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RESUMO

A cardiomiopatia dilatada (CMD) em cées é uma condigdo comum em ragas grandes e idosos,
caracterizada pela dilatacdo dos ventriculos e redugéo da contratilidade cardiaca, podendo levar
a insuficiéncia cardiaca congestiva, arritmias e morte subita. Assim, objetivou-se fornecer
uma revisdo das evidéncias cientificas sobre a CMD canina, destacando a importancia do
diagndstico precoce e do manejo adequado para melhorar a qualidade de vida e a longevidade
dos animais afetados. Estima-se que cerca de 10% dos cédes desenvolvam alguma doenca
cardiovascular, com a prevaléncia aumentando entre cdes mais velhos, especialmente aqueles
com predisposi¢do genética, como Dobermans e Boxers. A CMD pode ser desencadeada por
fatores genéticos, taquicardia, deficiéncias nutricionais e doencas metabdlicas, tendo seu
diagndstico realizado com base em exames como ecocardiografia, radiografia e
eletrocardiograma, que ajudam a determinar o grau da dilatacdo cardiaca e a presenca de
arritmias. A ecocardiografia, em particular, é crucial para uma avaliagcdo precisa da anatomia e
funcdo do coragdo. O tratamento visa controlar os sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva
(1CC), utilizando farmacos que melhoram a contratilidade do coracéo, controlam a congestéo
sanguinea e tratam as arritmias. A identificacdo precoce da doenca e a intervencgéo terapéutica
eficaz sdo fundamentais, especialmente para cées assintomaticos, que podem apresentar risco
de morte subita. A pesquisa também explora os avancos nos métodos de diagnostico e
tratamentos disponiveis, que podem contribuir para melhores progndsticos.

Palavras-chave: Cardiopatia. Caninos. Insuficiéncia Cardiaca Congestiva.

ABSTRACT

Dilated cardiomyopathy (DCM) in dogs is a common condition in large breeds and older dogs,
characterized by dilation of the ventricles and reduced cardiac contractility, which can lead to
congestive heart failure, arrhythmias and sudden death. Thus, the aim of this study was to
provide a review of the scientific evidence on canine DCM, highlighting the importance of
early diagnosis and appropriate management to improve the quality of life and longevity of
affected animals. It is estimated that approximately 10% of dogs develop some form of
cardiovascular disease, with the prevalence increasing among older dogs, especially those with
a genetic predisposition, such as Dobermans and Boxers. DCM can be triggered by genetic
factors, tachycardia, nutritional deficiencies and metabolic diseases, and its diagnosis is based
on tests such as echocardiography, radiography and electrocardiogram, which help determine
the degree of cardiac dilation and the presence of arrhythmias. Echocardiography, in particular,
is crucial for an accurate assessment of the anatomy and function of the heart. Treatment aims

to control the signs of congestive heart failure (CHF) using drugs that improve heart contractility,
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control blood congestion and treat arrhythmias. Early identification of the disease and effective
therapeutic intervention are essential, especially for asymptomatic dogs, which may be at risk
of sudden death. The research also explores advances in diagnostic methods and available
treatments, which may contribute to better prognoses.

Keywords: Canines. Congestive heart failure. Heart disease.
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1. INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares estdo cada vez mais frequentes na rotina clinica de
pequenos animais (Argenta, 2021), isto se deve, principalmente ao fato da maior longevidade
dos animais, melhor conhecimento técnico dos veterindrios e avancos nas técnicas de
diagndstico. Elas representam um importante desafio na clinica médica de pequenos animais.
Estima-se que aproximadamente 10% dos cées possam apresentar alguma afeccdo no sistema
cardiovascular e essa estatistica passa a ser de 60% em caes idosos (Atkins et al. 2009).

