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RESUMO 

 

O diagnóstico de doenças cardiovasculares em animais domésticos representa um 

desafio para os clínicos veterinários, consequente da alta frequência de doenças subclínicas e 

uma tendência para os primeiros sinais clínicos de insuficiência cardíaca apresentarem início 

súbito e grave. No Brasil, são escassos os trabalhos publicados sobre doenças 

cardiovasculares em cães e gatos. Dessa forma, nesta tese estão incluídos quatro manuscritos 

abordando esse tema. O primeiro manuscrito teve o objetivo de determinar a frequência e 

descrever os aspectos patológicos das cardiomiopatias diagnosticadas em 72 gatos no Setor de 

Patologia Veterinária da Universidade Federal do Rio Grande do Sul. As cardiomiopatias 

afetaram mais comumente gatos machos e com mediana de idade de sete anos. A 

cardiomiopatia hipertrófica foi a classificação morfológica mais frequente, seguida das formas 

restritiva e dilatada. As cardiomiopatias são importantes causas de morte em gatos e devem 

ser incluídas no diagnóstico diferencial de pacientes com sinais clínicos cardiorrespiratórios e 

nos casos relacionados à morte súbita e paresia aguda de membros pélvicos. O segundo 

manuscrito teve o objetivo de descrever as características patológicas e imuno-histoquímicas 

no coração em gatos com neoplasmas das glândulas tireoides e adrenais. Cardiomegalia e 

hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo foram os principais achados macroscópicos, e 

histologicamente identificou hipertrofia, desarranjo das miofibras e fibrose. A imuno-

histoquímica (IHQ) com o uso dos marcadores BNP, cTnC e desmina foi uma ferramenta útil 

para a detecção de lesões cardíacas. O terceiro manuscrito descreveu as características 

macroscópicas, microscópicas e de IHQ das alterações cardiovasculares observadas em cães 

com feocromocitomas. Histologicamente os principais achados foram necrose, infiltrado 

inflamatório e fibrose no ventrículo esquerdo. A IHQ para a troponina C mostrou ser uma 

ferramenta útil para a detecção de necrose miocárdica principalmente em lesões incipientes. O 

quarto manuscrito determinou os dados epidemiológicos e patológicos de cães acometidos por 

doenças congênitas cardiovasculares. Essas alterações congênitas foram doenças importantes 

em cães de raças definidas e com idade mediana de quatro meses. Estenose subaórtica foi o 

defeito mais comumente encontrado, seguido por defeito do septo atrial e persistência do arco 

aórtico direito. O estudo das doenças cardiovasculares faz-se essencial para a melhor 

compreensão destas doenças na população canina e felina analisada. Estas informações 

podem ser úteis para a otimização de medidas de prevenção, tratamento e diagnóstico. 

Palavras chaves: Patologia, coração, histologia, imuno-histoquímica, caninos, felinos.  

 



 

 

ABSTRACT 

 

The diagnosis of cardiovascular diseases in domestic animals represents a challenge 

for veterinary clinicians, due to the high frequency of subclinical diseases and a tendency for 

the first clinical signs of heart failure to present sudden and severe onset. In Brazil, published 

studies on cardiovascular diseases in dogs and cats are scarce. Thus, in this thesis are included 

four manuscripts addressing this theme. The first manuscript aimed describe the pathological 

aspects and frequency of cardiomyopathies diagnosed in 72 cats at the Veterinary Pathology 

Sector of the Federal University of Rio Grande do Sul. Cardiomyopathies most commonly 

affected male cats with a median age of seven years. Hypertrophic cardiomyopathy was the 

most frequent morphological classification, followed by restrictive and dilated forms. 

Cardiomyopathies are important causes of death in cats and should be included in the 

differential diagnosis of patients with clinical cardiorespiratory signs and in cases related to 

sudden death and acute pelvic limb paresis. The second manuscript aimed to describe the 

pathological and immunohistochemical characteristics of the heart in cats with thyroid and 

adrenal glands neoplasms. Cardiomegaly and concentric left ventricular hypertrophy were the 

main gross findings, and histologically identified hypertrophy, myofiber disarray and fibrosis. 

Immunohistochemistry (IHC) using the BNP, cTnC and desmin markers was a useful tool for 

the detection of cardiac lesions. The third manuscript described the gross, microscopic and 

IHC characteristics of the cardiovascular features observed in dogs with pheochromocytomas. 

Histologically, the main findings were necrosis, inflammatory infiltrate and fibrosis in the left 

ventricle. IHC for troponin C has proved to be a useful tool for the detection of myocardial 

necrosis, especially in incipient lesions. The fourth manuscript determined the 

epidemiological and pathological data of dogs affected by congenital cardiovascular diseases. 

These congenital changes were important diseases in dogs of defined breeds and with a 

median age of four months. Subaortic stenosis was the most commonly found defect, 

followed by atrial septal defect and persistence of the right aortic arch. The study of 

cardiovascular diseases is essential for a better understanding of these diseases in the analyzed 

canine and feline population. This information can be useful for the optimization of 

prevention, treatment and diagnosis measures. 

