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Cardiomiopatia dilatada em caes: revisao de literatura*

Dilated cardiomyopathy in dogs: literature review
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Resumo

A presente revisdo tem por objetivo aprimorar o conhecimento sobre Dilated Cardiomyopathy (DCM) em caes, visando a
compreensao dos aspectos clinicos, diagnostico e tratamento. ADCM é caracterizada por dilatacdo ventricular, disfungéo sistolica
e arritmias que podem culminar em insuficiéncia cardiaca e morte. E a segunda cardiopatia mais frequente em cées, acometendo
principalmente animais de grande porte e machos. A etiologia é idiopatica, mas alguns genes associados a doencga ja foram
identificados. A manifestagao clinica é dividida basicamente em estagios oculto e sintomatico. O estagio oculto é caracterizado
pela presenca de alteragdes elétricas e/ou morfoldgicas e auséncia de sinais clinicos. Os caes podem apresentar o estagio oculto
longo até o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca de forma aguda ou morte subita. O estagio sintomatico é definido pela
presenca de insuficiéncia cardiaca esquerda ou biventricular. O diagnéstico somente é confirmado por meio de ecocardiograma
e/ou Holter. Estes exames séo considerados padrdo-ouro, uma vez que apresentam alta sensibilidade na identificacdo precoce
da doenga. Céaes de ragas predispostas devem ser monitorados anualmente a partir dos trés anos de idade. O tratamento tem
o intuito de minimizar os efeitos da insuficiéncia cardiaca, sendo instituido de acordo com a fase em que o animal se encontra.
O progndstico apés inicio dos sinais clinicos é desfavoravel. Alguns fatores podem influenciar a sobrevida de forma positiva ou
negativa. A realizagdo de exames periédicos € de grande importancia para obter o diagnéstico precoce e intervir de maneira a
retardar a progressao da doenca.

Palavras-chave: arritmias, dilatagéo, disfungdo miocardica, insuficiéncia cardiaca, morte.

Abstract

The aim of the present review is to improve the knowledge about Cardiomyopathy dilata (CMD) in dogs, in order to understanding
clinical aspects, diagnosis and treatment. CMD is characterized by ventricular dilation, systolic dysfunction, and arrhythmias that
may culminate in heart failure and death. It is the second most common heart disease in dogs, affecting mainly large animals and
males. The etiology is idiopathic, but some genes associated with the disease have already been identified. The clinical manifestation
is basically divided into occult and symptomatic stages. The occult stage is characterized by the presence of electrical and/or
morphological changes and absence of clinical signs. Dogs may present the long occult stage to the development of acute heart
failure or sudden death. The symptomatic stage is defined by the presence of left or biventricular heart failure. The diagnosis is only
confirmed by echocardiography and/or Holter. These exams are considered gold standard, since they present high sensitivity in the
early identification of the disease. Dogs of predisposed breeds should be monitored annually from the age of three. The treatment
is intended to minimize the effects of heart failure, and is instituted according to the stage in which the animal is. The prognosis
after onset of clinical signs is worse. Some factors may influence survival in a positive or negative way. Periodic examinations are
great importance to obtain early diagnosis and interpose in order to delay the progression of the disease.

Keywords: arrhythmias, death, enlargement, heart failure, myocardial dysfunction.

Introdugéao Esses distlrbios elétricos culminam na diminui¢éo da capacidade
de enchimento ventricular, reduzindo o débito cardiaco (LOBO
A cardiomiopatia dilatada (CMD) é caracterizada pela dilatacdo & PEREIRA, 2002). Com o comprometimento da circulagdo, o

das camaras ventriculares e disfungéo sistolica, que muitas  animal pode morrer subitamente (CALVERT et al., 2000).
vezes leva a insuficiéncia cardiaca e morte (GUTTMANN et al.,
2014). Adilatacéo cardiaca envolve geralmente o lado esquerdo

do coragao, e o ventriculo direito pode ou n&o estar envolvido | ~ . . . =
informagado e diagnostico precoce dessa enfermidade s&o

(BOON, 2011). o o P

o essenciais para que o médico veterinario obtenha melhor
Outrgs alteragoes comumente presentes sdo taquiarritmias  prognéstico e realize a conduta mais adequada (MARTIN et al.,
ventriculares e supraventriculares (BAUMWART et al., 2005).  2010). Entretanto, artigos de revis&o sobre o tema sao escassos

A CMD é uma das cardiopatias mais frequentes em caes e com
prognoéstico desfavoravel na maioria dos casos. A crescente
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na literatura. Dessa maneira, o presente manuscrito tem como
objetivo aprimorar o conhecimento sobre CMD em caes, visando
a compreenséo dos aspectos clinicos, diagndéstico e tratamento.