A cardiomiopatia dilatada (CMD), é uma miocardiopatia que se caracteriza pela
dilatacdo dos ventriculos e pela reducao da contratilidade, podendo ser uni ou bilateral. A CMD
é a segunda afeccdo com maior morbidade e mortalidade em cies quando diagnosticada. E uma
doenca que acomete cdes de racas especificas de porte grande e gigantes, como o Dogue-
alemado, Boxer, Pastor-alemao, Fila-brasileiro, Rottweiler e algumas racgas de porte médio, como
0 Cocker Spaniel Inglés e Americano, Dalmatas. A CMD geralmente é diagnosticada em cées
machos de idade por volta de 7 anos (Soares e Larsson, 2015).

A CMD é uma das cardiopatias mais frequentes em cées e com prognostico desfavoravel
na maioria dos casos. A crescente informacédo e diagnostico precoce dessa enfermidade séo
essenciais para que o medico veterinario obtenha melhor progndstico e realize a conduta mais
adequada (MARTIN et al., 2010). A importancia da CMD ¢ enfatizada pela sua gravidade, que
aléem dos efeitos deletérios ao organismo causados pela insuficiéncia cardiaca congestiva,
conduz a elevada taxa de mortalidade devido as arritmias. Outro fator relevante é a existéncia
de cdes assintomaticos, que ndo apresentam qualquer sinal de disfuncdo miocardica, e morrem
repentinamente (Sisson e Thomas, 1995).

O primeiro relato de cardiomiopatia dilatada em cées foi em 1970, por Ettinger, Bolton
e Lord, sendo mencionada como uma dilatacdo das camaras cardiacas associada a insuficiéncia
cardiaca congestiva com a auséncia de outras cardiomiopatias (Tidholm et al., 2001). Na maior
parte das vezes a CMD é considerada como sendo idiopatica, visto que sua etiologia é ainda
desconhecida, porém estudos mostram que pode estar associada a fatores como hereditariedade,
uma vez que ha indicios de que possa ser uma doenca familiar, ou a fatores adquiridos como
por infeccdes ou inflamacdes, inducdo por agentes cardiotdxicos, taquicardia, disfuncbes
enddcrinas e/ou deficiéncias nutricionais (O’Grady; O’Sullivan, 2004; Elliott, 2008).

Desse modo, mediante a importancia clinica, o presente estudo visa aprofundar o
conhecimento sobre a cardiomiopatia dilatada em caes, destacando a relevancia do diagndstico
precoce e da intervengdo terapéutica adequada. A analise dessa condi¢do busca fornecer

subsidios que auxiliem o médico veterinario na identificacdo precoce e no manejo clinico
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eficiente, especialmente em pacientes assintomaticos, com o objetivo de minimizar as
complicacGes e aumentar a longevidade dos animais acometidos. Além disso, a pesquisa
contribui para o aprimoramento das préaticas clinicas, considerando a alta prevaléncia e a

gravidade dessa condi¢do cardiaca.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1  Anatomofisiologia

O sistema cardiovascular canino ¢ composto por um circuito fechado que garante a
perfusdo tecidual adequada através da agdo sincronizada do coragdo e dos vasos sanguineos. O
coracdo é dividido em quatro camaras: dois atrios e dois ventriculos, separados por valvulas
atrioventriculares (mitral e tricuspide) e semilunares (adrtica e pulmonar), que controlam o
fluxo sanguineo unidirecional (Guyton; Hall, 2021). Fisicamente, 0 miocardio ventricular
esquerdo € responsavel por impulsionar o sangue por toda a circulagcdo sistémica, enquanto o
ventriculo direito o conduz a circulagdo pulmonar.

A fisiologia cardiaca pode ser descrita por meio de cinco aspectos principais como o
ciclo cardiaco no qual consiste em eventos mecénicos e elétricos que ocorrem durante uma
batida do coracdo. Ele é dividido em sistole (contracdo e ejecdo de sangue) e diastole
(relaxamento e enchimento ventricular). Durante a diastole, o sangue proveniente das veias
cavas e pulmonares preenche os atrios e passa para o0s ventriculos. Na sistole, os ventriculos se
contraem e ejetam o sangue para as artérias pulmonar e aorta (Guyton; Hall, 2021).

