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RESUMO

A Cardiomiopatia Dilatada Canina (CMD), enfermidade que afeta principalmente cdes de porte grande
macho e adulto, se caracteriza por uma dilatacdo miocardica das camaras cardiacas e diminuigdo de sua
capacidade de contragdo, com consequentes alteragdes hemodinamicas e posterior evolugdo para um quadro
de insuficiéncia cardiaca congestiva. A ecocardiografica tem sido cada vez mais considerada como
diagnéstico definitivo para a CMD canina por ser um método dindmico e nio invasivo de avaliagdo do
coracdo, que permite identificar a dilatagdo da parede ventricular. Esta revisdo bibliografica tem objetivo
de revisar aspectos relacionados a fisiopatologia da doenca, manifestagdes clinicas e métodos de
diagnosticos mais atuais e possiveis interversdes terap€uticas para proporcionar melhor estabilidade ao
quadro.

Palavras-chave: Caes grande porte, Ecocardiograma, ICC, Miocéardio.

ABSTRACT

Canine dilated Cardiomyopathy (CMD), a disease that affects mainly male and adult large-sized dogs, is
characterized by myocardial dilation of the cardiac chambers and decreased contraction capacity, with
consequent alterations Hemodynamic and posterior progression to a congestive heart failure condition. The
echocardiographic has been increasingly considered as a definitive diagnosis for canine CMD because it is
a dynamic and non-invasive method of assessing the heart, which allows to identify the dilation of the
ventricular wall. This bibliographic review aims to review aspects related to the pathophysiology of the
disease, clinical manifestations and more current diagnostic methods and possible therapeutic interversions
to provide better stability to the picture.

Keywords: Large dogs, Echocardiogram, ICC, Myocardium.

1. INTRODUCAO

A cardiomiopatia dilatada (CMD) sdo usualmente definidas como doengas
primarias, idiopaticas ou genéticas que afetam o miocardio e sdo caraterizadas por
anomalias estruturais e funcionais (ELLIOTT et al., 2008). Manifestam-se quando o
musculo cardiaco esta fino e fraco, e entdo nao realiza sua contracdo corretamente
(BICHARD et al., 2008).

Normalmente descritas em cdes machos e de porte grande e gigante,
principalmente nas racas Dobermanns, Boxers, Dalmatas e Cocker Spaniel (HARMON

et al, 2016), os principais sinais clinicos sdo a presenca de tosse rouca que as vezes
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termina em nauseas, dispneia e fadiga, sendo que o quadro pode evoluir para insuficiéncia
cardico circulatéria (ICC) (NELSON; COUTO, 2015), seu prognoéstico tende a ser ruim,
uma vez que o tratamento, em muitos casos, objetiva-se em apenas amenizar os sinais
decorrentes de insuficiéncia cardiaca congestiva, na tentativa de oferecer uma melhora na
capacidade do coragdo de bombear o sangue (BERNSTEIN, 2010).

Seu diagnéstico pode ser confirmado principalmente pelos sinais clinicos
associados de radiografia toracica e ecocardiograma (BORGES et al., 2016).

Farmacos como a furosemida, a espironolactona ¢ o Pimobendan, tem sido os
principais medicamentos usados na terapéutica (NELSON; COUTO, 2015), e em alguns
casos uma nutri¢do especial com suplementagdo como I-carnitina, taurina e 6mega 3, tem
mostrado resultados bons no tratamento, podendo vir a reduzir consideravelmente os
sinais clinicos, quando associada a terapia medicamentosa (AGIANNICO et al., 2013).

Esse trabalho tem por objetivo realizar uma revisdo bibliografica sobre a
cardiomiopatia dilatadas em cdes abordando suas principais caracteristicas

parametrizando sinais clinicos, terapéutica e progndsticos.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1 FISIOPATOLOGIA

A etiologia da doenga tem origens variadas, inclusive genéticas, algumas causas
secundarias, incluem doencas miocardicas nutricionais, infecciosas, inflamatorias,
isquémicas e induzidas por drogas ou toxinas, além de anormalidades imunolégicas,
alteragdes bioquimicas e distirbios do metabolismo como hipotireoidismo que € o mais
comum em caes, lembrando que hormonios tireoidianos tém efeitos inotropicos e
cronotropicos positivos (BEIER et al., 2015).