Key words: Pathology, heart, histology, immunohistochemistry, canines, felines. 
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1 INTRODUÇÃO  

O sistema cardiovascular é constituído por estruturas que proporcionam o 

bombeamento, transporte e a distribuição de substâncias essenciais à demanda metabólica do 

organismo. As principais funções do sistema cardiovascular são: manter o fluxo sanguíneo 

para os tecidos, distribuir oxigênio e remover gás carbônico e metabólitos, além da 

distribuição de hormônios e manutenção da termorregulação (OCARINO et al., 2016). As 

doenças cardiovasculares de cães e gatos são cada vez mais frequentes na rotina clínica e 

laboratorial, isto se deve, principalmente ao fato da maior longevidade dos animais, melhor 

conhecimento técnico dos veterinários e avanços nas técnicas de diagnóstico. A rotina clínica 

de felinos tem aumentado significativamente no decorrer dos últimos anos em razão da 

grande intensificação da criação de gatos, com necessidade de melhorias no conhecimento 

clínico e patológico das doenças que afetam os felinos domésticos, além de um entendimento 

das particularidades desta espécie. O estudo aprofundado permite determinar quais doenças 

são importantes na população analisada, definir estratégias de prevenção e tratamento, desta 

forma, aumentar a qualidade e a expectativa de vida dos animais (BONNETT et al., 2005; 

SANTO, 2007). 

O diagnóstico de doença cardíaca na medicina veterinária representa um desafio para 

os veterinários clínicos, em razão da alta frequência da doença subclínica, pacientes de 

diferentes idades e uma tendência para os primeiros sinais clínicos de insuficiência cardíaca 

apresentar início súbito e grave (BORGEAT et al., 2015). São utilizados diversos marcadores 

funcionais e bioquímicos na tentativa de estabelecer o diagnóstico e prognóstico das doenças 

cardíacas, principalmente as cardiomiopatias em humanos, cães e gatos (YONEZAWA et al., 

2009). Os principais marcadores bioquímicos utilizados são os peptídeos natriuréticos atriais 

(ANP) e cerebrais (BNP), além das troponinas cardíacas (YONEZAWA et al., 2009). Estes 

peptídeos têm sido indicados como possíveis marcadores de doenças cardíacas, como 

insuficiência cardíaca congestiva (ASANO et al., 1999), cardiomiopatia dilatada (TANAKA 

et al., 1994) e cardiomiopatia hipertrófica (FAHY et al., 1996); as troponinas são marcadores 

altamente específicos de injúria celular (GODOY et al., 1998), que atualmente são 

consideradas como os preferíveis de injúria cardíaca (O’BRIEN, 2008). A desmina também 

desempenha um papel importante no funcionamento normal do miocárdio (Janus et al., 

2016), e apresenta um padrão de marcação específico para o desarranjo das fibras musculares 

cardíacas (D’AMATI et al., 1992; HAYMAN et al., 2000). Adicionalmente, diversas 

pesquisas ainda estão sendo desenvolvidas na tentativa de estabelecer padrões histológicos 

que auxiliem no diagnóstico e estabelecimento do prognóstico. Em casos de morte súbita, o 
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exame anatomopatológico é fundamental no diagnóstico das cardiomiopatias como causa de 

óbito em humanos e animais (RADU et al., 2012). 

No Brasil são raros os trabalhos publicados sobre as doenças cardiovasculares em cães 

e gatos, e os dados epidemiológicos, patológicos e imuno-histoquímicos das principais 

doenças deste sistema são escassos. Desta maneira, acredita-se que a determinação da 

frequência das doenças cardiovasculares de cães e gatos diagnosticados pelo Setor de 

Patologia Veterinária da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (SPV-UFRGS) através 

da análise patológica e imuno-histoquímica faz-se essencial para a melhor compreensão 

destas doenças. Estas informações podem ser úteis para a otimização de medidas de 

prevenção, tratamento e diagnóstico. Dessa forma, este trabalho teve os seguintes objetivos: 

(1) determinar a frequência e os tipos de cardiomiopatias diagnosticadas em gatos através da 

análise das características macroscópicas e microscópicas; (2) descrever as características 

patológicas e imuno-histoquímicas cardiovasculares em gatos com hipertrofia cardíaca e 

diagnósticos de neoplasmas das glândulas endócrinas concomitantes; (3) descrever as 

características patológicas e imuno-histoquímicas cardiovasculares observadas em cães com 

feocromocitomas, e (4) determinar os dados epidemiológicos e patológicos de cães 

acometidos por doenças congênitas cardiovasculares no SPV-UFRGS.  

. 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

2.1 Estruturas e funções cardiovasculares 

O coração é um órgão cônico e muscular que nos mamíferos caracteriza-se por uma 

bomba de quatro câmaras e quatro válvulas. Anatomicamente, o coração se localiza no 

interior da cavidade torácica, especificamente na região do mediastino (OCARINO et al., 

2016). O sistema vascular é subdividido em segmentos arterial, capilar, venoso e linfático 

(MILLER; GAL, 2017). O sistema cardiovascular é constituído por estruturas que 

proporcionam o bombeamento, o transporte e a distribuição de substâncias essenciais à 

demanda metabólica do organismo. As principais funções do sistema cardiovascular são: 

distribuir oxigênio e remover o gás carbônico e os metabólitos dos tecidos, distribuição de 

hormônios, manter o fluxo sanguíneo para os tecidos, além da manutenção da 

termorregulação (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; GAL, 

2017).  