Epidemiologia

A CMD ¢ a segunda doenga cardiaca mais prevalente em céaes,
responsavel por 10% dos diagndsticos da rotina cardiologica
veterinaria (EGENVALL et al., 2006). A idade média de
manifestagcdo da CMD é entre cinco e sete anos. Entretanto,
alguns caes podem ser acometidos a partir dos dois anos de
idade (TIDHOLM et al., 2001; WESS et al., 2017).

Embora todos os caes tenham potencial para desenvolver
CMD, animais grandes e gigantes sdo mais predispostos
(TIDHOLM et al., 2001). Observa-se maior prevaléncia em
algumas ragas, como Doberman, Boxer, Sdo Bernardo, Terra
Nova, dinamarqueses e Wolfhound irlandés (DUKES-MCEWAN
et al., 2003). Entretanto, cdes de médio porte, como Cocker
Spaniel e Dalmata, e raramente de pequeno porte, como West
Highland White Terrier, também tem sido acometidos (O'GRADY
& O’SULLIVAN, 2004).

Caes machos tem maior predisposigao, além de apresentarem
alteragbes estruturais mais precoces que as fémeas. Portanto,
sdo mais propensos a desenvolver insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) e morrerem mais cedo. Ja as fémeas
desenvolvem a doencga de forma mais lenta e progressiva,
manifestando principalmente anormalidades elétricas. Amaioria
das fémeas desenvolve alteragdes cardiacas morfologicas em
idade avancada (CALVERT et al., 1997; WESS et al., 2010c).

Etiologia

A etiologia da CMD ¢ idiopatica, no entanto fatores genéticos,
taquicardia (fibrilagéo atrial), deficiéncia nutricional (taurina
e L-carnitina), fatores toxicos (doxorrubicina) e disturbios
metabdlicos (hipotireoidismo) tem sido associados a doenca
(O'GRADY & O’SULLIVAN, 2004; TIDHOLM et al., 2001). O fato
da CMD ser mais prevalente em determinadas ragas ou familias
de cdes sugere uma base genética (SIMPSON et al., 2015). O
padréo de transmissao autossémico dominante é o mais comum
(LOBO & PEREIRA, 2002). Alguns genes associados com CMD
ja foram identificados, sendo PDK4 em Dobermam (MEURS
et al.,, 2012) e STRN em Boxer (MEURS et al., 2013), além de
multiplos loci em Wolfhound irlandés (PHILIPP et al., 2012).

Sinais clinicos

A manifestacéo clinica da CMD ¢é dividida em trés estagios.
O estagio | é caracterizado pela auséncia de sinais clinicos,
alteracdes elétricas e morfolégicas. O estagio Il, pela auséncia
de sinais clinicos e evidéncia de alteragbes elétricas e/ou
morfoldgicas. Este estagio € denominado de estagio oculto da
CMD. O termo “oculto” refere-se ao ponto de vista do tutor, ou
seja, o cao parece normal, apesar de evidéncias de anormalidade
no exame cardiaco. O estagio Il é caracterizado pela presenca
de sinais clinicos, alteragdes elétricas e/ou morfologicas. Este
estagio é denominado de estagio evidente ou sintomatico da
CMD (DUKES-MCEWAN et al., 2003; O'GRADY; O’SULLIVAN,
2004; WESS et al., 2010d).

Os sinais clinicos incluem comumente a manifestagéo de ICC
esquerda ou biventricular, como dispneia, taquipneia, tosse,
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depressao, intolerdncia ao exercicio, inapeténcia, sincope,
perda de peso, distensdo abdominal e polidipsia (TIDHOLM
et al., 2001; DUKES-MCEWAN et al., 2003). Ao exame fisico,
além dos sinais citados, comumente observa-se crepitagao
pulmonar sugerindo edema, abafamento de sons pulmonares
e cardiacos sugerindo efusdo pleural, taquicardia, arritmia,
sopro sistolico de baixa a moderada intensidade (grau I-1lI/VI),
ritmo de galope, déficit de pulso, distenséo das veias jugulares
e mucosas palidas. Entretanto, a apresentagéo clinica pode
variar de acordo com cada caso e também com a raca (DUKES-
MCEWAN et al., 2003).