A CMD se caracteriza basicamente pelo comprometimento miocéardico, onde
ocorre uma diminui¢ao da contratilidade ventricular (disfungao sistolica). Nisso existe
uma diminui¢cao no bombeamento sistélico e no débito cardiaco que resulta em dilatagao
do miocardio (NELSON; COUTO, 2015). A reducao do débito reflete em uma dilatagao
do miocardio e aumento do volume sistolico final, onde a cada ciclo € ejetado um volume
menor de sangue, e para compensar esse menor volume, ha um remodelamento
ventricular, que por conseguinte, sofre uma hipertrofia excéntrica (Figura 1), para poder

entdo adaptar-se a sobrecarga sanguinea em resposta aos mecanismos compensatorios



neuro-humorais e enddcrinos, que levam, basicamente, & vasoconstri¢ao e retengdo de
sodio e dgua, que se da pela ativagdo do sistema renina angiotensina aldosterona-SRAA
(JERICO et al, 2017).

Apesar do beneficio a curto prazo que esses mesmos mecanismos compensatorios
trazem, onde permite que seu volume ejetado volte ao normal temporariamente, a longo
prazo, acabam por levar a insuficiéncia cardiaca. Em decorréncia da retencao de liquido
e elevagdo da resisténcia perivascular, o coracao se dilata até o seu limite, o que resulta
na redugdo progressiva da contratilidade cardiaca. Com a continuagdo dos mecanismos
compensatorios, ocorre aumento da pressdo diastolica final do ventriculo esquerdo, que
acaba gerando um edema pulmonar, podendo evoluir em ascite caso o lado direito
também estiver afetado (LOBO et al., 2002).

Ha relatos que exista uma base genética para a CMD idiopatica em caes,
principalmente racas de grande porte como Dobermann Pinscher, Sdo Bernardo,
Deehounds Escoceses, Boxers, Terra-nova, Dalmatas e Dogue Alemaes, que na grande

maioria afetam os machos (NELSON; COUTO, 2015).
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FIGURA 1: Desenho comparativo de um coragdo em seu tamanho normal € um com cardiomiopatia

dilata. Fonte: FARHANA, 2011.

2.2 MANIFESTACOES CLINICAS

Nos estudos realizados, principalmente com caes da raga Dobermann, a respeito da
manifestagdo da CMD, foram observada 3 fases distintas: na primeira o coragdo se
apresenta normal do ponto de vista morfoldgico e elétrico e sem manifestacdes clinica da

doenca; numa segunda fase, descrita como fase oculta, o coracao encontra-se anormal,



mas ndo ha manifestagdes clinicas; na sua terceira fase o coragdo ¢ anormal com
manifestagdes de sinais de ICC ou baixo débito (JERICO et al., 2017).

Os achados dos exames fisicos variam, dependendo do grau de descompensagdo
cardiaca. Pode haver presenga de mucosas palidas e aumento no tempo de preenchimento
capilar, evidenciados pelo baixo débito cardiaco com tonus simpatico elevado e
vasoconstric¢do periférica (NELSON; COUTO 2015); anorexia, sincope, dispneia, tosse
e distensdo abdominal, ascite (Figura 2), sdo os primeiros sinais da doenga, e se
observados pelo proprietério, a evolucao do quadro poderia ser controlada precocemente,
porém geralmente a doenca cardiaca s6 ¢ detectada quando bastante avangado o quadro,
ainda mais quando se desenvolve oculta ou sem grandes anormalidades, o que retarda um

possivel diagnostico cedo (FREEMAN et al., 2008).

FIGURA 2: Cao apresentando ascite com cardiomiopatia dilatada Fonte: ADDEO, 2011.

2.3 DIAGNOSTICO

O diagnéstico da cardiomiopatia dilata pode ser confirmado com exame clinico
completo e detalhado, deve sempre comegar com uma anamnese seguida de um exame
fisico onde espécie, idade, raca e sexo devem ser considerados, e exames complementares
como radiografia e ecocardiograma. Nenhuma queixa ¢ especifica de doenca cardiaca,
mas alguns sinais clinicos como intolerancia ao exercicio, fraqueza, sincope, fadiga,
dificuldade respiratoria, tosse, cianose, edema de membros, perda de peso e dilatacdo
abdominal, podem ser sugestivos de disturbios do sistema cardiovascular (DARKE et al.,

2000)



O método mais eficiente de diagndstico é o exame de imagem, como radiografia,
ecocardiograma. Nos achados da radiografia temos cardiomegalia generalizada, mas
geralmente o aumento predomina nas cadmaras esquerda, a silhueta cardiaca se apresenta
globosa, derrame peritoneal, quando ha insuficiéncia cardiaca direita ¢ mais comum do
que derrame pleural, pode haver dilatacdo das veias pulmonares e opacidades pulmonares
intersticiais (FIGURA 3), que pode indicar edema pulmonar e insuficiéncia cardiaca

esquerda descompensada (NELSON; COUTO, 2015; JERICO et al., 2017).