Nos mamíferos, o coração é constituído por átrios direito e esquerdo e ventrículos 

direito e esquerdo, além das válvulas atrioventriculares (mitral e tricúspide) e semilunares 

(aórtica e pulmonar) (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; 

GAL, 2017). As válvulas atrioventriculares são suportadas por cordas tendíneas e músculos 

papilares dos ventrículos, e tem a função de permitir o fluxo sanguíneo dos átrios para os 

ventrículos e evitar o refluxo. As válvulas semilunares pulmonar e aórtica permitem o fluxo 

para a artéria pulmonar e aorta, respectivamente, além de evitar o refluxo para os ventrículos 

(ROBINSON; ROBINSON, 2016). Esse órgão é formado por três túnicas, no qual o 

endocárdio corresponde a camada mais interna, o miocárdio a média e a externa representada 

pelo epicárdio (OCARINO et al., 2016). Toda a superfície da cavidade pericárdica é coberta 

pelo mesotélio. Estruturalmente, o coração contém quatro vasos sanguíneos principais: aorta, 

artéria pulmonar, veia cava e veia pulmonar (MILLER; GAL, 2017). O coração está dentro 

de um saco fibroelástico chamado pericárdio, que contém discreta quantidade de fluído 

seroso que lubrifica que possibilita o deslizamento entre as porções visceral e parietal durante 

os movimentos de sístole e diátole (ROBINSON; ROBINSON, 2016). O peso do coração 

varia com a espécie, estado nutricional, idade, nível de aptidão do animal e sexo, porém a 

média varia de 0,3 a 0,8% do peso corporal em animais jovens e adultos (ROBINSON; 

ROBINSON, 2016). O bombeamento mecânico é composto de contração (sístole) e 

relaxamento (diástole) que deve ser precedida por um processo eletrofisiológico que resulta 

em contrações musculares (MILLER; GAL, 2017). O coração apresenta um sistema 

especializado de atividade elétrica responsável pela contração do músculo cardíaco. Esse 
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sistema é caracterizado por um sistema autônomo e especializado representado pelos nodos 

sinoatrial e atrioventricular, feixes de His e fibras de Purkinje (OCARINO et al., 2016; 

MILLER; GAL, 2017). 

O miocárdio consiste em células musculares estriadas (miócitos cardíacos ou 

cardiomiócitos), que são rodeadas por uma estrutura de tecido conjuntivo bem vascularizada. 

As células do músculo cardíaco podem ser divididas em duas populações: os miócitos e as 

fibras especializadas do sistema de condução (MILLER; GAL, 2017). Os miócitos estão 

intimamente unidos por meio de junções intercelulares complexas (discos intercalares).  Cada 

cadiomiócito consiste em um único núcleo central; mitocôndria; abundantes elementos 

contráteis (miofibrilas); retículo sarcoplasmático; e a membrana celular (sarcolema) e túbulos 

T necessários para a condução do impulso (ROBINSON; ROBINSON, 2016). O citoplasma 

(sarcoplasma) dos miócitos é amplamente preenchido pelas proteínas contráteis organizadas 

em sarcômeros, as unidades contráteis repetidas da miofibrila, compostos predominantemente 

de actina, miosina, tropomiosina e troponina. A aparência estriada é o resultado da 

organização do sarcômero em bandas (MILLER; GAL, 2017). 

As características morfológicas das células musculares cardíacas que formam tecidos 

de condução especializados variam em diferentes locais e entre as espécies animais, mas 

geralmente são células musculares nodais finas e ramificadas com miofibrilas escassas 

separadas por tecido conjuntivo altamente vascularizado. As fibras de Purkinje são 

diferenciadas por seus grandes diâmetros e sarcoplasma eosinofílico pálido abundante, rico 

em glicogênio e pobre em miofibrilas (MILLER; GAL, 2017). 

O sistema vascular pode ser dividido em um sistema de entrega (o sistema arterial), 

uma rede de troca (a microcirculação) e um sistema de remoção (os sistemas venoso e 

linfático) (ROBINSON; ROBINSON, 2016). A superfície luminal de todos os vasos é 

revestida por células endoteliais cobrindo a lâmina basal. As paredes dos vasos são divididas 

em três camadas ou túnicas: íntima, média e adventícia (MILLER; GAL, 2017). 

 

2.2 Principais doenças cardiovasculares não infecciosas de cães e gatos 

2.2.1 Alterações congênitas do sistema cardiovascular 

As alterações congênitas do coração e dos grandes vasos (ACCGV) são definidas 

como defeitos morfológicos associados ao nascimento (MACDONALD, 2006), e são as 

anomalias congênitas mais frequentes dos animais domésticos (OCARINO et al., 2016). 

Diversos processos estão envolvidos na patogênese dessas alterações, como agentes tóxicos, 

físicos ou nutricionais (MILLER; GAL, 2017), porém em cães, são frequentemente 
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hereditários (ROBINSON; ROBINSON, 2016). Cães com raça são os mais acometidos 

(OLIVEIRA et al., 2011), e isto provavelmente ocorre por questões de consanguinidade das 

raças. A gravidade dos sinais clínicos depende do grau da lesão, desta maneira, os indivíduos 

acometidos podem rapidamente apresentar sinais clínicos de insuficiência cardíaca ou morte 

súbita, ou podem chegar à idade adulta mesmo com deficiência funcional (OCARINO et al., 

2016). As ACCGV podem ser derivadas de falhas no fechamento das comunicações 

cardiovasculares fetais, como a persistência do ducto arterioso e defeitos nos septos atrial e 

interventricular; falhas no desenvolvimento valvular normal, como a estenose pulmonar e 

subaórtica; mau posicionamento de grandes vasos, como a persistência do arco aórtico direito 

e outras anomalias (MILLER; GAL, 2017). O reconhecimento precoce das ACCGV é de 

grande importância, pois fornece um prognóstico favorável, visto que algumas anomalias 

podem ser corrigidas cirurgicamente (DARKE, 1989; OLIVEIRA et al., 2011). Em cães os 

principais defeitos cardiovasculares identificados são: persistência do ducto arterioso, 

estenose pulmonar e subaórtica, e persistência do arco aórtico direito (MILLER; GAL, 2017). 