A contracdo cardiaca € coordenada por um sistema de conducéo elétrica intrinseco, que
inicia no nddulo sinoatrial (SA), o0 marcapasso natural, localizado no atrio direito. O impulso se
propaga para o nodulo atrioventricular (AV), desce pelo feixe de His, percorre os ramos direito
e esquerdo e termina nas fibras de Purkinje, promovendo a despolarizacdo sincronizada dos
ventriculos (Kittleson; Keene, 2021).

A contracdo cardiaca é do tipo excitacdo-contracdo acoplada, mediada por influxo de
calcio nos midcitos. A entrada de célcio pela membrana celular estimula a liberacdo de mais
calcio do reticulo sarcoplasmatico, desencadeando a interacdo entre actina e miosina —
proteinas contrateis do sarcoémero — que resulta na contracdo (Guyton; Hall, 2021).

O débito cardiaco (DC) € o volume de sangue bombeado por minuto, calculado pela
formula: DC = Frequéncia Cardiaca (FC) x  Volume Sistolico (VS).
Ele é influenciado por fatores como pré-carga (volume diastolico final), p6s-carga (resisténcia
ao esvaziamento ventricular), contratilidade (forca de contracéo) e frequéncia cardiaca (Tilley
et al., 2008).
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Por fim, existe a regulacdo autonémica. O coracdo é regulado pelo sistema nervoso

autbnomo em que o simpatico aumenta a frequéncia cardiaca, a contratilidade e a conducéo

elétrica; o parassimpatico (via nervo vago) reduz a frequéncia e a velocidade de condugdo. Essa

modulacdo permite a rapida adaptacdo as necessidades metabdlicas do organismo em repouso
ou esforco (Guyton; Hall, 2021).

2.2  Etiologia

A etiologia da CMD ¢ idiopética, no entanto fatores genéticos, taquicardia (fibrilagdo
atrial), deficiéncia nutricional (taurina e L-carnitina), fatores toxicos (doxorrubicina) e
disturbios metabdlicos (hipotireoidismo) tem sido associado a doenga (O’grady e O’sullivan,
2004; Tidholm et al., 2001).

Descrita em racas como Cocker Spaniel, Cies D’ Agua Portugués, Dogue Aleméo, Terra
Nova, Lebrel Irlandés, Boxer e Dobermann, mas cada raca tem sua particularidade genética e
genes causais que possivelmente d&o inicio a doenca, ou seja, podem existir mutacdes genéticas
especificas que sdo compartilhadas entre diferentes racas ou dentro de uma Unica raga (Dutton
e Lopez, 2018). Os mesmos autores ainda afirmaram que, a possibilidade da etiologia
hereditaria da CDM é complexa, por isso, mesmo com muitos estudos tentando relacionar a
doenca em determinadas racas a genética familiar, ainda ndo foram identificadas muitas

associagdes genéticas, no entanto estas ndo devem ser desconsideradas.

2.3  Epidemiologia

A literatura brasileira reforca a importancia da CMD como uma das principais
cardiopatias em caes de grande porte. Segundo Santos et al. (2021), "a prevaléncia da CMD em
caes de racas especificas, como Doberman e Boxer, reflete uma forte predisposicdo genética.
Estudos realizados em clinicas veterinarias do Brasil indicam que cerca de 20% dos casos de
insuficiéncia cardiaca em cées estao associados a CMD". Além disso, a evolucao silenciosa da
doenca exige monitoramento clinico regular, especialmente em racas predispostas.

Quanto a predisposicdo de sexo, 0s cdes machos apresentam alteragdes estruturais mais
precoces que as fémeas e, portanto, sdo mais vulneraveis ao desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca congestiva e suas complicacBes, em relacdo as fémeas que apresentam especialmente
alteracdes elétricas e posteriormente alteracdes estruturais com o passar da idade (Wess et al.,
2010). Em relacdo a idade, o aparecimento dos primeiros sinais clinicos pode ocorrer a partir

dos 2 anos, porém a idade média dos animais acometidos é entre 5 e 7 anos (Abreu, 2019).