FIGURA 3: Exame radiografico evidenciando aumento da silhueta cardiaca, patrdo intersticial difuso

na base do coragdo Fonte: ORTIZ, 2011.

No eletrocardiograma geralmente ¢ revelado aumento do coragdo esquerdo e
frequentemente arritmias. Os complexos QRS podem estar aumentados do tamanho ou
menor que o normal, indicando dilatacao do ventriculo esquerdo. O complexo QRS pode
se apresentar com onda R inclinada para baixo e segmento ST abaulado. As ondas P nos
cades que possuem ritmo sinusal geralmente estdo ampliadas e entalhadas, o que pode
indicar aumento do atrio esquerdo (NELSON; COUTO 2015).

Sobre as arritmias, a mais comum ¢ a fibrilacdo atrial (FIGURA 4), que consiste numa
taquirritmia supraventricular irregular e sem ondas P, que compromete a diastole e o
débito cardiaco. Arritmias ventriculares sdio comuns também, maiormente em Boxers e
Dobermanns, estas podem variar de complexos ventriculares prematuros (CVP) isolados
em pares ou taquicardia ventricular que pode ser sustentada, ou seja, dura mais de 30s,
ou ndo sustentada, que dura menos de 30s, observavel na (FIGURA 5) (JERICO et al.,
2017).
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FIGURA 4: Exame eletrocardiogréafico com f|br|Iagao
atrial. Fonte: ORTIZ, 2012

FIGURA 5 : Exame eletrocardiografico apresentando
CVP’s. Fonte: ADDEO, 2011.

moniforamento eletrocardiografico ambulatorial por um periodo de 24 horas,

denominado sistema Holter, ¢ uma modalidade de diagnodstico ndo invasivo, que

normalmente ¢ usada em medicina humana para avaliar o ritmo cardiaco. Na medicina

veterindria, apesar de um pouco mais recente, ¢ indicado para diagnosticar pacientes com

possiveis arritmias, com sincope, isquemia do miocardio ou cardiomiopatia. Sendo

bastante valioso em diagnostico de casos de cardiomiopatia oculta, principalmente se

associada a ecocardiograma; frequente boxers e Dobermanns manifestam arritmias

ventriculares, tais distirbios do ritmo cardiaco sdo inquietantes, ja que sdo sugestivos de

morte subia associada ao desenvolvimento de CMD (ORTIZ, 2012).

O exame que apresenta diagnostico definitivo € o ecocardiograma, sua principal

caracteristica se da pela dilatacdo das cavidades esquerdas e a reducdo da contratilidade.

A ecocardiografia auxilia de forma precisa diferenciar a cardiomiopatia dilata (CMD) da

cardiomiopatia hipertréfica (CMH), o que direciona a correta intervengdo terapéutica

(JERICO et al, 2017)

Entre os achados ultrassonograficos temos a hipocinesia do septo interventricular

esquerdo (com diminui¢do da fragdo de encurtamento) e da parede ventricular esquerda,

dilatacdo ventricular em sistole e diastole e dilatacdo atrial, como ¢ verificavel na

(FIGURA 6) (CORDEIRO; MARTIN, 2002).
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FIGURA 6: Ecocardiograma Fonte: LOBO, 2009.

Entre os achados nos exames laboratoriais que podem auxiliar no diagnostico da
CMD, estao o perfil renal que pode mostrar concentragdes séricas de ureia e de creatinina
elevadas, caracterizando azotemia pré-renal, culminando baixo débito cardiaco seja pela
gravidade da cardiopatia, seja por desidratagcdo, que pode ter sido desencadeada por uso
de diuréticos. Mensurar os niveis séricos de eletrolitos como sddio e potéssio, pode ser
util, com possivel hiponatremia devido a reten¢do de dgua (hiponatremia dilucional), essa
retencdo ocorre geralmente como resposta da ativagdo do sistema compensatoria de

insuficiéncia cardiaca (JERICO et al., 2017).

