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RESUMO 

 
 
 A cardiomiopatia dilatada é uma doença caracterizada por uma disfunção sistólica 

que cursa comumente com dilatação do átrio e ventrículo esquerdo e redução da 

contratilidade miocárdica, gerando mecanismos compensatórios que progridem para 

insuficiência cardíaca congestiva. Objetiva-se, neste trabalho, realizar uma revisão de 

literatura sobre a cardiomiopatia dilatada, apresentando sua etiologia, classificação 

com base nos achados clínicos, diagnóstico e tratamento mediante base científica de 

artigos, dissertações e livros nacionais e internacionais dos últimos 15 anos.  A 

cardiomiopatia dilatada pode ter origem genética, de toxinas miocárdicas, deficiências 

nutricionais e doenças virais. Os sinais clínicos são evidenciados na fase III da CMD, 

podendo ser observado letargia, taquipneia, tosse, distensão abdominal, caquexia e 

sincope, e alguns paciente podem ter como única manifestação, a morte súbita. O 

diagnóstico pode ser definido pela análise dos sinais clínicos, radiografia torácica, 

eletrocardiograma, ecocardiograma e exames laboratoriais. O tratamento deve ser 

instituído de acordo com a sintomatologia do paciente e de alterações morfológicas e 

elétricas que podem ser identificadas e acompanhadas a partir do ecocardiograma e 

eletrocardiograma.  

 

Palavras-chave: cardiologia. miocárdio. dilatação. débito cardíaco.  

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 



ABSTRACT 

 
 

Dilated cardiomyopathy is a disease characterized by a systolic dysfunction which is 

commonly accompanied by dilation of the atrium, left ventricle and reduced myocardial 

contractility, generating compensatory mechanisms that progress to congestive heart 

failure. Our objective are to carry out a literature review on dilated cardiomyopathy, the 

etiology, classification based on clinical findings, diagnosis and treatment based on the 

scientific basis of articles, dissertations, national and international books from the last 

15 years. dilated cardiomyopathy could have a genetic origin, myocardial toxins, 

nutritional deficiencies and viral diseases. Clinical signs are variable and could be more 

evident in phase III of CMD, which includes lethargy, tachypnea, cough, bloating, 

cachexia and syncope. Besides that wide lack of signals, some patients could have 

sudden death as their only manifestation. The diagnosis can be performed by the 

analysis of clinical signs, chest radiography, electrocardiogram, echocardiogram and 

laboratory tests. Treatment should be instituted according to the patient's symptoms 

and morphological and electrical changes that can be identified and monitored f rom 

the echocardiogram and electrocardiogram. 

 
Keywords: cardiology. myocardium. dilation. cardiac output. 
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1.0- INTRODUÇÃO 
 
 

A cardiomiopatia dilatada é uma afecção caracterizada por dilatação do 

miocárdio, alteração das câmaras cardíacas e consequente disfunção da sístole 

cardíaca, podendo ser de origem genética ou idiopática, associada a múltiplos fatores. 

Geralmente, o átrio e o ventrículo esquerdo são acometidos pela dilatação, porém, há 

casos em que todas as câmaras estão dilatadas (BENDER et al.,2016; ABREU et al., 

2019). 

A CMD possui maior ocorrência em cães de grande porte ou gigantes, como 

cães da raça Doberman, Boxer, São Bernardo e Terra Nova (NELSON et al., 2015; 

DUKES-MCEWAN et al., 2003). Os cães machos parecem ser mais predispostos a 

manifestar doença do que as fêmeas, visto que na raça Doberman Pinscher cerca de 

50% dos diagnósticos são em machos e apenas 33% são em fêmeas e a idade mais 

comum do desenvolvimento da doença é entre 6 e 8 anos (TILLEY et al.,2015) . 

Atualmente, os caninos são a espécie que possui maior incidência de diagnóstico 

desta patologia, visto que antes a CMD costumava ser uma das doenças cardíacas 

mais comuns em gatos por deficiência de taurina (FREEMAN et al., 2018). 

Existem múltiplas etiologias para cardiomiopatia dilatada em cães, sendo a 

mais comum à de origem genética devido a predisposição de algumas raças em 

manifestar a doença. Outras etiologias descritas são toxinas miocárdicas, doenças 

infecciosas e deficiência nutricional (MCCAULEY et al., 2020). 

Os sinais clínicos mais comuns da CMD são: letargia, taquipneia, intolerância 

ao exercício, tosse, anorexia, distensão abdominal, perda de massa muscular e 

sincope, sendo estes sinais comuns na fase clínica evidente da doença. Durante a 

fase oculta, esses sinais não são observados (NELSON et al., 2015). 

O diagnóstico pode ser definido pelo o histórico do paciente, exame clínico 

geral e específico, radiografia torácica, eletrocardiograma, ecocardiograma, exames 

laboratoriais e biomarcadores cardíacos. O tratamento depende da sintomatologia 

manifestada pelo o paciente e a partir das avaliações dos exames complementares, 

sendo que em geral, o protocolo terapêutico é baseado em medicamentos inotrópicos 

positivos, inibidores da enzima conversora da angiotensina, betabloqueadores, 

diuréticos e antiarrítmicos (SANTOS, 2019) 
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Diante da importância da cardiomiopatia dilatada em cães, visto que é a 

segunda doença com maior incidência na clínica cardiológica de pequenos animais, 

este trabalho tem por objetivo a revisão bibliográfica do assunto, abordando sua 

etiologia, fisiopatologia, manifestação clínica, diagnostico, tratamento e prognóstico 

da doença. 

 

2.0- MÉTODOS 

 

 
Para a produção deste trabalho de conclusão de curso, foi realizada uma 

pesquisa bibliográfica com a utilização da metodologia de pesquisa básica e 

abordagem qualitativa com o objetivo de revisar e descrever sobre a cardiomiopatia 

dilatada em cães. 

A pesquisa teve como base artigos científicos publicados em revistas e jornais 

nacionais e internacionais, bem como trabalhos de conclusão de curso e dissertações 

encontrados em repositórios de universidades brasileiras. As plataformas de artigos 

científicos utilizadas para a pesquisa foram: SciELO, Wiley Online Library, 

ResearchGate, PubMed, Elsevier e ScienceDirect. Para pesquisa física, foram 

utilizados livros de Clínica Médica de Pequenos Animais oriundos do acervo da 

Biblioteca Professora Amélia de Souza Leal do Instituto Federal de Educação, Ciência 

e Tecnologia do Amazonas – Campus Manaus Zona-Leste. 

Devido a importância de informações atualizadas sobre o assunto, optou-se 

pela escolha de artigos publicados desde 2006 até o ano de 2021, com exceção de 4 

artigos que tiveram como ano de publicação o período de 2000 até 2005, devido a 

importância da informação que não foi encontrada em um artigo mais recente.  