Os cées podem apresentar o estagio oculto longo até o surgimento
dos sinais clinicos, desenvolvendo ICC de forma aguda ou até
mesmo morte subita (CALVERT et al., 1997; LOBO & PEREIRA,
2002; WESS et al., 2010d). Este ultimo pode ser o primeiro e
unico sinal de CMD, observado principalmente em Dobermam
(CALVERT, 2001). Amorte subita acontece em aproximadamente
25 a 30% dos casos e geralmente resulta de taquicardias
ventriculares paroxisticas que progridem para fibrilagdo ventricular
(O'GRADY; O’SULLIVAN, 2004; CALVERT; MEURS, 2009). A
progresséao para ICC geralmente ocorre entre dois a trés anos da
identificagdo do estagio oculto (TIDHOLM et al., 2001).

Diagnéstico

Laboratorial

As concentragdes séricas de biomarcadores de lesao
miocardica, como Troponina | (cTnl) e por¢do N-terminal do
pro-horménio peptideo natriurético cerebral (NTproBNP) podem
ser anormais em alguns cées, mesmo antes de ocorrerem
anormalidades elétricas ou morfolégicas (OYAMA et al., 2003,
WESS et al., 2017). Valores de cTnl acima de 0,22 ng/mL
(WESS et al., 2010b) e de NTproBNP acima de 500 pmol/L
(WESS et al., 2011) podem predizer alteragdes ecocardiograficas
consistentes com CMD oculta. Apesar de serem testes adicionais
valiosos, até o momento, ndo ha evidéncias suficientes de que
possam substituir os métodos diagndsticos convencionais,
Holter e/ou ecocardiografia (WESS et al., 2017). Além disso,
as concentragdes de cTnl e NTproBNP podem sofrer influéncia
de condig¢des sistémicas, como disfungdo renal, hipertenséo
pulmonar, sepse, hipertenséo sistémica ou miocardite (WESS
etal., 2010b; WINTER et al., 2017).

Em relacdo aos testes genéticos, a identificagdo de uma
mutagdo ndo garante que o céo ira desenvolver CMD. E o
contrario, também é verdadeiro. Portanto, avaliagbes pelos
métodos convencionais sdo sempre recomendadas. Os testes
genéticos, entretanto, podem ser empregados para selegao de
caes reprodutores (WESS et al., 2017).

Radiografia

Os achados radiograficos do térax de cdes com CMD evidente
incluem cardiomegalia, aumento do atrio esquerdo, congestéo
venosa, edema pulmonar, efusdo pleural e ascite (LOBO
e PEREIRA, 2002). Essas alteragdes sao indicativas de
insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda ou biventricular,
mas nao sao especificas para CMD. A radiografia toracica de
caes na fase pré-clinica frequentemente nao revela alteragoes,
entretanto pode haver aumento de atrio e/ou ventriculo
esquerdos (DUKES-MCEWAN et al, 2003).
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Holter

Anormalidades eletrocardiograficas sdo comuns em cées com
CMD (TIDHOLM et al., 2001). O Holter € o melhor método para
avaliar a presencga dessas alteragbes. Entretanto, é essencial
que a gravagao seja de duragao suficiente (pelo menos 23 h),
de boa qualidade e tenha uma analise precisa de forma manual
(WESS et al., 2017).

Afibrilagao atrial € a arritmia mais comumente diagnosticada em
caes com CMD (VOLLMAR, 2000). No entanto, em Dobermam
e Boxer, ha predominio de complexos ventriculares prematuros
(VPCs) (LOBO & PEREIRA, 2002; WESS et al., 2017). Menos de
50 VPCs em 24 h é considerado normal em Dobermam, apesar
da detecgdo de qualquer numero de VPCs ser preocupante
(CALVERT et al., 2000). Mais de 300 VPCs em 24 h, ou duas
gravagdes subsequentes dentro de um ano apresentando entre
50 e 300 VPCs em 24 h, é considerado um diagnéstico de CMD
oculta, independentemente dos achados ecocardiograficos
concomitantes (GERAGHTY & WESS, 2011). Nos casos de 50
e 300 VPCs em 24 h e um Holter subsequente em 12 meses
com menos de 50 VPCs, é recomendada avaliagdo continua,
pois o diagndstico de CMD nao pode ser desconsiderado (WESS
etal., 2017).