2.4 TRATAMENTO

O tratamento tem por objetivo imediato corrigir controlando o débito cardiaco, os
sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, tornar menor a demanda miocérdica por
oxigénio, conter as arritmias e reduzir a frequéncia cardiaca. Os principais farmacos
usados para intervir sdo drogas inotropicas positivas com atua¢do no aumento da
disponibilidade de calcio no sarcomero, aumentando dessa forma a contratilidade,
exemplo da atuagdo da digoxina, diuréticos, com reducdo do volume sanguineo e da
congestao como atua a furosemida, que sdo vasodilatadores e agem aumentado o débito
cardiaco anterogrado e diminuindo a congestao venosa, ja os antiarritmicos sdo utilizados
principalmente quando na presenca de taquicardia ventricular ou supraventricular, se faz
também a restri¢ao de exercicios, para minimizar sobrecarga sobre o coragdo € a restricao
dietética de sodio, para que se diminua a retengcdo de 4gua (NELSON; COUTO 2015).

Pode se realizar uma toracocentese terapéutica se houver suspeita ou identificagao



de efusdo pleura, também em animais com dispneia, com fun¢do de alivio e conforto,
principalmente para diagnostico, procedido anteriormente a radiografia, ainda mais
quando os ruidos cardiacos e pulmonares estiverem abafados e a percussao toracica pode
indicar um possivel derrame pleural. Em casos graves com presenca de ascite, precisara
ser realizada uma drenagem, caso prejudique a respiragdo, recomenda-se também, a
administracdo inicial em doses elevadas de diuréticos (O’GRADY, 2004).

A fluidoterapia algumas vezes se faz necessaria apos uma diurese excessiva,
indica-se o uso quando em casos avangados, uma solucao de ringer lactato ou associagdo
de ringer lactato com dextrose a 5% podendo que ser infundida numa dose de 22 a 44
ml/kg/dia, dividindo em duas ou trés vezes ao dia, pode ser suplementado uma solug¢ao
de cloreto de potassio se houver deficiéncia (5 a 7 mEq/250 ml, em solucdo intravenosa),
contudo recomenda-se a descontinuidade de administragdo parenteral de liquidos em
casos de achados radiograficos de edema pulmonar (FOX , 2004)

A furosemida ¢ o diurético mais utilizado, por ser considerado o mais eficaz, seu
uso se faz necessario quando ha sinais de congestao, como em casos de edema pulmonar,
edema subcutaneo e derrame cavitario. Sua atuacao ¢ no ramo ascendente da alga de
Henle, na inibicao do Co-transportador Na/K/2Cl, que realiza o transporte ativo do cloreto
através das células da alga, produzindo rdpida diurese e reducdo da pré-carga. A
administracao emergencial da furosemida € indicada por via intravenosa, na dose de 2,0
a 4,0 mg/kg, 1 a 4 vezes/dia, ou até mesmo em dias alternados; em casos de edema
pulmonar grave, administrar dose de 6,0 a 8,0 mg/kg, a cada 1 ou 2 h IV. A dose e
frequéncia de administragio devem variar conforme a evolugdo do quadro (JERICO et
al., 2017).

Os beneficios da associagdo terapéutica da espironolactona, como por exemplo,
IECA, furosemida e pimobendana para a terapia, principalmente de CMD cronica, se dao
pela contribuicdo na prevengdo dos efeitos maléficos da aldosterona, em razdo de sua
acdo antagonista da aldosterona, e um efeito diurético discreto. Visto que a aldosterona
¢ conhecida por promover fibrose cardiovascular, remodelamento anormal, reten¢do de
sodio e perda de magnésio e potéssio, ativacdo simpatica, inibigdo parassimpatica com
dano vascular (NELSON; COUTO, 2015; JERICO et al., 2017).

O uso da espironolactona em caes com CMD deve ser por ora cauteloso, visto que

seu uso em caes com niveis normais de ureia, nitrogénio e creatinina, pode influenciar na



concentragdo sanguinea de ureia, creatinina e nitrogé€nio, potdssio e magnésio, dessa
forma deve-se medir periodicamente os niveis desses eletrolitos (THOMASSON et al.,
2014).

Uma terapia muita das vezes benéfica para o controle dos sinais de edema
pulmonar agudo e insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda, ¢ a administragdo de
broncodilatadores, como a teofilina, uma metilxantina que atua como antagonista
competitivo de receptores da adenosina, tem agdo simpatomimética, broncodiladora,
aumenta a atividade mucociliar, diminui a permeabilidade, da mucosa da via aérea,
facilitando a elimina¢do mucociliar e estimulando o centro respiratério A aminofilina
possui propriedades diuréticas passageiras e discreto efeito inotrdpico positivo e sua
utilizagdo ¢ recomendada na dose de 4 a 8 mg/kg IV ou 6 a 10 mg/kg oral, a cada 8 ou 12
horas(LORENZ et al., 1996, ANDRADE, 2018).