2.4 Fisiopatologia
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De acordo com Strickland (2008), o principal objetivo do sistema cardiovascular é
manter a pressao arterial dentro dos limites homeostaticos do organismo. Para isso, ele conta
com uma série de mecanismos neuro-humorais compensatorios que atuam de forma répida.

A CMD é caracterizada por dois fatores: a reducdo da contratilidade cardiaca, que a
principio € moderada e com o tempo se torna severa, e 0 aumento das cAmaras cardiacas. A
hipocinesia do miocardio promove a diminui¢do do débito cardiaco (DC), e a reducdo deste
acarreta na ativacdo de mecanismos compensatorios, que tem como objetivo fazer com que o
volume sanguineo ejetado volte ao normal e 0 DC aumente. Estes mecanismos compensatorios
sdo alteracdes neuroenddcrinas que incluem a ativacao do sistema nervoso simpatico, a ativacao
do sistema renina-angiotensina-aldosterona e posterior remodelamento cardiaco, que
cronicamente levam o coragéo a insuficiéncia. (Lobo e Pereira, 2002; Bazan, et al., 2019).

De acordo com McMichael (2008), o sistema nervoso simpatico eleva a frequéncia
cardiaca e intensifica a contracdo do miocardio, além de provocar vasoconstricdo periférica. A
hipoperfusdo renal estimula a liberacdo de renina, que converte o angiotensinogénio em
angiotensina I. Este, por sua vez, é transformado em angiotensina Il pela acdo da enzima
conversora de angiotensina (ECA). A angiotensina Il promove vasoconstricdo das arteriolas
renais e estimula a liberacdo de aldosterona, aumentando a retencdo de sodio, bem como de
horménio antidiurético (ADH), o que intensifica a reabsorcdo de agua.

A baixa perfusdo periférica condiciona os barorrecetores que levam a ativacdo do
sistema nervoso autonomo simpatico através da estimulacdo dos recetores p1-adrenérgicos e a
supressdo do sistema nervoso auténomo parassimpatico (McEwan, 2000). Esta condicéo
traduz-se num aumento da frequéncia cardiaca com diminuicdo da perfusdo das artérias
coronarias e num estimulo para os recetores al-adrenergicos no musculo liso das artérias, com
consequente vasoconstricdo periférica (Borgarelli et al., 2001).

Essa vasoconstricdo tem como objetivo principal manter a pressdo arterial (PA), mas
secundaria a isso, gerard um aumento na pds-carga, pela vasoconstricdo arteriolar, e também
aumento na pré-carga, pela vasoconstricdo venosa, fazendo com que aumente o volume
diastolico final resultando em uma maior forca de contracdo e assim maior ejecdo de sangue.
Esse mecanismo é chamado de mecanismo de Frank-Starling (Lobo e Pereira, 2002).

Com o aumento do volume sistolico final o cora¢do ndo tem a forca necessaria para
contrair e esvaziar as camaras cardiacas adequadamente, e dessa forma a cada ciclo cardiaco
sera expulso uma quantidade menor de sangue. Por conta desse acumulo sanguineo e sobrecarga
ventricular ocorre o remodelamento cardiaco, onde o ventriculo sofre uma hipertrofia

excéntrica, ou seja, ocorre 0 aumento da massa muscular e a0 mesmo tempo o aumento da
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camara cardiaca como ilustrado na figura 1 (Lobo e Pereira, 2002; Bazan et al., 2019; Rocha e
Shiosi, 2020).

Figura 1 - Comparacéo entre um coragdo normal e um com CMD.

Normal Heart  Dilated Cardiomyopathy

M A
e Dilated
ven‘trlcle

Fonte: Rocha e Shiosi, 2020.