Os termos de buscas utilizados foram “dilated cardiomyopathy in dogs”, 

“vertebral of heart size in dogs”, “sudden death in dogs with dilated cardiomyopathy”, 

“eletrocardiograma em cães com cardiomiopatia dilatada”. Geralmente, ao se 

encontrar um artigo, as plataformas sugeriam outros artigos com o tema aproximado 

e este também era escolhido para leitura e avaliação. Alguns artigos foram escolhidos 

com base no referencial bibliográfico de outros trabalhos publicados, visto que 

apresentavam informações e conteúdos importantes para o tema. 
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3.0-  REVISÃO DE LITERATURA 

 

A cardiomiopatia dilatada em cães é uma afecção crônica e progressiva, na 

qual há dilatação do miocárdio e por consequência, insuficiência na contratilidade 

cardíaca e diminuição do débito cardíaco (GUILHERME, 2017). Devido a importância 

desta doença para clínica médica de cães, é de grande relevância saber sobre a 

etiologia, fisiopatologia, sinais clínicos, diagnósticos e tratamentos desta doença. 

 

3.1- Etiologia 

 

As doenças cardíacas podem ser de origem congênita ou adquirida e estudos 

indicam que, na clínica médica de pequenos animais, cerca de 10% dos casos 

atendidos ocorrem por disfunções cardíacas. As doenças cardíacas podem ser por 

disfunções sistólicas ou diastólicas, sendo a cardiomiopatia dilatada classificada 

inicialmente como uma disfunção sistólica, devido à ineficiência de contratilidade do 

miocárdio. A cardiomiopatia dilatada pode ser classificada por consideráveis etiologias 

como: genética, toxinas miocárdicas, deficiência nutricional e viral (GUILHERME, 

2017; COSTA et al., 2019).  

A etiologia genética está associada a manifestação da cardiomiopatia dilatada 

em cães de raça grande ou gigante (WESS et al.,2017). O padrão de transmissão 

genética é o autossômico dominante, no qual há o aparecimento da doença em muitas 

gerações, o qual já foi descrito nos cães da raça Boxer e Doberman (ALVES et al., 

2012). Alguns genes já foram identificados como associados ao desenvolvimento de 

CMD, sendo estes o gene PDK4 em cães da raça Doberman Pinscher (MEURS et al., 

2012), e a deleção da estriatina em cães da raça Boxer, que segundo um estudo com 

33 cães diagnosticados com cardiomiopatia dilatada, 30 cães apresentaram mutação 

no gene, demonstrando a associação entre CMD e a deleção da estriatina (MEURS 

et al., 2013). 

A distrofia muscular do Golden Retriever ou distrofia muscular ligada ao 

cromossomo X é uma miopatia hereditária que se caracteriza pela ausência ou 

alteração da distrofina e nestes pacientes pode ocorrer uma deposição de tecido 

fibrótico na parede cardíaca, causando distensão das câmaras e comprometendo a 
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função sistólica, desenvolvendo uma cardiomiopatia dilatada e insuficiência cardíaca 

congestiva (OLIVEIRA et al., 2013) 

Em relação a cardiomiopatia dilatada que é secundária a toxinas miocárdicas, 

há a associação do uso do quimioterápico doxorrubicina com o desenvolvimento da 

doença, devido ao estresse oxidativo e a disfunção mitocondrial causada pelo fármaco 

no paciente (PINO, 2019). De acordo com um estudo de 494 cães, 20 desenvolveram 

cardiotoxicidade clínica e destes para raças que possuem maior predisposição, a 

incidência de desenvolvimento da cardiomiopatia dilatada foi de 15,4% com o uso da 

doxorrubicina, enquanto nas raças de baixo risco a incidência foi de 3,0 % (HALLMAN 

et al., 2019). Durante o exame ecocardiográfico, é possível visualizar semelhanças 

entre a cardiomiopatia dilatada idiopática e a desenvolvida por toxicidade da 

doxorrubicina, porém no exame histológico, é visualizado a presença de 

vacuolizações, miocitólise, atrofia de miócitos e fibrose (VIÉRA, 2015). 

A l-carnitina é um complexo que participa na obtenção de energia para a 

musculatura cardíaca e a taurina é um aminoácido encontrado em grandes 

concentrações no músculo cardíaco e está relacionado com a saúde do coração, pois 

atua como cardioprotetor (BIELAWSKI et al., 2019). Segundo Kaplan et al. (2018), há 

uma associação da deficiência de l-carnitina e taurina e a presença de cardiomiopatia 

dilatada, principalmente em certas raças como o Golden Retriever, sendo esta raça a 

utilizada para o estudo, no qual de 24 animais com deficiência de taurina e 

cardiomiopatia dilatada, 23 animais apresentaram melhoras ecocardiográficas e 

sintomática com a suplementação de taurina e l-carnitina. 

O vírus da parvovirose canina é outra provável etiologia para o 

desenvolvimento da cardiomiopatia dilatada. Segundo Castro et al. (2016), a infecção 

por Parvovírus pode ocorrer nas células gastrointestinais e miocárdicas, com 

desenvolvimento de uma miocardite que por fim progride para uma cardiomiopatia 

dilatada e insuficiência cardíaca congestiva. Em seu relato de caso, uma cadela de 3 

meses de idade, raça Maltês, apresentou morte súbita e ao exame de necrópsia foi 

identificado um coração globoso com corpúsculos de inclusão intranuclear basofílico, 

compatível com corpúsculo de inclusão por Parvovírus, sugerindo-se a causa do óbito 

à insuficiência cardíaca congestiva direita pela miocardite, porém animais que 

sobrevivem à miocardite, podem apresentar sequelas como a cardiomiopatia dilatada. 

Outro relato descreve sobre um cão de 5 semanas, raça Dachshund, que apresentou 
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à radiografia torácica uma cardiomegalia e infiltrado pulmonar não estruturado e 

difuso. O paciente foi à óbito por parada cardiorrespiratória e a imuno-histoquímica do 

miocárdio foi positiva para Parvovírus canino do tipo 2 (SIME et al., 2015). 

 

3.2- Fisiopatologia da cardiomiopatia dilatada 

 

A cardiomiopatia dilatada é resultante de uma disfunção sistólica, que vai gerar 

uma redução no débito cardíaco, cuja definição é o volume de sangue bombeado pelo 

o ventrículo esquerdo para a circulação sistêmica por unidade de tempo. Com a 

diminuição do débito cardíaco, os mecanismos compensatórios do organismo são 

ativados, dentre estes, o sistema renina-angiotensina-aldosterona e a liberação dos 

hormônios antidiuréticos, ambos com a finalidade de reter sódio e água, para manter 

o nível adequado do débito cardíaco (CRUZ, 2017; GEHRCKE et al., 2017). 

A diminuição do débito cardíaco é o primeiro sinal dado ao organismo de que 

algum mecanismo fisiológico está com o funcionamento comprometido. Com esta 

redução no DC, ocorre a queda na pressão arterial sistêmica e então os 

barorreceptores detectam a hipotensão e mecanismos iniciais de vasoconstrição 

arterial são ativados. O sistema simpático auxilia estimulando os receptores β1, que 

irão promover o aumento da contratilidade miocárdica e da frequência cardíaca. 

