata anterograda normale.29 Inoltre, in uno stu-
dio condotto nel cane con un modello sperimentale di in-
sufficienza mitralica cronica, l’importanza della stimola-
zione adrenergica nella genesi della IM è supportata dal
miglioramento della funzione contrattile ottenuta con la
somministrazione dei β-bloccanti; il miglioramento si as-
socia al ripristino del numero degli elementi contrattili nei
cardiociti.32

Nei soggetti esaminati si evidenziava un jet rigurgitante
tricuspidale indicativo di una moderata ipertensione pol-
monare (Fig. 4).33 De Madron osserva l’ipertensione pol-
monare nel 35% dei cani di grossa taglia,7 mentre nei cani
di piccola taglia questa condizione è meno frequente e si
può osservare nei pazienti con scompenso cardiaco sini-
stro avanzato.18 L’ipertensione polmonare in questi due ca-
ni è stata calcolata attraverso la formula di Bernoulli sem-
plificata applicata alla velocità massima del rigurgito tricu-
spidale. Tale metodica appare correlare bene con la valuta-
zione mediante cateterismo pressorio sia nell’uomo, sia nel
cane34,35. In generale, una velocità del rigurgito polmonare
superiore a 2,8 m/sec viene considerata indicativa di iper-
tensione polmonare, tuttavia, non tutti gli autori concor-
dano con questo valore, e recentemente è stato osservato
che negli atleti sotto sforzo si possono osservare velocità di
rigurgito tricuspidale con valore medio di 3,41 m/sec in
relazione all’aumento del flusso polmonare e alle resisten-
ze passive prodotte dall’aumento della pressione atriale si-
nistra36. Inoltre, sono stati individuati altri fattori che pos-
sono determinare l’aumento della velocità del rigurgito tri-
cuspidale quali l’età avanzata e l’obesità37,38. Nei 2 casi di

questa segnalazione i valori elevati della velocità del rigur-
gito tricuspidale potevano essere anche la conseguenza di
un aumento transitorio della pressione atriale sinistra in
conseguenza dell’insufficienza mitralica. Tuttavia, la persi-
stenza nel tempo di questi valori nonostante una terapia
aggressiva volta a diminuire le pressioni atriali sinistre, e,
nel caso 2, la contemporanea presenza della distensione
delle vene sovraepatiche associata all’inversione del flusso
in esse, suggerisce che le elevate velocità di rigurgito tricu-
spidale riscontrate siano da considerare conseguenza di
una moderata ipertensione polmonare. L’ipertensione in
questi casi potrebbe essere sia la conseguenza di un feno-
meno primario dovuto al sovraccarico di volume interes-
sante il piccolo circolo, sia di un fenomeno secondario do-
vuto all’ipossiemia polmonare conseguente alla stasi18 e a
sostanze vasocostrittrici aumentate durante la CHF (endo-
teline).8,39,40

Infine, De Madron osserva che tra i soggetti di grossa
taglia affetti da insufficienza mitralica primaria acquisita il
sesso maschile ed i cani di razza Pastore Tedesco sono
maggiormente rappresentati.7 Similmente, i cani esaminati
nel presente report sono maschi e Pastori Tedeschi, sugge-
rendo quindi una possibile predisposizione di razza e di
sesso.
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