Os mecanismos compensatorios sdo ativados sempre que ha diminui¢do do DC, entdo
durante um tempo, o coracdo consegue manter um volume de ejecdo sanguinea apropriada,
suprindo sua contratilidade insuficiente. Porém, esses mecanismos trazem uma normalidade
temporaria, pois se persistirem a longo prazo, cronificam e deterioram a funcéo cardiaca

culminando na IC (Lobo e Pereira, 2002).

2.5  Sinais Clinicos

Dentro das manifestacdes clinicas podem-se dividir a CMD em trés estagios: o primeiro,
que se caracteriza pela auséncia de sinais clinicos e de alteracbes morfoldgicas e elétricas, sendo
possivel a identificacdo por meio de alteracdes histopatoldgicas (Geraghty e Wess, 2011); o
segundo, onde ha alteracdes morfoldgicas e elétricas, porém, ainda sem sintomas; o terceiro:
trata-se do estagio sintomatico da CMD, inclusive de sintomas de ICC (Abreu et al., 2019).

Tillley (2003) relata que os sinais clinicos variam conforme o lado do coracéo afetado.
Na insuficiéncia do lado direito, é comum observar distensdo abdominal devido a ascite,
ingurgitamento ou pulsacdo da veia jugular, hepatomegalia, efusdo pleural, edema, efusédo
pericardica e ganho de peso em funcdo da retencdo de liquidos. Ja na insuficiéncia do lado
esquerdo, os principais sinais incluem tosse causada pelo edema pulmonar, dificuldade
respiratOria, taquipneia e dispneia. Além disso, alguns sintomas podem estar presentes em
ambas as situagdes, como fadiga, fraqueza, dispneia ao esforco, taquicardia, palidez, tempo de

preenchimento capilar prolongado, cianose, extremidades frias e perda de peso.
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2.6 Diagnostico

2.6.1 Eletrocardiograma

O eletrocardiograma € uma ferramenta essencial na deteccdo de arritmias associadas a
CMD. As alteragbes mais frequentes incluem taquicardia ventricular, extrassistoles
ventriculares isoladas ou multifocais e, em casos avancgados, bloqueios de conducdo (Dukes-
McEwan et al., 2003). Conforme Lombard (2005), a presenca de complexos QRS de duracéao
aumentada e ondas P de amplitude elevada pode indicar aumento atrial e ventricular compativel

com cardiomiopatia dilatada.

2.6.2 Radiografia

A radiografia toracica permite a avaliagdo do tamanho cardiaco e da presenca de
congestdo pulmonar. Em casos de CMD, é comum observar cardiomegalia global, silhueta
cardiaca globosa e sinais de edema pulmonar intersticial ou alveolar (Stephenson et al., 2012).
De acordo com Bonagura e Visser (2018), a medida do indice vertebral cardiaco (IVC) acima

de 11,5 em cées grandes é fortemente sugestiva de dilatacao cardiaca.

2.6.3 Ecocardiograma

O ecocardiograma é considerado o padrdo-ouro para o diagnostico da CMD. Ele permite
a visualizacdo direta das camaras cardiacas, avaliacdo da contratilidade miocéardica e célculo da
fracdo de encurtamento e fracdo de ejecdo. De acordo com Wess et al. (2010), a fracdo de
encurtamento menor que 20% e diametro diastdlico final do ventriculo esquerdo aumentado
sdo critérios classicos para o diagnéstico ecocardiografico da cardiomiopatia dilatada. Além
disso, estudos recentes com Doppler tecidual e strain imaging tém revelado alteracGes
subclinicas da funcdo miocardica em cdes predispostos geneticamente, antes mesmo da

dilatacdo evidente (Sanders et al., 2021).