Em gatos, defeito do septo interventricular e displasia valvular são as condições mais 

frequentes (TIDHOLM et al., 2015). 

A persistência do ducto arterioso é a alteração congênita mais comum em animais 

domésticos (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016), e em cães, ocorre 

principalmente em fêmeas (TIDHOLM, 1997; OLIVEIRA et al., 2011; MILLER; GAL, 

2017). Macroscopicamente observa-se comunicação entre a aorta e a artéria pulmonar, sem a 

formação do ligamentum arteriosum com desvio de sangue do lado esquerdo para o direito 

(TIDHOLM, 1997; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; 

GAL, 2017), com consequente com dilatação da aorta e artéria pulmonar e hipertrofia das 

câmaras cardíacas. Há também dilatação atrial esquerda, devido ao aumento do fluxo 

sanguíneo oriundo dos pulmões (OCARINO et al., 2016). 

O defeito no septo atrial, também denominado de persistência do forame oval, está 

relacionado com a não oclusão do forame oval após o nascimento do animal (OCARINO et 

al., 2016). À necropsia identifica-se um orifício de diâmetro variado comunicando os dois 

átrios com consequente dilatação do ventrículo direito (TIDHOLM, 1997). A principal 

consequência é o fluxo excessivo do átrio esquerdo para o direito, com sobrecarga de volume 

resultante no ventrículo direito e pressão venosa central elevada. Entretanto, as consequências 

do defeito irão depender do tamanho do orifício presente (ROBINSON; ROBINSON, 2016; 

MILLER; GAL, 2017).  

O septo interventricular é constituído pelo desenvolvimento das porções membranosa 



12 
 

e muscular, que cursa com a oclusão da comunicação entre os dois ventrículos. A não oclusão 

resulta no defeito do septo interventricular (OCARINO et al., 2016). Essa lesão é uma das 

principais ACCGV observadas em gatos (TIDHOLM et al., 2015; ROBINSON; 

ROBINSON, 2016). Na necropsia visualiza-se um orifício de tamanho variado no septo 

interventricular (TIDHOLM, 1997), com envolvimento predominante da porção 

membranosa, com consequente hipertrofia excêntrica do ventrículo esquerdo e hipertrofia 

concêntrica do ventrículo direito. Embora esse defeito ocorra mais comumente como uma 

alteração isolada, em muitas ocasiões observa-se uma combinação de defeitos, como ocorre 

na tetralogia de Fallot ou na persistência do ducto arterioso (ROBINSON; ROBINSON, 

2016; MILLER; GAL, 2017). 

Os principais defeitos relacionados com falhas no desenvolvimento valvular normal 

são a estenose pulmonar e subaórtica, e são considerados defeitos relativamente comuns em 

cães (TIDHOLM, 1997; OLIVEIRA et al., 2011; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; 

ROBINSON, 2016). A estenose pulmonar é mais comumente identificada em machos 

(TIDHOLM, 1997; OLIVEIRA et al., 2011) e tem caráter hereditário (ou suspeita) em 

diversas raças caninas, como Beagle, Bulldog inglês, Bulldog francês e Chihuahua 

(OLIVEIRA et al., 2011; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Macroscopicamente, identifica-

se estreitamento do lúmen da artéria pulmonar, devido à camada espessa de tecido conjuntivo 

fibroso abaixo das válvulas semilunares pulmonares, com consequente hipertrofia concêntrica 

do ventrículo direito e dilatação da artéria pulmonar, presentes devido ao aumento da pós-

carga (TIDHOLM, 1997; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016). A 

estenose subaórtica é uma alteração congênita frequente em cães com caráter hereditário em 

algumas raças, como Pastor Alemão, Boxer, Weimaraner, Golden Retriever, Bull terrier 

inglês (TIDHOLM, 1997; OLIVEIRA et al., 2011; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; 

ROBINSON, 2016). À necropsia, identifica-se uma camada espessa de fibrose no ventrículo 

esquerdo abaixo das válvulas semilunares aórticas (TIDHOLM, 1997). O aumento da pós-

carga no ventrículo esquerdo e o fluxo pós-estenótico turbulento produzem hipertrofia 

concêntrica compensatória do ventrículo envolvido e dilatação pós-estenótica da aorta. 

Histologicamente, o endocárdio acometido pode apresentar proliferação de tecido conjuntivo 

fibroso, deposição de mucina e metaplasia cartilaginosa (OCARINO et al., 2016; 

ROBINSON; ROBINSON, 2016). 

A persistência do arco aórtico direito é uma anomalia conhecida em cães e ocorre 

devido à persistência do quarto arco aórtico direito em vez do quarto arco aórtico esquerdo. A 

aorta se desenvolve a partir do quarto arco aórtico esquerdo em condições normais, fazendo 
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com que ela e o ducto arterioso fiquem do mesmo lado da traqueia e do esôfago. No defeito, 

o arco aórtico direito é quem se desenvolve, e a aorta fica então situada à direita do esôfago e 

da traqueia. Com a aorta nesta posição, o canal arterial (ligamento arterial), passa da aorta 

para a artéria pulmonar, envolve o esôfago e o comprime a traqueia, o que causa a dilatação 

da porção cranial esofágica (megaesôfago) e regurgitação (OCARINO et al., 2016; 

ROBINSON; ROBINSON, 2016). Broncopneumonia por aspiração pode ser visualizada em 

cães com este defeito, e isso pode estar relacionado com a dificuldade de deglutição, 

decorrente a dilatação esofágica presente nessa alteração (MILLER; GAL, 2017). 