Os vasodilatadores tornaram-se parte importante do tratamento de pacientes com
CMD, vasodilatadores arteriolares/venosos misto ou puros podem auxiliar a diminuir a
cogestdao, melhorar o débito cardiaco e a tolerancia ao exercicios. Tem a fun¢do também
de aumentar a capacitancia venosa, diminuir a pressdo venosas e suavizar o acimulo
anormal de liquidos (NELSON; COUTO 2015).

Os medicamentos que tem acgao inotropica sdo parte importante do tratamento, e
inclui o agente digitalico: digoxina, que apesar de possuir efeito inotropico de leve a
moderado, tem efeitos moduladores neuro-hormonais, ajudando a reduzir a frequéncia da
resposta ventricular na presenca de fibrilagao atrial (THOMASSON et al., 2014).

Outro agente inotropico € o Pimobendana, que ¢ um inodilatador e exerce efeito
inotrépico (aumento da forga de contracdo do coracao) por um mecanismo de dupla agdo
que consiste na sensibiliza¢do ao célcio e na inibicdo da fosfodiesterase 3, juntamente
com a via de inibicdo da fosfodiesterase 3, exerce também um efeito de vasodilatacdo. E
um derivado da benzimidazol-piridazinona aprovado pela FDA para o uso no tratamento
de caes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Essa acao inotrdpica positiva € alcancada
através dos efeitos de inibicdo da fosfodiesterase 3 do pimobendam nos midcitos
cardiacos (BOYLE; LEECH, 2012) que também promove a reducdo e a quebra do
monofosfato de adenosina ciclico, que reflete na dilatagdo arterial e venosa (JERICO et
al, 2017). E importante ressaltar que pelo fato do Pimobendan ser metabolizado no figado,

ndo recomendasse o0 uso em caes com insuficiéncia hepatica grave (BOLFER, 2011).



O uso de suplementagdo nutricional aliada a terapéutica medicamentosa pode
trazer muitos beneficios aos animais cardiopatas. Ragdes terapéuticas podem diminuir os
agentes causadores de cardiopatias, um dos componentes que apresenta grande
importancia € a taurina, que apresenta propriedades antioxidantes, regula a concentragao
intracelular de célcio e ¢ um neuromodulador, proporcionado protecdo a musculatura

cardiaca (AGIANNICO et al., 2013).

3. PROGNOTICO
J& o prognostico para pacientes diagnosticados com CMD, ele pode ser ruim a
reservado, variando de ragas para raga, sendo que a media de sobrevivéncia varia de 6
meses a 1 anos dependendo da raca e da evolugdo do quadro (JERICO et al., 2017).
Alguns animais que chegam descompensados podem sobreviver apenas 48 horas apos a
hospitalizago, outros sdo constituidos indica¢do de eutanasia, quando nao responsivo ao
tratamento. Mas com bons e corretos cuidados doméstico e os novos métodos terapéuticos
e farmacos de ultima geragdo como o pimobendan, hd uma nova perspectiva para a
sobrevida dos pacientes (NELSON; COUTO, 2015).
Ainda que a cardiomiopatia dilatada oculta possa ter um andamento silencioso
prolongado, a miocardiopatia dilatada evidente pode ter uma manifesta¢do devastadora,
e em racas como Dobermann Pinschers o prognostico pode ser bem pior (BOYLE;

LEECH, 2012).

4. CONSIDERACOES FINAIS

A CMD canina ¢ uma doenca do miocardio que causa uma falha em sua
contratilidade e consequentemente uma dilatagdo cardiaca (cardiomegalia), se apresenta
agressiva e de progressao lenta, que acomete em sua maioria animais machos e de racas
grandes, se faz necessaria rapida identificacdo para assim instituir intervengao terapeuta
e assim reverter o maximo possivel o quadro descompensatorio de ICC do paciente, sendo
que apesar da existéncia de varios protocolos terapéuticos, sua objetivacdo estd em
proporcionar estabilidade para o paciente e ndo cura, ja que em muitos casos seu quadro

esta avancado e dificilmente terd sobrevida maior.
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