2.6.4 Marcadores Cardiacos

A dosagem de biomarcadores cardiacos como a troponina | cardiaca (cTnl) e o peptideo
natriurético tipo B (NT-proBNP) tem se mostrado Util no diagndstico precoce e no
monitoramento da progressao da CMD. Segundo Oyama e Singletary (2010), niveis elevados
de NT-proBNP estdo fortemente correlacionados com disfuncédo cardiaca e severidade clinica
da cardiomiopatia dilatada em cdes. A troponina I, por sua vez, reflete lesdo miocardica e pode
estar aumentada mesmo em estagios assintomaticos, indicando risco de progressdo (Fox et al.,
2004).
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2.6.5 Post-Mortem

O exame anatomopatolégico é definitivo para confirmacdo da CMD e envolve a analise
macroscopica e histolégica do coracdo. Macroscopicamente, observa-se aumento de peso
cardiaco, dilatacdo ventricular e paredes adelgacadas. Microscopicamente, predomina a
degeneracdo miocardica com fibrose intersticial, infiltrado inflamatério discreto e, por vezes,
esteatose (Calvert et al., 2000). Essas lesdes sdo especialmente evidentes em cées da raca
Dobermann, que apresentam alta predisposicdo genética a forma arritmica da CMD,
frequentemente associada a morte subita (Meurs et al., 2007).

2.7  Tratamento e Progndstico

O tratamento da CMD em cées é direcionado no controle dos sinais de ICCE para isso
séo utilizados varios farmacos, uns que aumentam a contratilidade cardiaca, outros que reduzam
0 volume sanguineo para diminuir a congestdo, 0s que atuem como vasodilatadores para o
aumento do DC e ainda os que controlam as arritmias (Rocha e Shiosi, 2020).

O manejo terapéutico € instituido de acordo com a fase de insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) em que o animal se encontra (Tabela 2), segundo a classificacdo da
International Small Animal Cardiac Health Council (ISACHC), a classe | € caracterizada pela
auséncia de sinais clinicos; classe 11, sinais clinicos ao exercicio; e classe 111, sinais clinicos em
repouso (Keene e Bonagura, 2009; ISACHC, 1994).

Tabela 2 - Manejo terapéutico para CMD em caes.

ICC MANEJO TERAPEUTICO
Classe | ePimobendam (0,25-0,3 mg/kg BID/TID), somente se houver

disfuncdo ventricular

o|ECA (enalapril ou benazepril: 0,5 mg/kg, BID)

eEspironolactona (1-2 mg/kg, BID),

eTaurina e L-carnitina (250-500 mg BID/TID e 40-50 mg/kg
BID/TID respectivamente)

eRestricao leve de sal (80-100 mg/100 kcal)

e Atividade fisica moderada

elniciar terapia Classe Il
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Classe Il ePimobendam (0,25-0,3 mg/kg BID/TID)
o|ECA
eEspironolactona
eFurosemida (2-4 mg/kg, BID/TID), se houver edema pulmonar
eCarvedilol (0,1-0,4 mg/kg BID) / digoxina (0,005-0,0075 mg/kg) /
diltiazem (0,5 mg/kg TID). Né&o utilizar em casos de edema pulmonar
eTaurina e I-carnitina (250-500 mg BID/TID e 40-50 mg/kg
BID/TID respectivamente)
eEPA E DHA (40 mg/kg e DHA 25 mg/kg respectivamente)
eRestricdo moderada de sal (50-80 mg / 100 kcal)

eAtividade fisica moderada

Classe 111 eIntensivo (hospitalar)
eMedicac0es classe Il
eRestricdo maior de sal (>50mg/100kcal)

eRepouso absoluto

Fonte: Adaptado, Abreu, 2019.

2.7.1 Inotropicos Positivos

O principal inotrépico utilizado no tratamento da CMD em cées € a pimobendam, um
agente inodilatador com acgdo sensibilizadora ao calcio e inibidora da fosfodiesterase Il1. Ele
promove aumento da contratilidade cardiaca sem elevacdo significativa do consumo de
oxigénio miocardico. De acordo com Hogan et al. (2015), o uso do pimobendam em cées com
CMD compensada ou subclinica esta associado a aumento da sobrevida e atraso na progressao
para insuficiéncia cardiaca congestiva. Estudos demonstram que o pimobendam, quando
administrado precocemente, pode retardar o aparecimento dos sinais clinicos em Dobermanns

com disfuncéo sistolica subclinica (Meurs et al., 2010).