 Outras ACCGV importantes na rotina clínica e laboratorial de cães e gatos são: 

tetralogia de Fallot, fibroelastose endocárdica e displasia valvular (TIDHOLM, 1997). A 

tetralogia de Fallot é caracterizada por quatro defeitos distintos do coração: dextroposição da 

aorta, defeito do septo ventricular, estenose da artéria pulmonar e hipertrofia ventricular 

direita consequente da sobrecarga de pressão (TIDHOLM, 1997; OCARINO et al., 2016; 

ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; GAL, 2017). A lesão primária na tetralogia de 

Fallot é a obstrução ao fluxo do ventrículo direito (ROBINSON; ROBINSON, 2016). A 

intensidade de cada lesão determina a sua gravidade, entretanto, é um defeito frequentemente 

letal em cães e gatos, com morte logo após o nascimento. Sabe-se que a tetralogia de Fallot é 

uma consequência da alteração no septo interventricular e ao deslocamento do septo atrial, 

que gera superposição da aorta e obstrução do fluxo sanguíneo direito. A principal alteração 

fisiológica é o fato de aproximadamente 75% do sangue ser desviado dos pulmões e não ser 

oxigenado (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; GAL, 

2017). A fibroelastose endocárdica é uma alteração observada mais comumente em gatos das 

raças Siamês e Burmês. À macroscopia, o endocárdio encontra-se difusamente esbranquiçado 

e espesso, devido a proliferação de tecido fibroelástico, principalmente no ventrículo 

esquerdo. As lesões no gato ocorrem nas primeiras semanas de vida e podem cursar com 

sinais de insuficiência cardíaca. Embora sua etiologia seja desconhecida, a degeneração das 

fibras de Purkinje tem sido considerada um importante fator na ocorrência da lesão 

(OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; GAL, 2017). A 

displasia da válvula atrioventricular direita é um dos defeitos mais frequentes de gatos 

(ROBINSON; ROBINSON, 2016) e macroscopicamente, observa-se espessamento focal ou 

difuso dos folhetos (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; MILLER; 

GAL, 2017). 
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2.2.2 Cardiomiopatias em gatos 

Cardiomiopatia é uma alteração cardíaca na qual a anormalidade primária se encontra 

no miocárdio (KIENLE, 2008). As cardiomiopatias são doenças cardíacas progressivas 

importantes em gatos, e que se assemelham à apresentação da doença em humanos 

(MILLER; GAL, 2017). Atualmente, na medicina humana, definiram-se estas patologias 

como um grupo diverso de doenças do músculo cardíaco, em que o miocárdio se encontra 

estrutural e funcionalmente alterado, na ausência de hipertensão, doenças das artérias 

coronárias e defeitos cardíacos congênitos (ELLIOTT et al., 2008). São consideradas umas 

das mais importantes causas de insuficiência cardíaca em animais domésticos, também 

relacionadas à morte súbita (OLSEN; ALLEN, 2001), e são classificadas em primárias 

(idiopáticas), quando a origem ou a suspeita é genética, ou secundárias, de causa conhecida 

que não seja genética (FERASIN et al., 2003; ROBINSON; ROBINSON, 2016; OCARINO 

et al., 2016; MILLER; GAL, 2017). São subdivididas em três tipos morfológicos: 

cardiomiopatia hipertrófica (CMH), dilatada (CMD) e restritiva (CMR) (ROBINSON; 

ROBINSON, 2016).  

 A CMH caracteriza-se por hipertrofia acentuada do miocárdio com consequente 

diminuição da câmara ventricular (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 

2016). Sua etiologia é desconhecida, contudo suspeita-se de um caráter autossômico 

recessivo (MILLER; GAL, 2017). Alterações endócrinas ou hipertensão também podem estar 

envolvidas na patogênese da forma secundária (LIU et al., 1984; ROBINSON; ROBINSON, 

2016).  Gatos com CMH podem apresentar-se sintomáticos ou assintomáticos, ou 

desenvolvem sinais clínicos após um evento estressante (DUNN et al., 2001). Em muitas 

ocasiões, verifica-se tromboembolismo, consequente da obstrução na bifurcação da artéria 

aorta em artérias ilíacas internas (OCARINO et al., 2016). Os gatos normalmente mantêm-se 

assintomáticos até que a doença evolua gravemente (MACDONALD et al., 2008). O 

diagnóstico deve ser baseado em um histórico familiar, principalmente nas raças com 

transmissão hereditária estabelecida, como Maine Coons e Ragdolls (MEURS et al., 2005), 

avaliação clínica e através do exame ecocardiográfico (HSU et al., 2009). Em muitos casos 

ocorre morte súbita, e a necropsia torna-se fundamental para o diagnóstico da doença 

(OLSEN; ALLEN, 2001).  