Inicialmente ocorre a regularização da pressão arterial, porém a compensação possui 

limitações, pois os receptores β1 passam por sub-regulação e o sistema simpático 

não consegue estimulá-lo com eficiência, o que faz com que os outros mecanismos 

compensatórios sejam ativados (SOARES et al., 2015). 

A dilatação das câmaras cardíacas, denominando a doença, ocorre 

principalmente devido a piora da função sistólica cardíaca e ao surgimento dos 

mecanismos compensatórios, que geram um aumento de pré-carga, fazendo o 

miocárdio dilatar para comportar o volume que está chegando nos ventrículos. Essa 

sobrecarga, vai determinar o estiramento dos miócitos, resultando na dilatação das 

câmaras cardíacas, gerando então diâmetro miocárdico e volume diastólico 

aumentados e essa alteração adaptativa irá auxiliar à manutenção do volume ejetado 

(NELSON et al., 2015).   

O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), é composto por renina, 

angiotensinogênio, angiotensina I, II, enzima conversora de angiotensina (ECA) e 
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aldosterona. A renina é liberada pelos rins e a mesma é responsável pela hidrólise do 

angiotensinogênio que é sintetizado pelo o fígado. A hidrolise do angiotensinogênio 

irá produzir a angiotensina I, que quando presente na circulação sanguínea irá ser 

transformada em angiotensina II pela ECA. A angiotensina II é um potente vaso 

constritor e é responsável pela secreção da aldosterona a partir da estimulação da 

glândula adrenal, sendo esta última responsável pela reabsorção de sódio e água nos 

túbulos contorcidos proximais, a fim de aumentar o débito cardíaco e compensar as 

disfunções da cardiomiopatia dilatada (KIRNEW et al., 2011). 

Apesar dos mecanismos compensatórios, com a progressão da doença, o 

comprometimento do miocárdio torna-se grave e a compensação do sistema 

cardiovascular começa a apresentar falhas, iniciando a insuficiência cardíaca 

congestiva. A ICC esquerda é a mais comum de ocorrer, causando edema pulmonar, 

porém o ventrículo direito também pode ser comprometido, observando-se a 

ocorrência de ascite (SOARES et al., 2015). 

A fisiopatologia da ICC esquerda pode ser explicada pelo o aumento nas 

pressões de enchimento do lado esquerdo associado com aumento de volume dos 

mecanismos compensatórios, que irá causar uma congestão de átrio e ventrículo 

esquerdo, desequilibrando as forças de Starling e interrompendo a homeostase entre 

forças hidrostáticas e pressão oncótica intersticial. Essa elevação da pressão causará 

alongamento das junções herméticas do endotélio pulmonar e permitirá que fluído 

escape para o interstício, gerando o edema (EARLING et al., 2008). 

Quanto a ICC direita, o comprometimento de átrio e ventrículo direito causa 

uma congestão em sentido retrógrado ao fluxo sanguíneo, ocorrendo acumulo de 

sangue, principalmente, no fígado. Portanto, haverá um aumento na pressão 

hidrostática venosa e saída de fluídos da capsula hepática, originando sinais clínicos 

como ascite, hepatomegalia e ingurgitamento venoso (MORAES et al., 2020). 

 

3.3- Sinais clínicos  

 

Os sinais clínicos que caracterizam um paciente que possui cardiomiopatia 

dilatada são variáveis e podem progredir conforme o avanço dos estágios clínicos da 

doença, sendo que a maioria dos diagnósticos somente são realizados quando o 

paciente está no último estágio, devido à observação ao exame físico de sinais clínicos 
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de insuficiência cardíaca congestiva (ABREU et al., 2019). A seguir, o quadro 1 

descreve os estágios da cardiomiopatia dilatada em cães: 

 

 

 

Fonte: SOARES et al., 2015 

 

A CMD é uma doença que apresenta progressão lenta, com o estágio oculto 

da doença podendo durar anos no animal, sendo relatado a frequência de 2 a 4 anos 

de duração desta fase, até que apareça os primeiros sinais clínicos evidentes no 

paciente (NELSON et al., 2015; MARTINS, 2017). 

Os sinais clínicos que podem ser observados durante a fase evidente da 

doença são fraqueza, letargia, taquipneia, dispneia, tosse, anorexia, ascite, efusão 

pleural, sincope, extremidades frias, caquexia e intolerância ao exercício 

(GUILHERME, 2017; SOARES et al., 2015) 

Muitas vezes, a CMD só é descoberta no paciente quando este começa a 

apresentar sintomatologia de insuficiência cardíaca congestiva (MARTINS, 2017), 

podendo esta ser do lado esquerdo, cujo os sinais clínicos mais comuns são: tosse, 

dispneia e edema pulmonar (BENDER et al., 2016) ou do lado direito, com sinais 

clínicos de ascite, pulso jugular positivo, hepatomegalia e caquexia cardíaca 

(GUILHERME, 2017; BENDER et al.,2016). 

Alguns casos desenvolvem-se para morte cardíaca súbita, principalmente em 

cães da raça Doberman, na qual cerca de um terço dos animais afetados morrem de 

Estágio Manifestações clínicas 

I  Coração normal do ponto de vista morfológico e 

elétrico. Paciente não apresenta manifestações 

clínicas da doença 

II ou Fase Oculta Coração anormal do ponto de vista morfológico e 

elétrico, porém o paciente não apresenta 

manifestações clínicas  

III ou Fase 

Evidente 

Coração anormal do ponto de vista morfológico e 

elétrico e o paciente apresenta manifestações clínicas, 

incluindo a presença de insuficiência cardíaca 

congestiva. 

Quadro 1: Classificação dos estágios da cardiomiopatia dilatada  
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forma súbita (KLUSER et al., 2016). Em um estudo com 95 cães da raça Doberman 

com cardiomiopatia dilatada, 41 animais tiveram morte súbita cardíaca e os exames 

realizados antes da morte dos animais, demonstrou que a sobrecarga de volume no 

ventrículo esquerdo foi a melhor variável para identificar uma provável morte súbita 

do paciente, sendo que a cada 50 mL/m² de volume diastólico a probabilidade de que 

ocorra morte súbita cardíaca aumenta em 8,5 vezes (KLUSER et al., 2016) 

 

3.4- Diagnóstico 

 

O diagnóstico da cardiomiopatia dilatada inicia-se durante a resenha do exame 

clínico com a suspeita diagnóstica em cães de raças com predisposição à doença, 

principalmente se estes pacientes estiverem apresentando sinais clínicos de 

insuficiência cardíaca relatados a anamnese ou constatados pelo exame físico, como 

arritmias, presença de sopro cardíaco, ou sugestivo de som de galope, sendo este 

último achado um indicativo de grave lesão ventricular (MARTINS, 2017). 