2.7.2 Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA)

Os IECA, como enalapril e benazepril, atuam inibindo a conversdo de angiotensina | em
angiotensina I, reduzindo a vasoconstri¢do e o remodelamento cardiaco, além de promoverem
efeitos nefroprotetores. Segundo Atkins et al. (2009), o uso de IECA melhora a qualidade de
vida e pode prolongar a sobrevida em cdes com insuficiéncia cardiaca congestiva secundéria a
CMD. Esses farmacos devem ser administrados com monitoramento da funcéo renal e dos

eletrolitos séricos, especialmente potassio.
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2.7.3 Betabloqueadores

Embora seu uso seja mais controverso em cdes com CMD avancada, oS
betabloqueadores como carvedilol ou atenolol podem ser Gteis em estagios iniciais ou em casos
com taquiarritmias supraventriculares ou ventriculares. Eles reduzem o consumo de oxigénio
pelo miocéardio e previnem o remodelamento cardiaco (Falk et al., 2006). No entanto, devem
ser introduzidos com cautela, geralmente em doses muito baixas, e com acompanhamento

rigoroso, pois podem agravar a disfuncéo sistolica se mal ajustados.

2.7.4 Antiarritmicos

Cées com CMD frequentemente desenvolvem arritmias ventriculares complexas, que
podem causar sincope ou morte subita. O tratamento depende do tipo de arritmia identificada
por eletrocardiograma ou Holter. A mexiletina é indicada para arritmias ventriculares
frequentes, enquanto sotalol ou amiodarona séo reservados para casos refratarios (Meurs et al.,
2001). “O controle eficaz das arritmias ventriculares pode reduzir o risco de morte siibita em

caes com CMD, especialmente Dobermanns, segundo Wess et al. (2010).

2.7.5 Diuréticos

Os diuréticos sdo fundamentais no manejo da congestdo pulmonar associada a
insuficiéncia cardiaca congestiva. A furosemida é o diurético de alca mais utilizado,
proporcionando alivio rapido da dispneia e do edema. Contudo, seu uso crénico pode causar
hipovolemia, azotemia e deplecdo eletrolitica. Para cdes refratarios, pode-se associar
espironolactona, que além do efeito diurético leve, possui acdo antialdosterdnica que ajuda a

retardar o remodelamento cardiaco (Lombard, 2005).

2.7.6 Dieta

A suplementacdo nutricional é uma parte essencial do manejo de longo prazo da CMD.
A dieta deve ser moderadamente restrita em sddio, rica em acidos graxos 6mega-3 e conter
niveis adequados de taurina e carnitina, especialmente em racas susceptiveis a deficiéncia,
como o Cocker Spaniel Americano (Freeman et al., 2005). Além disso, estudos indicam que 0
uso de antioxidantes, como vitamina E e coenzima Q10, pode auxiliar na reducdo do estresse
oxidativo e na preservacdo da funcdo miocéardica (Freeman et al., 2010).

O prognobstico da cardiomiopatia dilatada canina é geralmente reservado a ruim,
dependendo do estagio clinico no momento do diagndstico e da resposta ao tratamento. Cées

sintomaticos com insuficiéncia cardiaca congestiva apresentam sobrevida média de 3 a 12
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meses (Tidholm; Jonsson, 1996). Em contrapartida, cdes diagnosticados em fase subclinica,
principalmente por meio de rastreamento em racas predispostas, podem viver por anos com
tratamento adequado (Wess et al., 2010).