Macroscopicamente observa-se espessamento de ventrículo esquerdo, septos e 

músculos papilares com consequente redução da câmara cardíaca (ROBINSON; 

ROBINSON, 2016). Na microscopia, as lesões são caracterizadas por cardiomiócitos 

hipertrofiados, fibras com um arranjo entremeado em vez de paralelo, além de alterações 
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degenerativas dos cardiomiócitos associados à proliferação de tecido conjuntivo fibroso 

intersticial (D’AMATI et al., 1992; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 

2016). 

A CMD é caracterizada pela dilatação das quatro câmaras cardíacas (MILLER; GAL, 

2017). Em gatos tem sido associada à deficiência de taurina (OCARINO et al., 2016), porém, 

a suplementação desse aminoácido na ração resultou em redução nos casos da CMD na 

população felina (MILLER; GAL, 2017). As lesões microscópicas podem ser inespecíficas, 

discretas ou ausentes, e são caracterizadas por fibrose intersticial, infiltração de adipócitos, 

degeneração de miócitos, incluindo a ocorrência do padrão conhecido como “fibras 

onduladas” (MILLER; GAL, 2017). 

A CMR é caracterizada pela restrição do enchimento e da distensão ventricular devido 

à presença de acentuada quantidade de tecido fibroso localizado no endocárdio, 

principalmente do ventrículo esquerdo (OCARINO et al., 2016). Sua etiologia é 

desconhecida (FOX, 2004), porém pesquisadores sugerem que a CMR seja uma 

consequência de uma endomiocardite causada principalmente por Bartonella sp. 

(ROBINSON; ROBINSON, 2016). Duas formas básicas são descritas no homem e 

consequentemente relatadas em gatos: a forma miocárdica e endocárdica, e são caracterizadas 

microscopicamente por acentuada fibrose (KIMURA et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 

2016). 

As cardiomiopatias que apresentam causas conhecidas não genéticas são classificadas 

como secundárias (FERASIN et al., 2003; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Gatos com 

hipertireoidismo e hipertensão sistêmica podem apresentar hipertrofia cardíaca concêntrica, 

uma condição geralmente resultante da presença de hiperplasia ou adenoma de tireoide, e é 

reversível no retorno ao eutireoidismo (ROBINSON; ROBINSON, 2016).  

 

2.2.3 Cardiomiopatia dilatada em cães 

A cardiomiopatia mais comumente diagnosticada em cães é a cardiomiopatia dilatada, 

caracterizada pela dilatação das câmaras cardíacas e disfunção sistólica e diastólica, no qual 

pode evoluir para uma insuficiência cardíaca congestiva (BORGARELLI et al., 2001; 

TIDHOLM et al., 2001). A doença acomete cães jovens a meia-idade, especialmente de raças 

grandes, como Boxer, São Bernardo, Doberman pinscher, Wolfhound irlandês e Dogue 

alemão (TIDHOLM et al., 2001; ROBINSON; ROBINSON, 2016). A etiologia geralmente 

não é estabelecida; no entanto, várias causas foram propostas, incluindo fatores genéticos, 

tóxicos, deficiências nutricionais, distúrbios metabólicos, anormalidades imunológicas e 
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doenças infecciosas (TIDHOLM et al., 2001; TIDHOLM; JÖNSSON, 2005; ROBINSON; 

ROBINSON, 2016).  

Os sinais clínicos são caracterizados por tosse, depressão, dispneia, perda de peso, 

síncope e polidipsia. A apresentação clínica inclui sinais de insuficiência cardíaca congestiva 

do lado esquerdo ou biventricular, como dispneia causada por edema pulmonar e/ou efusão 

pleural e distensão abdominal, consequente da ascite (TIDHOLM; JÖNSSON, 1997; 

TIDHOLM; JÖNSSON, 2005). A cardiomiopatia dilatada pode ocorrer sem sinais evidentes 

ou causar morte súbita em cães (ROBINSON; ROBINSON, 2016). Cardiomegalia, congestão 

venosa pulmonar e edema pulmonar são os principais achados nos exames radiográficos 

(TIDHOLM; JÖNSSON, 2005). 

À macroscopia, todas as câmaras, principalmente o ventrículo esquerdo, estão 

acentuadamente dilatadas (TIDHOLM; JÖNSSON, 1997). Histologicamente, a lesão 

característica é o aspecto ondulado das miofibras (TIDHOLM et al., 2001; TIDHOLM; 

JÖNSSON, 2005). O diagnóstico etiológico ante mortem é difícil, e o prognóstico em cães é 

reservado (BORGARELLI et al., 2001; TIDHOLM et al., 2001). 

 

2.2.4 Cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito  

A cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito é uma variante da 

cardiomiopatia dilatada, é uma doença miocárdica de caráter hereditário, comumente 

identificada em cães da raça Boxer, que está associada com alta morbidade e risco de morte 

súbita (BASSO et al., 2004; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Arritmias ventriculares, 

síncope, taquipneia e evolução para insuficiência cardíaca são os principais sinais clínicos 

identificados. Dilatação ventricular direita é o achado macroscópico mais importante 

(BASSO et al., 2004; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Nesta condição, observa-se 

microscopicamente, infiltração de tecido fibro gorduroso entre os cardiomiócitos, que gera 

um consequente desarranjo do sistema de condução elétrico cardíaco (BASSO et al., 2004; 

TIDHOLM; JÖNSSON, 2005; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Em gatos, a condição foi 

descrita e apresenta achados clínicos e patológicos semelhantes aos descritos em humanos e 

cães (FOX et al., 2000). 