Segundo Hoque et al. (2019), para o diagnóstico, pode ser realizado exame 

físico com ausculta, radiografia torácica, eletrocardiografia, ecocardiografia, exames 

laboratoriais e biomarcadores cardíacos. 

 

3.4.1- Exame físico 

 

A partir dos estágios da cardiomiopatia dilatada, sabe-se que no estágio oculto, 

os sinais clínicos podem estar ausentes, porém as vezes podem ser auscultados 

sopros em graus iniciais, arritmias e presença de pulsos fracos ou déficits de pulso. 

(MCCAULEY, et al., 2020).  

Os pacientes que já estão em estágio evidente da doença, durante o exame 

físico podem ser constatados mucosas pálidas devido a vasoconstrição periférica, 

aumento do tempo de preenchimento capilar, pulso arterial femoral fraco e rápido, 

presença de taquipneia, crepitações pulmonares, pulso venoso positivo, ascite e 

durante a auscultação pode ser identificado a presença das bulhas S3 e S4, que 

possuem um ritmo semelhante ao de galope, a presença dessas bulhas pode indicar 

um preenchimento ventricular anormal, comum nos casos de CMD (CAMACHO et al., 

2014; NELSON et al.,2015). 
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Em um estudo com 369 cães, 65% dos animais estavam no estágio III da 

cardiomiopatia dilatada, apresentando-se também em estágio III de insuficiência 

cardíaca. Os sinais clínicos mais visualizados nestes pacientes durante o exame físico 

foram 67% com dispneia, 64% com tosse, 89% com arritmias e 74% com edema 

pulmonar ou derrame pleural (MARTIN et al., 2009). 

 

3.4.2- Radiografia  

 

O exame radiográfico da região torácica pode demonstrar uma cardiomegalia 

generalizada, podendo ser visualizado uma silhueta cardíaca globosa, porém é mais 

comum que apenas o átrio e ventrículo esquerdo estejam aumentados de tamanho. 

O exame também pode demonstrar a presença de edema pulmonar com opacidades 

pulmonares intersticiais, que é bastante comum durante a insuficiência cardíaca 

congestiva esquerda (ROCHA et al.,2020). 

Em projeção lateral de um coração com cardiomegalia generalizada pode ser 

visualizado: lado direito mais arredondado com aumento do contato com o esterno, 

enquanto que a borda cardíaca esquerda torna-se mais reta e ereta, a traqueia e o 

tronco brônquico principal elevados e comprimidos pelo o átrio esquerdo aumentado. 

Em projeção dorsoventral pode ser encontrado um deslocamento caudal esquerdo do 

ápice cardíaco e o diafragma pode estar comprimido ou sobreposto (KEALY et al., 

2012). 

Para a interpretação do exame e para confirmação da presença de uma 

cardiomegalia, é necessário medir o tamanho radiográfico do coração do paciente e 

para isto, é utilizado o sistema Vertebral Heart Size (VHS), neste método o coração é 

medido utilizando como base as vértebras torácicas. Para realizar o sistema VHS, é 

necessário primeiramente realizar a radiografia em posição latero-lateral e 

ventrodorsal, depois é necessário medir com uma régua o eixo maior e menor do 

coração, sendo o eixo maior medido desde a borda ventral do brônquio principal 

esquerdo até o ponto mais distante do ápice cardíaco (CASTRO et al., 2011) 

O eixo menor é medido traçando-se uma linha perpendicular ao eixo maior, na 

altura do terço central do coração e ao obter as medidas, deve-se reposicionar a régua 

utilizada e demarcada com as medidas a partir da borda cranial da quarta vértebra 

torácica, transformando-se assim os centímetros medidos do órgão, em valores com 
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unidades vertebrais, ao se fazer isso tanto com o eixo maior e o eixo menor, resta 

somente realizar a soma dos dois resultados obtidos das unidades vertebrais 

(CASTRO et al., 2011). 

Os valores médios de VHS definidos pelos desenvolvedores Buchanan e 

Bucheler foram de 9,7±0,5 vértebras em projeção lateral, 10,2±0,8 vértebras em 

projeção ventrodorsal e 10,2±1,5 vértebras em projeção dorsoventral. Porém, muitos 

estudos surgiram a partir do desenvolvimento deste sistema, visto que foi observado 

diferenças de tamanho da silhueta cardíaca dependendo do formato do tórax do 

animal (CASTRO et al., 2011). 

 

 

 

Devido as diferenças de valores encontrados entre cães de raça com tórax 

curto ou longo, pesquisas foram realizadas a fim de obter valores mais fidedignos a 

partir das raças. A seguir, a tabela 1 demonstra os valores médios de VHS para 

determinadas raças de cães. 

 

 

Figura 1: Método de mensuração Vertebral Heart Size (VHS) nas projeções lateral (A) e 
Ventrodorsal ou Dorsoventral (B). L- Eixo maior; S- Eixo menor; T- Traqueia; T4- Quarta vértebra 
torácica; V- vértebras. FONTE: CASTRO, 2011 
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Tabela 1: Valores de VHS em diferentes raças 

 

 Raça Valor VHS médio Referência 

Boxer 11,6 ± 0,8v LAMB et al., 2001 

Dobermann  10,0 ± 0,6v LAMB et al., 2001 

Labrador Retriever 10,8 ± 0,6v LAMB et al., 2001 

Yorkshire Terrier 9,9±0,6v CASTRO, 2011 

American Pit Bull 

Terrier 

10,9±0,4v CARDOSO et al., 2011 

Greyhounds 10,5±0,1v MARIN et al., 2007 

Rottweilers 9,8±0,1v MARIN et al., 2007 

Pastor Alemão 9,7 ± 0,7v LAMB et al., 2001 

Beagle  10,3±0,4v KRAETSCHMER et al., 2008 

FONTE: LAMB et al., 2001; CASTRO, 2011; CARDOSO et al., 2011; MARIN et al., 2007; 

KRAETSCHMER et al., 2008.  

 

3.4.3- Eletrocardiografia  

 

O eletrocardiograma é um método não invasivo de exame, que é bastante 

eficiente para detectar arritmias em cães com cardiomiopatia dilatada e até mesmo 

detectar complexos ventriculares prematuros durante a fase oculta da doença em 

raças predispostas como Doberman e Boxer, porém, muitas vezes o 

eletrocardiograma precisa ser registrado pelo período de 24 horas para resultados 

fidedignos, sendo denominado de exame Holter (MARTINS, 2017). 