Em Boxer, também pode ser observado, com menos frequéncia,
bloqueios sinoatriais e bloqueios atrioventriculares de 3° grau
(CALVERT et al., 1996; HARPSTER, 1991). Complexos de
escape ventricular e ritmo idioventricular ndo sao considerados
diagndsticos para CMD. J4 os complexos supraventriculares
prematuros e taquicardia atrial (exceto fibrilagao atrial), ainda é
desconhecida a relagédo com a doenga (WESS et al., 2017). Em
todas as ragas, deve-se reconhecer que a presenga de ectopia
ventricular pode refletir outras causas potenciais, como doengas
sistémicas, e a presenca destas deve ser excluida (DUKES-
MCEWAN et al., 2003; WESS et al., 2017).

O Holter ndo pode ser substituido pelo eletrocardiograma (ECG),
uma vez que este corresponde a uma pequena fragao do ritmo
do céo ao longo de 24 horas e a identificacdo de anormalidades
pode ser casual (DUKES-MCEWAN et al., 2003). Porém, mais
de 1 VPC em 5 min é altamente sugestivo de que mais de 100
VPCs seriam gravados em 24 h (WESS et al., 2010a). A partir
disso, uma avaliagdo mais detalhada, incluindo Holter e/ou
ecocardiografia, deve ser realizada. Portanto, o ECG pode ser
util, mas nao deve ser utilizado para estabelecer diagnéstico ou
recomendacdes de tratamento (WESS et al., 2017).

Ecocardiografia

A ecocardiografia € o exame padrao ouro para o diagndstico da
CMD, com sensibilidade e especificidade de aproximadamente
97% na deteccao de disfuncéo ventricular esquerda (DUKES-
MCEWAN et al., 2003; WESS et al., 2010d). A ecocardiografia
ndo apenas identifica a presenga de CMD, mas também pode
fornecer informagdes sobre a evolugdo da mesma. Além disso,
é um exame de grande utilidade na avaliagdo da resposta do
paciente (SMITH et al., 2012).

Os principais achados ecocardiograficos condizentes com
estagio oculto de CMD incluem: indices de volume diastdlico
final (EDVI) e volume sistolico final (ESVI) pelo Método de
Simpson acima de 95 ml/m? e 55ml/m?, respectivamente;
aumento do didmetro diastdlico (LVDd) e sistélico (LVDs) do
ventriculo esquerdo (VE) pelo modo M (depende do peso);
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aumento da distancia entre a onda E do fluxo transmitral e o
septo interventricular (EPSS > 6,5 mm); e indice de esfericidade
do VE menor que 1,65 (WESS et al., 2017). Outras alteragdes
que também podem ser observadas sdo diminuicdo das
fracdes de ejecdo (EF < 40%) e de encurtamento (FS < 25%)
(BORGARELLI et al., 2006; BOON, 2011). Valores de FS entre
20-25% indicam doenga leve, entre 15-20% doenga moderada e
menor que 15% doenca grave (KITTLESSON & KIENLE, 1998).
Com a progresséao da doenga para fase sintomatica, podem ser
observados regurgitacao mitral secundaria a dilatacdo do anel
valvar, redugao na velocidade do fluxo adrtico (Ao), aumento de
atrio esquerdo (AE, relagéo AE/Ao > 1,5) e disfuncéo diastdlica
(BOON, 2011). Esta ultima é caracterizada pela redugdo da
relacdo onda E/A do fluxo transmitral (E/A < 1) ou aumento da
mesma (E/A > 2) no quadro grave e restritivo e diminuigdo do
tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV < 45 segundos)
(BOON, 2011; SCHOBER, 2013).

Uma técnica ecocardiografica moderna tem demonstrado
ser sensivel na detecgdo precoce de disfungdo miocardica
(PEDRO et al., 2016). A ecocardiografia speackle tracking
bidimensional (STE-2D) avalia a fungdo miocardica global e
regional por meio da deformagédo (COELHO et al., 2015). A
magnitude da deformagéo miocardica é descrita pelo strain (St)
e a taxa de deformacéo pelo strain rate (StR) nos sentidos radial,
longitudinal e circunferencial (VOIGT et al., 2011). Caes com
CMD apresentam reducao de St e StR radial e circunferencial,
mas os resultados ndo devem ser utilizados isoladamente como
método de triagem (PEDRO et al., 2016). As variaveis devem
ser associadas ao exame ecocardiografico convencional,
pois € uma técnica recente que ainda necessita mais estudos
para determinar seu verdadeiro valor no diagndstico de CMD
(COELHO et al., 2015).