 

2.2.5 Endocardiose 

A endocardiose, também denominada de degeneração mixomatosa valvular, é uma 

importante doença de cães idosos. É considerada a lesão cardiovascular mais comum na 

espécie canina, com uma frequência de 75% de todas as doenças cardiovasculares em cães 
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(HAGGSTROM et al., 2009; BORGARELLI; HAGGSTROM, 2010; OCARINO et al., 

2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016). A prevalência da doença está correlacionada com a 

idade e raça (BORGARELLI; HAGGSTROM, 2010). Estudos descrevem predisposição das 

raças toy, pequenas e médias, especialmente machos (BUCHANAN, 1977; AUPPERLE et 

al., 2009; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Essa condição ocorre 

mais frequentemente na válvula mitral (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 

2016).  

A etiopatogenia não é totalmente esclarecida, entretanto, ocorre deposição de 

glicosaminoglicanos associada à degeneração do colágeno da válvula, decorrente de herança 

poligênica (OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016). Dada a natureza 

genética em algumas raças, a origem do aumento da tensão de tração nas válvulas pode ser o 

resultado da arquitetura anormal do complexo valvular (ROBINSON; ROBINSON, 2016). A 

patogênese inclui atividade proliferativa atípica, metabólica e enzimática de células 

endoteliais e estromais, resultando em uma diferenciação de células estromais em 

miofibroblastos e no acúmulo de mucopolissacarídeos, colágeno e fibras elásticas 

(BUCHANAN, 1977; KOGURE, 1980). 

A válvula mitral é a mais comumente afetada (ROBINSON; ROBINSON, 2016) e 

macroscopicamente encontram-se encurtadas, firmes, esbranquiçadas e com a superfície lisa 

e brilhante, consequente do espessamento nodular. À histologia, visualiza-se deposição do 

tecido conjuntivo mixomatoso, no qual substitui a camada esponjosa da válvula (AUPPERLE 

et al., 2009; OCARINO et al., 2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016). A arteriosclerose 

coronária intramural e necrose com consequente proliferação de tecido conjuntivo fibroso são 

comumente identificadas no miocárdio associada à hipertrofia ventricular esquerda 

(ROBINSON; ROBINSON, 2016). Em alguns casos identifica-se regurgitação na forma de 

estrias e placas focais elevadas de fibrose subendocárdica nos átrios (“lesões em jato”), além 

de rupturas atriais. Essas rupturas podem levar ao hemopericárdio. Pesquisadores relatam 

ainda, que a endocardiose está associada a dano endotelial intenso e proliferação 

concomitante de miofibroblastos ativados subjacentes (HAN et al., 2013). 

As consequências da endocardiose irão depender da intensidade do processo. Quando 

a lesão é discreta, não ocorre alteração significativa da função cardiovascular e é considerada 

um achado incidental (OCARINO et al., 2016). Nessas ocasiões, a doença não progride para 

insuficiência cardíaca congestiva (BORGARELLI et al., 2008); entretanto, se o processo 

degenerativo for intenso, ocorrem alterações funcionais da válvula e pode-se desenvolver 

insuficiência cardíaca (OCARINO et al., 2016). O tempo de sobrevida nos pacientes que 
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evoluem para insuficiência cardíaca congestiva pode estar relacionado aos cuidados dos 

tutores, tratamento adequado, complicações cardiovasculares e presença de outras doenças 

concomitantes (BORGARELLI et al., 2008; BORGARELLI; HAGGSTROM, 2010). 

Clinicamente, o sopro esquerdo sistólico em uma raça predisposta é fortemente sugestivo de 

endocardiose, porém, a confirmação ecocardiográfica é necessária para excluir outras 

doenças cardiovasculares (BORGARELLI; HAGGSTROM, 2010).  

 

2.2.6 Necrose e degeneração miocárdicas 

2.2.6.1 Cardiotoxicose induzida por doxorrubicina 

A doxorrubicina é um agente antineoplásico usado no tratamento de diversas 

neoplasias em cães, entretanto, o principal efeito colateral da doxorrubicina é a toxicidade 

cardíaca, sendo esta a principal limitação para seu uso (SOUZA et al., 2009; ROBINSON; 

ROBINSON, 2016). A cardiotoxicidade induzida pela doxorrubicina pode ser classificada em 

aguda, crônica ou tardia (SOUZA et al., 2009; RAJ et al., 2014). A aguda ocorre na primeira 

semana após a administração do fármaco, a crônica até um ano após o término do tratamento 

e a tardia se desenvolve anos após a conclusão da terapia (RAJ et al., 2014). A cardiotoxicose 

aguda parece ser mediada por lesão peroxidativa ou expressão de citocinas, e a forma crônica 

pode ser causada pela diminuição da síntese proteica e ocorre em cães que receberam doses 

cumulativas. As alterações microscópicas do miocárdio consistem em degeneração vacuolar e 

necrose de cardiomiócitos, atrofia miofibrilar e fibrose (ROBINSON; ROBINSON, 2016). A 

síndrome que resulta do efeito cardiotóxico da doxorrubicina é clinicamente caracterizada por 

insuficiência cardíaca congestiva, hipotensão, alterações eletrocardiográficas, arritmias e 

morte súbita (HANAI et al., 1996; SILVA; CAMACHO, 2005). 