Segundo Soares et al. (2015), neste exame, os cães que possuem 

cardiomiopatia dilatada podem apresentar como resultados: complexo QRS largo ou 

alto, indicando que está ocorrendo uma sobrecarga ventricular esquerda e a onda P 

pode estar com aumento de duração, representando dilatação atrial esquerda. De 

acordo com os autores, o eletrocardiograma pode detectar a presença de arritmias, 

sendo a fibrilação atrial a mais comumente encontrada durante o diagnóstico de 

cardiomiopatia dilatada. 
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 A análise do complexo QRS, pode ser importante para a definição de um 

prognóstico, visto que cães que possuem QRS < 60ms apresentam um prognóstico 

mais favorável em relação aos pacientes que possuem complexo QRS ≥ 60ms. O 

tempo de sobrevida, segundo o estudo em 266 casos clínicos, foi de 25 semanas para 

animais com QRS < 60ms e de 13 semanas para cães com QRS ≥ 60ms (PEDRO et 

al., 2011). 

A fibrilação atrial é a arritmia mais diagnosticada em cães com cardiomiopatia 

dilatada como já foi descrito anteriormente, seguido de achados como extrassístoles 

ventriculares e taquicardia ventricular (MAURÍCIO, 2014). Em um estudo realizado 

com 500 cães da raça Wolfhound Irlandês, a cardiomiopatia dilatada foi diagnosticada 

em 24,2% dos animais e destes animais com CMD, 87,6% apresentaram fibrilação 

atrial (VOLLMAR, 2000). 

 

 

A partir de um estudo com 40 cães com cardiomiopatia dilatada idiopática, 

realizando-se a monitorização eletrocardiográfica ambulatorial por 24 horas, foi 

detectada a presença de extra-sístoles ventriculares em 97,5% dos animais e 

taquicardia ventricular em 45%, havendo a associação entre a taquicardia ventricular 

e histórico de sincopes nos pacientes analisados (YAMAKI et al., 2007). 

Segundo NELSON et al. (2015), a monitorização eletrocardiográfica por 24 

horas pode ser utilizada como um método de triagem para cardiomiopatia dilatada, 

principalmente para cães da raça Dobermann e Boxer e seguindo este princípio, é 

Figura 2: Registro eletrocardiográfico computadorizado de um cão apresentando fibrilação 
atrial. FONTE: CAMACHO, 2014. 
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sugestivo que a presença de mais do que 50 Complexos ventriculares prematuros em 

24 horas seja preditor de manifestação da cardiomiopatia dilatada em Dobermann. 

 

 

3.4.4- Ecocardiografia 

 

O ecocardiograma é considerado o padrão-ouro para diagnóstico de 

cardiomiopatia dilatada, pois com o auxílio das imagens ultrassonográficas, é possível 

visualizar a dilatação de átrio e ventrículo esquerdo principalmente, podendo ser 

visualizado todas as câmaras dilatadas, além da redução da contratilidade cardíaca 

(SOARES et al.,2015). Este método de exame não auxilia apenas no diagnóstico 

definitivo de cardiomiopatia dilatada, mas também ajuda a analisar a evolução da 

doença, bem como realizar o acompanhamento do paciente depois de instituído o 

tratamento adequado (SMITH et al., 2012) 

É característico de cães com cardiomiopatia dilatada, os achados de dilatação 

das câmaras cardíacas, movimento diminuído das paredes dos ventrículos durante a 

sístole e diminuição das frações de encurtamento devido hipocinesia do septo 

interventricular esquerdo (ROCHA et al., 2020) e frações de ejeções também estarão 

diminuídas, sendo considerado valores menores que 40% como anormalmente baixos 

(NELSON et al., 2015; MAURÍCIO, 2014).  

Figura 3: Registro eletrocardiográfico computadorizado de um cão apresentando complexos 
ventriculares prematuros (seta). FONTE: CAMACHO, 2014. 
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Outras características ecocardiográficas que podem ser visualizadas durante o 

diagnóstico de cardiomegalia são aumento da separação septal do ponto E da válvula 

mitral, diminuição da espessura e do septo interventricular durante a sístole e a 

diástole, além de evidências de fluido pericárdico indicativas de insuficiência 

miocárdica do lado direito (GUILHERME, 2017). 

Segundo estudo com 412 cães da raça Dobermann Pinscher, foi considerado 

como anormal e indicativo de cardiomiopatia dilatada a dimensão diastólica final 

interna do ventrículo esquerdo de ≥ 49 mm e a dimensão sistólica final interna do 

ventrículo esquerdo de ≥ 40 mm (WESS et al., 2010a) 

Para cães que estão na fase oculta da cardiomiopatia dilatada, o diagnóstico 

por ecocardiograma apresenta maiores complexidades, para isto foram propostas 

diretrizes para o diagnóstico com base na ecocardiografia 2D e modo M. Essas 

diretrizes são baseadas em pontos, sendo que os critérios maiores valem 3 pontos e 

os critérios menores valem 1 ponto e ao total de 6 ou mais pontos o diagnóstico é 

definido como cardiomiopatia dilatada (DUKES-MCEWAN et al.,2003). Os critérios 

que precisam ser avaliados estão descritos no Quadro 2: 

 

Quadro 2: Critérios para diagnóstico de Cardiomiopatia dilatada. 

Critérios Achado ecocardiográfico 

1° Critério maior Dimensões em modo M do ventrículo 

esquerdo em sístole e em diástole que 

excedem 95% dos valores de referência 

2° Critério maior Aumento da esfericidade ventricular, 

considerando um valor <1,65 de 

dimensão diastólica como aumento. 

3° Critério maior Fração de encurtamento menor que 20 

ou 25% ou Fração de ejeção menor que 

40% 

1° Critério menor Presença de arritmias em raças que 

possuem predisposição à cardiomiopatia 

dilatada como a raça Dobermann 

2° Critério menor Presença de fibrilação atrial 
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3° Critério menor Aumento da distância do ponto E da 

mitral ao septo interventricular 

4° Critério menor Aumento do rácio entre o período de pré-

ejeção e o tempo de ejeção 

5° Critério menor Fração de encurtamento na faixa 

equívoca 

6° Critério menor Dilatação atrial esquerda ou biatrial 

Fonte: DUKES-MCEWAN et al.,2003 

  

3.4.5- Exames laboratoriais e biomarcadores cardíacos 

 

Os exames laboratoriais incluem o hemograma e o perfil bioquímico (renal, 

hepático e eletrólitos). Os animais com cardiomiopatia dilatada oculta podem 

apresentar-se com parâmetros dentro da normalidade, porém quando há a diminuição 

do débito cardíaco, os outros órgãos começam a passar por alterações fisiológicas, a 

fim de compensar a diminuição de volume circulante como a detecção de azotemia 

classificada como pré-renal, em resposta ao baixo débito cardíaco. A fosfatase 

alcalina pode estar aumentada, sem o aumento da alanina transaminase ou do 

aspartato transaminase e moderado aumento da creatinina e ureia. No hemograma é 

possível detectar pequenas alterações que não são características da doença, como 

linfopenia moderada e as vezes a presença de neutrofilia (MARTINS, 2017). 