E importante ressaltar que, antes da confirmagao diagnéstica
de CMD, outras causas de dilatagdo e hipocinética cardiaca
devem sempre ser excluidas, como cardiopatias congénitas
e adquiridas, taquiarritmias, hipertensao arterial sistémica,
doengas pericardicas, doengas sistémicas (hipotireoidismo), uso
de doxorrubicina e deficiéncia de taurina e L-carnitina (DUKES-
MCEWAN et al., 2003). As principais doengas cardiacas
congénitas ou adquiridas que também causam sobrecarga
de volume e/ou disfungéo sistélica, como na CMD, séo a
persisténcia do ducto arterioso, comunicagao interventricular,
displasia valvar mitral e degeneragéo mixomatosa de valva mitral
(WESS et al., 2017). Além disso, uma unica avaliagdo nao é
suficiente para excluir o futuro desenvolvimento de CMD, ja que
a doencga pode desenvolver-se ao longo dos anos (WESS et al.,
2010c; 2017). Portanto, os tutores de caes de ragas predispostas
devem ser orientados sobre a necessidade de monitoramento
anual a partir dos trés anos de idade por meio de ecocardiograma
e Holter (O'GRADY & O’'SULLIVAN, 2004; WESS et al., 2017).
Anormalidades elétricas e morfologicas podem coexistir ou uma
forma ser predominante em qualquer momento durante o estagio
oculto (O'GRADY & O’SULLIVAN, 2004).

Tratamento

O tratamento tem o intuito de minimizar os efeitos da ICC
(DUKES-MCEWAN, 2000). O manejo terapéutico € instituido
de acordo com a fase de ICC em que o animal se encontra
(Tabela), segundo a classificagéo da International Small Animal
Cardiac Health Council (KEENE & BONAGURA, 2009; ISACHC,



1994): classe | é caracterizada pela auséncia de sinais clinicos;
classe Il, sinais clinicos ao exercicio; e classe lll, sinais clinicos
em repouso.

Na Classe |, é recomendada a administragéo de iECA (enalapril
ou benazepril: 0,5 mg/kg, BID), espironolactona (1-2 mg/kg,
BID), nutracéuticos (taurina: 250-500 mg BID/TID e L-carnitina:
40-50 mg/kg BID/TID), restrigéo leve de sal (80-100mg/100kcal)
e atividade fisica moderada (ISRAEL, 2002; LOBO & PEREIRA,
2002; MEURS, 2005; FREEMAN, 2009).

Na Classe Il, além destes, também é administrado furosemida
(2-4 mg/kg, BID/TID), pimobendam (0,25-0,3 mg/kg BID/TID),
carvedilol (0,1-0,4 mg/kg BID), acidos graxos (EPA 40 mg/kg
e DHA 25 mg/kg ou 1 capsula de 1g/10 kg - 180mg de EPA e
120mg de DHA), restricdo moderada de sal (50-80mg/100kcal)
(CALVERT, 2001; ISRAEL, 2002; LOBO & PEREIRA, 2002;
MEURS, 2005; FREEMAN, 2009; KUMAR et al., 2018). Carvedilol
deve ser administrado cautelosamente, com aumento gradual
na dose a cada duas semanas; devendo ser
interrompido em caso de edema, até que o
paciente esteja estabilizado (MEURS, 2005).
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2004). Os caes tem uma vida significativamente curta apds o
diagndstico, que ocorre geralmente quando os sinais clinicos
tornam-se evidentes, com tempo médio de sobrevida de 19
semanas (MARTIN et al., 2009). Porém, ha uma grande variagao
no prognadstico a longo prazo para cdes com CMD. Alguns podem
ter boa qualidade de vida por muitos anos apés o diagnéstico
com manejo adequado da doencga, enquanto outros morrem
em semanas, apesar da intervencao terapéutica (O'GRADY &
O’SULLIVAN, 2004).