A presenca de arritmias ventriculares complexas, sincope e dilatacdo severa do
ventriculo esquerdo sdo indicadores de pior progndstico. De acordo com Meurs et al. (2007), a
morte subita é a principal causa de 6bito em Dobermanns com CMD, mesmo na auséncia de
sinais congestivos. O acompanhamento frequente com exames de imagem, monitoramento de
marcadores cardiacos e ajuste terapéutico individualizado sdo essenciais para prolongar a

sobrevida e preservar a qualidade de vida.

3. METODOLOGIA

3.1  Caracterizacdo da Pesquisa

Trata-se de uma pesquisa bibliografica, do tipo revisdo narrativa de literatura,
objetivando sintetizar e analisar as evidéncias disponiveis na literatura sobre um determinado
tema. Foram realizados buscas sistematicas, selecdo e analise de artigos cientificos relevantes,

que foram utilizados para fornecer uma visao abrangente e atualizada sobre o assunto.

3.2  Coleta de Dados

Para responder a pergunta norteadora "Quais sdo as evidéncias cientificas disponiveis
sobre a cardiomiopatia dilatada canina?”, sera realizada a busca de artigos cientificos para
identificacdo dos estudos em bases de dados, sendo elas: Biblioteca Virtual em Saude (BVS),
Scientific Electronic Library Online (Scielo), National Library of Medicine (PubMed) e Portal
de Periddicos da Coordenacéo de Aperfeicoamento de Pessoal de Nivel Superior (CAPES). A
pesquisa abrangera o periodo de 1994 a 2024 e incluird também a revisdo da literatura citada

nos artigos selecionados.

3.3 Descritores

Os Descritores em Ciéncias da Saude (DeCs) utilizados foram: "Dilated cardiomyopathy
in dogs", "Ventricular dilation" e "Heart disease", estes descritores foram associados com 0s
operadores booleanos “AND” e “OR”.

3.4  Critérios de Elegibilidade
Adotaram-se como critérios de inclusdo: a) artigos publicados do periodo entre 1994 e

2024; b) pesquisas relacionadas a cardiomiopatia dilatada em caninos; ¢) idioma em portugués e
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inglés; d) artigos completos (pagos e gratuitos); e) ensaios clinicos, estudos de prevaléncia e
estudos de corte.

Excluiram-se: a) artigos que ndo abordaram os critérios de inclusdo acima; b) artigos
ndo relevantes com o assunto desta pesquisa; d) artigos publicados numa lingua que ndo seja
portugués ou inglés; e) artigos sem o texto completo.

3.5  Andlise e Interpretacéo

Foram identificados 41 artigos nas bases acima explicitadas. Os artigos passaram entao
por processo de verificagdo e analise. Os artigos passaram por um processo inicial de
verificacdo e triagem, primeiramente através da leitura e a analise dos titulos e posteriormente
dos resumos, excluindo-se artigos que ndao atenderam a proposta deste estudo, resultando em
38 artigos. A seguir os 38 artigos selecionados foram lidos na integra e confrontados com os

critérios de incluséo e exclusao, permanecendo 28 artigos para comporem esta reviséo.

4, CONSIDERACGES FINAIS

Os avancos nos métodos diagndsticos, como a ecocardiografia, tém contribuido
significativamente para a identificacdo precisa da doenca, possibilitando uma intervencéao
terapéutica mais eficaz e, consequentemente, uma melhora na qualidade de vida e no
prognostico dos pacientes. Além disso, a compreensdo dos mecanismos fisiopatologicos
envolvidos na CMD permite uma abordagem clinica mais estratégica, baseada na fase da
doenca e nos sinais clinicos apresentados.

Portanto, este estudo reforca a necessidade de uma atuacdo veterindria atenta e
atualizada quanto as praticas de diagnostico, manejo e tratamento da CMD, destacando-se 0
papel fundamental da medicina preventiva e do acompanhamento individualizado de cées
pertencentes a grupos de risco. Investimentos em educacdo continuada e em pesquisas
cientificas voltadas para a cardiologia veterinaria sdo imprescindiveis para o enfrentamento

eficaz desta condicéo, contribuindo para a longevidade e o bem-estar dos animais acometidos.
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