Em uma pesquisa, 50 cães saudáveis e 50 cães com cardiomiopatia dilatada 

foram avaliados através de exames laboratoriais, afim de encontrar as diferenças 

entre os parâmetros dos dois grupos. O exame bioquímico revelou diferença de 

valores nas concentrações de Sódio e Cálcio, as quais estavam diminuídas nos cães 

com cardiomiopatia dilatada, sendo a justificativa para a redução a drenagem desses 

íons da circulação sanguínea para o músculo cardíaco a fim de auxiliar na 

despolarização e excitação do coração (SESH et al., 2013). 

Os biomarcadores cardíacos são considerados como outra alternativa de 

exame para uma provável detecção da presença de cardiomiopatia dilatada oculta. 

Os biomarcadores consideráveis são Troponina I (cTnI) e os peptídeos natriuréticos 

atrial (ANP) e cerebral (BNP) (SOARES et al., 2015; ABREU et al., 2019). 
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De acordo com um estudo de detecção de troponina I convencional em 

diferentes estágios de cardiomiopatia dilatada em Doberman Pinscher, foi alcançado 

um valor de corte de >0,22 ng/mL, com uma sensibilidade de 79,5% e uma 

especificidade de 84,4% (WESS et al., 2010b). Porém, outro estudo testou a 

sensibilidade e a especificidade do ensaio de troponina I de alta sensibilidade, 

alcançando um valor de corte de > 0,113 ng/mL para detecção de cardiomiopatia 

dilatada de forma precoce, com sensibilidade de 81,2% e especificidade de 73,2%. 

Portanto, o teste de troponina I de alta sensibilidade demonstrou maior eficácia na 

detecção quando comparado com o teste de troponina I convencional (KLUSER et al., 

2018).  

Em cães, os peptídeos natriuréticos estão relacionados com o tamanho 

cardíaco e a função sistólica, porém em um estudo para avaliar a acurácia do uso de 

peptídeos natriuréticos do tipo B como preditores de cardiomiopatia dilatada, a 

sensibilidade foi baixa quando comparada com outros exames como holter ou 

ecocardiograma. Todavia quando combinado o exame de concentração de peptídeos 

natriuréticos do tipo B > 457 pmol/ L e um holter anormal, atingiu-se uma sensibilidade 

de 94,5%, especificidade de 87,8% e precisão de 91 % para a detecção de 

cardiomiopatia dilatada oculta (SINGLETARY et al., 2012). Outro estudo concluiu que 

as concentrações de peptídeos natriuréticos do tipo B aumentam em cães com 

cardiomiopatia dilatada evidente e também em cães clinicamente saudáveis, mas que 

depois de 1,5 anos vieram a desenvolver cardiomiopatia dilatada (WESS et al., 2011). 

 

3.5- Tratamento  

 

O tratamento para cães com cardiomiopatia dilatada oculta não é muito 

elucidado, visto que estes animais ainda não apresentam sinais clínicos evidentes, 

portanto, muitas vezes não é feito o diagnóstico nesta fase da doença e 

consequentemente o tratamento também não, porém, em cães que são 

diagnosticados na fase oculta da doença é recomendado o uso de inibidores da 

enzima conversora de angiotensina para casos de dilatação do ventrículo esquerdo 

ou fração de encurtamento reduzida. Pode ser descoberto arritmias durante o exame 

eletrocardiográfico e a partir da avaliação de cada paciente, é necessário o uso de 
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antiarrítmicos, afim de evitar a fibrilação atrial e diminuir a frequência das arritmias 

(NELSON et al., 2015). 

Segundo Abreu et al. (2019), os animais que apresentam sinais clínicos 

evidentes já são classificados na fase de cardiomiopatia dilatada estágio III e nesta é 

necessário tratar a sintomatologia do paciente, afim de retardar a progressão da 

doença de forma rápida e minimizar os efeitos da ICC. 

Os inibidores da ECA são utilizados durante os sinais clínicos de ICC, pois 

previnem o remodelamento ventricular decorrente da CMD, reduzem a pré-carga e a 

pós-carga, suprimindo a ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Em um 

estudo com 20 cães em estágio clínico II e III de ICC, tratados com Benazepril durante 

56 dias, os animais apresentaram melhora clínica com diminuição da dispneia, 

frequência de tosse, do número de sincopes e normalização da coloração das 

mucosas (PEREIRA et al., 2005). Como exemplo de inibidores da ECA temos 

captopril, enalapril, benazepril e lisinopril (SOARES et al., 2015). 

A pimobendana é um derivado benzimidazol-piridazinona com função 

inotrópica positiva e vasodilatadora, classificado como um inodilatador (SOARES et 

al., 2015). Este medicamento atua na interação do cálcio com a troponina C, o que 

aumenta o inotropismo sem o consumo de oxigênio, fazendo com que haja melhora 

da função sistólica, sem gerar arritmias, tornando este medicamento seguro para o 

uso (SPINOSA et al., 2017). A eficácia deste medicamento para a sobrevida de 

animais com cardiomiopatia dilatada em estágio pré-clínico, foi atestada por um 

estudo multicêntrico, randomizado, cego e controlado por placebo, envolvendo 39 

cães que receberam pimobendana e 37 cães que receberam placebo. Os cães que 

foram tratados com a pimobendana, tiveram um tempo médio de 718 dias até a 

manifestação de ICC ou morte súbita, enquanto que os cães que foram tratados por 

placebo, obtiveram um tempo médio de 441 dias até a manifestação de ICC ou morte 

súbita (SUMMERFIELD et al., 2012). 

Os digitálicos, representados pela digoxina ou digitoxina, possuem efeito 

inotrópico positivo e são indicados quando há disfunção miocárdica sistólica, 

principalmente em casos de fibrilação atrial decorrentes de uma CMD. Os digitálicos 

também reduzem a frequência de despolarização no nó-sinusal e a velocidade de 

condução através do nó atrioventricular por ativação parassimpática, adquirindo um 

efeito cronotrópico negativo. A liberação da renina também sofre interferência pelo 
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digitálicos, pois eles reduzem a atividade da bomba de sódio-potássio, adquirindo 

efeito natriurético (SPINOSA et al., 2017; SOARES et al., 2015). 

Diuréticos devem ser adicionados ao protocolo terapêutico quando o paciente 

começa a apresentar edema pulmonar, derrames cavitários ou edema subcutâneo. 

Dentre os diuréticos, a furosemida classificada como um diurético de alça, é a primeira 

escolha para o tratamento. Quando o paciente se apresenta refratário aos efeitos da 

furosemida, pode-se fazer associação aos diuréticos tiazídicos, como a clorotiazida e 

a hidroclorotiazida, eles são responsáveis por inibir a reabsorção de sódio e de cloreto 

em região mais distal do néfron (SOARES et al., 2017).  

Durante os casos de ICC em cardiomiopatia dilatada, o uso prolongado de 

inibidores da ECA, pode predispor ao escape de aldosterona e sendo a produção 

deste último um prognóstico desfavorável para a ICC, é importante a inclusão da 

Espironolactona no protocolo terapêutico de CMD. Este medicamento é classificado 

como um diurético poupador de potássio, além de ser um antagonista da aldosterona, 

impedindo os efeitos prejudiciais da mesma no miocárdio (SOARES et al., 2015; 

SPINOSA et al., 2017). 