O tratamento com benazepril (O’'GRADY et al., 2009), carvedilol
(KUMAR et al., 2018) e pimobendam (O’GRADY et al., 2008;
SUMMERFIELD et al., 2012) podem influenciar a sobrevida de
forma positiva. Entretanto, alguns fatores sao relatados como
indicadores prognésticos negativos, sendo maior classe de ICC,
idade jovem, raga, parametros ecocardiograficos como didmetro
ventricular esquerdo, edema pulmonar, efusdo pleural, ascite,
presenca de VPCs, fibrilagéo atrial, elevagio de creatinina sérica
e hipoproteinemia (O’'GRADY & O’SULLIVAN, 2004; MARTIN et

Tabela: Manejo terapéutico da cardiomiopatia dilatada em cées

Nos casos em que a fibrilagéo atrial ndo seja

controlada com carvedilol, pode optar-se por Classificagao Apresentagao clinica [efex Manejo terapéutico
digoxina (0,005-0,0075 mg/kg ou 0,22 mg/ CMD

m?) ou diltiazem (0,5 mg/kg TID) (CALVERT, Estagio | Auséncia de sinais clinicos, - -

2001). alteragdes elétricas e

Na Classe llI, o manejo terapéutico é o mesmo morfoldgicas

da Classe Il, porém o paciente é refratario

? tteralpla ehpodi :’equererl ’cuugados t”.‘aJS Estagio Il Auséncia de sinais clinicos, Classe | pimobendam?
intensivos (hospitalares), além de restricao voculto” presenca de alteracoes ECA

maior de sal (>50mg/100kcal) e repouso elétricas efou morfologicas _

absoluto (ISRAEL, 2002; LOBO & PEREIRA, espironolactona
2002; FREEMAN, 2009). taurina e L-carnitina
Apesar disso, a confiabilidade em reconhecer restricéo leve de sal
ICC por meio de sinais clinicos é limitada. Dessa atividade fisica moderada
maneira, alguns parametros ecocardiograficos TRIV <43 ms E/TRIV > 1.8

podem promover o reconhecimento precoce E/Em > 11 iniciar terapia Classe I
de ICC de forma quantitativa, a fim de otimizar

o tratamento. Na presenca dessas alteragdes,

a terapia de Classe Il pode ser iniciada: TRIV ~ Estagio Ill Presenga de sinais clinicos, Classe Il pimobendam

<43 ms; E/TRIV >1,8; E/lEm > 11 (SCHOBER alteragoes elét.ricas el/ou iECA

etal., 2010). morfologicas espironolactona

A administragéo de pimobendam na Classe | furosemida®

é controversa (KEENE & BONAGURA, 2009), carvedilol“/digoxina/diItiazem
apesar de pesquisadores mostrarem sua taurina e L-carnitina
eficacia (SUMMERFIELD etal., 2012). Eledeve

ser administrado quando ha comprovada _ FPAeDHA
disfungao ventricular (KEENE & BONAGURA, restricdo moderada de sal
2009). Os indices St e StR podem contribuir atividade fisica moderada
para identificagio precoce dessa disfungéo, _ _ _
principalmente quando nao houver alteragdes Classe Il intensivo (hospitalar)

a ecocardiografia convencional. Entretanto,
mais estudos ainda precisam ser conduzidos
(COELHO et al., 2015).

medicagdes Classe Il
restricdo maior de sal
repouso absoluto

Prognéstico

CMD: Cardiomiopatia dilatada; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva.
" Classe |: sem sinais clinicos; Classe Il: sinais clinicos ao exercicio; Classe llI: sinais clinicos

De forma geral, o progndstico apods inicio
dos sinais clinicos é desfavoravel, a menos
que uma causa subjacente seja identificada
e corrigida (O'GRADY & O’SULLIVAN,

em repouso (ISACHC, 1994).
2 somente se houver disfungdo ventricular.
3 se houver edema pulmonar.
4 nao utilizar em casos de edema pulmonar.
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al., 2010). Doberman é considerada a raga de pior progndstico
(CALVERT et al., 1997). Entretanto, um estudo mostrou que
os dinamarqueses também representam um fator de risco
negativo para sobrevivéncia (MARTIN et al., 2010). Caes que
apresentavam padrao restritivo de fluxo transmitral (E/A>2),
EF menor que 25% e ESVI acima de 140 mL/m? tiveram menor
tempo de sobrevida, sendo indicadores prognosticos bastante
Uteis (BORGARELLI et al., 2006). Outro estudo evidenciou que
EVDI acima de 91,3 mL/m? € um importante preditor de morte
subita (KLUSER et al., 2016). Esses mesmos autores também
observaram que a presenca de taquicardia ventricular, aumento
da concentragéo de cTnl e VPCs com frequéncia cardiaca maior
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