Pacientes com baixa contratilidade cardíaca, hipotensão persistente ou ICC 

fulminante, podem fazer uso de dobutamina ou dopamina (NELSON et al., 2015), pois 

ambas possuem efeito inotrópico positivo superior aos efeitos do digitálicos. É 

importante ter cuidado ao fazer uso desta medicação, pois elas podem alterar a 

frequência cardíaca e a pressão arterial em infusões rápidas (SPINOSA et al., 2015). 

 A Fibrilação atrial é muito frequente nos pacientes com cardiomiopatia dilatada, 

portanto como terapia para esta arritmia, é recomendado o uso de Digoxina em 

situações menos urgentes a fim de controlar a frequência cardíaca, porém em casos 

emergentes de fibrilação atrial, é recomendado o uso de Diltiazem, IV, pra redução 

imediata da frequência cardíaca (NELSON et al., 2015). Os complexos ventriculares 

prematuros, podem ser tratados com a administração de lidocaína por via intravenosa 

e outros antiarrítmicos que podem ser utilizados são a amiodarona e o Sotalol. 

(SOARES et al., 2017). 

O Carvedilol é um betabloqueador de 3°geração, responsável por gerar 

vasodilatação periférica, efeitos antioxidantes prevenindo a perda de miócitos e a 

ocorrência de arritmias. Em um estudo, foram utilizados 49 cães diagnosticados com 

cardiomiopatia dilatada divididos em dois grupos, sendo um grupo com 25 animais 
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tratados apenas com terapia convencional (digitálico, inibidores da ECA, diurético e 

dieta hipossódica) e outro grupo formado por 24 animais tratados com terapia 

convencional associada ao Carvedilol. Foi avaliado que o uso de Carvedilol por três 

semana na dose de 0,3 mg/Kg BID, aumentou a sobrevida dos animais em 30,9%, 

visto que diminuiu o índice de letalidade da doença, não alterou as pressões sistólica 

ou diastólica, melhorando as frações de encurtamento e ejeção após seis meses de 

tratamento (NETO et al., 2011) 

A suplementação alimentar com ácidos graxos, taurina e L-carnitina pode ser 

útil para auxiliar no tratamento dos pacientes (NELSON et al., 2015). O ácido graxo 

mais recomendado é o ômega-3, devido aos efeitos anti-inflamatórios e antiarrítmicos. 

A suplementação com taurina auxilia na proteção miocárdica e na regulação da função 

contrátil e a L-carnitina concentra seus efeitos na restauração das reservas de energia 

do miocárdio e na regularização do metabolismo oxidativo celular (CERQUEIRA et al.,  

2018; PANTOJA et al., 2018). 

Novos estudos com terapias para a cardiomiopatia dilatada em cães têm 

surgido, oriundas de tratamento alternativos realizados na medicina humana, como o 

uso de células-tronco que em humanos demonstrou que melhora a função cardíaca e 

reduz a mortalidade em paciente com cardiomiopatia dilatada (JIAO et al., 2014). Em 

um estudo com as células-tronco derivadas da cardiosfera alogênica intracoronáriana 

já utilizada na medicina humana para aumentar a viabilidade do miocárdio, 

demonstrou-se ser segura para a utilização em cães da raça Doberman Pinscher, não 

alterando a fração de encurtamento durante o exame ecocardiográfico. (HENSLEY et 

al., 2017). 

 

4.0- RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Para esta revisão de literatura foram selecionados 59 referenciais bibliográficos 

entre artigos científicos de revistas ou jornais e livros físicos, sendo 27 (45,8%) de 

origem nacional e 32 (54,2%) de origem internacional. Seguindo a proposta inicial de 

que o critério para escolha seria o ano de publicação a fim de garantir informações 

mais atualizada, 55 referenciais foram publicados a partir do ano 2006 até 2020, sendo 

4 referenciais de anos anteriores devido a importância da informação que não foi 

encontrada em outra fonte e visto que os mesmos são citados nas literaturas mais 
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atuais. São eles: Vollmar, (2000); Lamb et al. (2001); Dukes-McEwan et al. (2003); 

Pereira et al. (2005). 

Cerca de 31 artigos (55,3%) tem como tema central os estudos sobre a 

cardiomiopatia dilatada, os outros 28 artigos (44,7%), apresentam como temas a 

insuficiência cardíaca congestiva, nutrição em cães cardiopatas, o método vertebral 

heart size (VHS), cardiotoxicidade por doxorrubicina, sistema renina angiotensina 

aldosterona e a Clínica médica de pequenos animais em geral, representada pelos 

livros. 

Em relação a etiologia da cardiomiopatia dilatada em cães, percebeu-se pelas 

literaturas que existem diferentes justificativas para o desenvolvimento desta afecção, 

mas que na prática clínica, muitas vezes não se consegue chegar a um diagnóstico 

da causa base, classificando-a como cardiomiopatia dilatada idiopática. Foi observado 

também que a etiologia genética e a etiologia por toxicidade são as mais estudadas e 

mencionadas, a primeira devido à grande prevalência de estudos sobre a CMD em 

cães da raça Doberman, sendo esta raça uma referência para as demais como nos 

estudos de Loureiro et al. (2012), Wess et al. (2011), Wess et al. (2017), Wess et al. 

(2010), Singletary et al. (2012), Meurs et al. (2012), os quais usaram como população 

de estudo os cães da raça Dobermann devido à alta incidência desta doença neste 

grupo, confirmando que a etiologia genética é uma das principais causas de 

desenvolvimento da CMD.  

Estes mesmos estudos sugerem que as informações encontradas possam ser 

aplicadas a outras raças, mas que são necessários novos estudos com outras raças 

para atestar a veracidade das informações. A segunda etiologia mais mencionada é 

por conta da toxicidade da doxurrubicina em cães que fazem tratamento com a mesma 

e que acabam por desenvolver cardiomiopatia dilatada. Este medicamento é muito 

importante para os pacientes oncológicos devido aos efeitos deste quimioterápico nas 

células neoplásicas, portanto é importante as pesquisas para diminuir os danos 

cardíacos que podem ser gerados pelo o uso, como atestaram Hallman et al. (2019) 

e Pino (2019). 

Sobre a fisiopatologia da CMD, verificou-se que os autores citados como 

Soares et al. (2015) e Nelson et al. (2015), estão em concordância sobre a progressão 

da doença. Não restando dúvidas de como a cardiomiopatia dilatada se desenvolve, 

bem como quais são os mecanismos fisiológicos compensatórios que surgem a fim 
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de controlar a progressão, mas que com o tempo acabam por prejudicar o paciente , 

surgindo novos sintomas e sendo inclusive a dilatação cardíaca um reflexo dos 

mecanismos compensatórios. 

Quanto aos sinais clínicos, durante a fase oculta da CMD, Martins (2017) afirma 

que a duração desta fase até o surgimento dos primeiros sinais clínicos é de 2 a 4 

anos, enquanto que Yamaki et al. (2007) cita o tempo de 2 a 3 anos, podendo ser até 

mais longo. Kluser et al. (2016) afirma que cerca de 1/3 dos Dobermann que 

desenvolvem CMD, morrem por morte súbita, enquanto que Koch et al. (1996) afirma 

que a morte súbita pode ser a primeira manifestação clínica do paciente, podendo 

surgir em até 40% dos Dobermann, porém esta informação não foi utilizada pois o ano 

de publicação estava fora do critério de inclusão e não havia comprovação dos dados 

citados. 

Em relação ao diagnóstico da CMD, percebeu-se que vários exames são 

recomendados para se concluir um diagnóstico, porém o que os autores Soares et al. 

(2015) e Dukes-McEwan et al. (2003), recomendam como padrão ouro no diagnóstico 

é o exame ecocardiográfico, mas muitos estudos tem como foco os demais exames, 

a fim de encontrar um parâmetro comum que possa identificar a cardiomiopatia 

dilatada ainda durante a fase oculta.  

O sistema VHS na radiografia torácica, é um método de identificação de uma 

cardiomegalia, porém os valores variam conforme a espécie como nos estudos de 

Lamb et al. (2001), Castro (2011), Cardoso et al. (2011), Marin et al. (2007) e 

Kraetschmer (2008), contradizendo o primeiro estudo de Buchanan e Bucheler (1995) 

sobre o sistema VHS, que definiu apenas um parâmetro para cães de tórax curto e 

tórax longo.  

Pelos estudos analisados, o eletrocardiograma se tornou uma referência para 

visualização de alterações de ritmos durante a fase oculta da CMD, sendo as 

alterações mais visualizadas: extrassístoles ventriculares e fibrilação atrial como 

concordam Yamaki et al. (2007) e Vollmar (2000). É importante também para definir 

se um paciente irá desenvolver a doença no futuro, como quando há a visualização 

de CVP’s durante o exame eletrocardiográfico de 24 horas segundo afirma Nelson et 

al., (2015). 

Em relação aos exames laboratoriais, percebeu-se que não existe um 

parâmetro específico no hemograma ou no bioquímico que afirmem que um paciente 
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está com cardiomiopatia dilatada, porém eles corroboram no diagnóstico 

demonstrando alterações sistêmicas que estejam ocorrendo devido a fisiopatogenia 

da doença. No estudo de Sesh et al. (2013) que teve como resultado a diminuição de 

sódio e cálcio em cães com CMD, além da justificativa fornecida pelo o próprio estudo, 

pode-se associar a diminuição destes eletrólitos à diluição por aumento de volume 

circulante nestes pacientes. 

Os exames para análise dos biomarcadores cardíacos apresentou estudos 

controversos, pois SINGLETARY et al. (2012) afirma que o exame para detecção dos 

peptídeos natriuréticos do tipo B apresentaram baixa sensibilidade como preditor de 

CMD, mas que quando associado ao Holter ou ecocardiograma, os resultados foram 

satisfatórios e Kluser et al. (2018) em seu ensaio com high‐sensitivity cardiac troponin 

I, conseguiu uma sensibilidade de 81,2%, levando a conclusão de que o estudo mais 

atual conseguiu um novo biomarcador que pode ser utilizado de forma mais sensível 

para predispor CMD. 

Quanto ao tratamento da CMD, este não segue um único protocolo, mas 

mediante os sinais clínicos manifestados e a avaliação dos exames complementares 

pode-se definir o uso de inotrópicos positivos, inibidores da ECA, diuréticos e 

antiarrítmicos. Todavia, a definição do protocolo terapêutico só pode ser feita 

mediante a apresentação da sintomatologia, a fim de evitar a descompensação 

desnecessária do paciente. No estudo de Pereira et al. (2005), com uso do benazepril 

para comprovar a eficácia dos Inibidores da ECA durante CMD, houve redução das 

manifestações clínicas decorrentes de ICC, porém é importante atentar-se ao fato de 

que outros medicamentos também foram usados, como diurético, inotrópico positivo 

e antiarrítmico, não podendo atribuir os resultados obtidos apenas ao benazepril e 

provando também que a associação dos medicamentos consegue alcançar uma maior 

sobrevida dos pacientes. 

O uso de células-tronco como alternativa para aumentar a viabilidade do 

miocárdio é um estudo baseado em alternativas já realizadas na medicina humana e 

que tem gerado resultados positivos, então o ensaio de Hensley et al. (2017) é um 

progresso na área da CMD em cães e se demonstrou importante para que mais 

pesquisas sejam feitas nesta área, a fim de alcançar novos tratamentos alogênicos 

para a terapia de cardiomiopatia dilatada, visando uma maior sobrevida aos pacientes. 
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5.0- CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A cardiomiopatia dilatada é a segunda doença cardíaca mais frequente na 

clínica de pequenos animais, sendo a mais frequente diagnosticada em raças grandes 

e gigante, por isso a importância da avaliação dos diversos estudos realizados até 

então sobre a doença, a fim de compilar informações e chegar à conclusão da melhor 

avaliação diagnóstica e tratamento. 

O diagnóstico de CMD, muitas vezes, só é iniciado quando o paciente 

manifesta os primeiros sinais clínicos e estes sintomas são as evidências iniciais ou 

progressivas do desenvolvimento da doença, visto que existem pacientes em fase 

oculta que não manifestam a doença, mas estão em evolução. 

O padrão-ouro no diagnóstico de CMD ainda é o exame ecocardiográfico, 

porém os demais exames complementares como radiografia e eletrocardiograma 

também auxiliam na definição do melhor prognóstico e tratamento para a doença. É 

importante ressaltar o exame dos biomarcadores cardíacos que tem mostrado 

eficiência na detecção de paciente com CMD oculta. 

Em relação as pesquisas terapêuticas, conclui-se que mais estudos devem ser 

realizados para que terapias auxiliares sejam utilizadas em sinergia com o tratamento 

convencional de CMD e assim garantir maior tempo de vida com bem-estar para o 

paciente. O tratamento cirúrgico como cardiomioplastia ou transplante que pode ser 

realizado na medicina humana, ainda não é uma realidade na Medicina Veterinária, 

mas que pode ser uma linha de pesquisa para a cirurgia cardíaca veterinária e que 

auxiliaria paciente em estágios finais de ICC. 

Em suma, a cardiomiopatia dilatada em cães apresenta um prognóstico 

reservado a desfavorável, pois o tratamento administrado aos pacientes visa a 

sintomatologia do paciente e a garantia de uma maior sobrevida e bem-estar, mas 

sem propriedades curativas da doença sendo, portanto, paliativo. 
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