 

2.2.6.2 Necrose miocárdica induzida por catecolaminas 

Os feocromocitomas funcionais estão associados à ocorrência de alterações 

cardiovasculares relacionadas à secreção excessiva de catecolaminas (EDMONDSON et al., 

2015). A patogênese da cardiomiopatia induzida por catecolaminas é multifatorial e a 

combinação de fatores produz uma variedade de manifestações clínicas e patológicas 

(KASSIM et al., 2008; LANGE; HILLIS, 2012). O mecanismo exato do efeito das 

catecolaminas no miocárdio é desconhecido, porém sugere-se um efeito tóxico direto 

(ROBINSON; ROBINSON, 2016). Os níveis elevados de catecolaminas e seus produtos 

aumentam a permeabilidade da membrana sarcolemal com aumento de cálcio intracelular e 

consequente necrose dos cardiomiócitos (KASSIM et al., 2008; ADAMEOVA et al., 2009; 
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LANGE; HILLIS, 2012). A hipertensão sistêmica, diminuição da suplementação de oxigênio 

ao miocárdio e hipóxia devido à vasoconstrição arterial coronariana também são fatores 

importantes no desenvolvimento de lesões cardiovasculares (ADAMEOVA et al., 2009; 

LANGE; HILLIS, 2012). Além disso, o excesso de catecolaminas aumenta a frequência 

cardíaca e a força das contrações, aumenta a demanda de oxigênio e hemodinâmica do 

miocárdio, leva ao aumento da pós-carga cardíaca e gera estresse oxidativo (ADAMEOVA et 

al., 2009). A necrose de cardiomiócitos, frequentemente com bandas de contração, fibrose 

intersticial, infiltrado inflamatório e espessamento da parede dos vasos sanguíneos são 

achados histológicos frequentes em pacientes com cardiomiopatias relacionadas ao 

feocromocitoma funcional (KASSIM et al., 2008; JENKINS et al., 2010; MAK; ALLEN, 

2013; MIURA et al., 2017). 

 

2.2.7 Neoplasmas 

Os neoplasmas primários do coração são considerados raros nos animais domésticos, 

porém, metástases com envolvimento do sistema cardiovascular são relativamente comuns 

em cães e gatos (WALTER; RUDOLPH, 1996; MESQUITA et al., 2012; OCARINO et al., 

2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). Neoplasmas 

cardíacos primários são identificados mais em cães do que gatos, acometem animais de meia-

idade e de raças grandes, sem predileção sexual evidente (AUPPERLE et al., 2007; 

MESQUITA et al., 2012). Os sinais clínicos são muito variáveis, o que pode dificultar o 

diagnóstico clínico (KISSEBERTH, 2001). Frequentemente o quadro clínico está relacionado 

com a localização anatômica do neoplasma e não com sua classificação histológica. Sopros e 

arritmias são sinais cardíacos que podem ser identificados através do exame físico 

(KISSEBERTH, 2001; AUPPERLE et al., 2007). 

O hemangiossarcoma é um neoplasma maligno derivado das células endoteliais, 

considerado o neoplasma primário do coração mais frequente em cães e geralmente acomete 

o átrio direito (WALTER; RUDOLPH, 1996; WARE; HOPPER, 1999; OCARINO et al., 

2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). Metástases no 

coração também ocorrem em casos que o sítio primário é originado no baço ou pele 

(OCARINO et al., 2016). Origem multicêntrica também é identificada em alguns casos. 

(MESQUITA et al., 2012). À macroscopia, são caracterizados por nódulos não delimitados e 

irregulares, vermelhos escuros, friáveis e com aspecto sanguinolento (OCARINO et al., 

2016; ROBINSON; ROBINSON, 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). À histologia, 

observa-se proliferação de células endoteliais fusiformes que formam quantidade variável de 
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espaços preenchidos por hemácias e que frequentemente se infiltram entre as miofibras 

cardíacas. O pleomorfismo celular e o índice mitótico são variáveis (COOPER; 

VALENTINE, 2017). Uma consequência importante relatada em casos de hemangiossarcoma 

com acometimento cardíaco é a ruptura do tumor, o que causa hemopericárdio e 

tamponamento cardíaco (OCARINO et al., 2016; COOPER; VALENTINE, 2017).  

Os neoplasmas com origem das fibras musculares estriadas do coração são 

denominados de rabdomioma e rabdomiossarcoma, que são neoplasmas benignos e malignos, 

respectivamente (OCARINO et al., 2016). São considerados neoplasmas raros em cães e 

gatos, portanto, os dados epidemiológicos são escassos e não conclusivos. Os sinais clínicos 

geralmente estão relacionados à disfunção cardíaca, porém, podem ser achados incidentais. 

Macroscopicamente, podem ser únicos ou múltiplos, esbranquiçados a acinzentados, firmes à 

palpação, bem delimitados, porém não encapsulados (COOPER; VALENTINE, 2017). 

Histologicamente, os rabdomiomas cardíacos são caracterizados por proliferação de grandes 

cardiomiócitos com citoplasma amplo eosinofílico e vacuolizado, núcleo grande com um ou 

dois nucléolos. Não são observadas figuras de mitose, entretanto, células binucleadas podem 

ser identificadas (OCARINO et al., 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). Pesquisadores 

sugerem ainda que os rabdomiomas podem ser considerados hamartomas e não uma 

neoplasia. As células neoplásicas do rabdomiossarcoma são pleomórficas, redondas a 

fusiformes e com mitoses evidentes (COOPER; VALENTINE, 2017). 

Os quimiodectomas são neoplasmas dos órgãos receptores que estão localizados na 

carótida e aorta, junto à base do coração (OCARINO et al., 2016; COOPER; VALENTINE, 

2017). Embora se localizem externamente ao coração, os tumores do corpo aórtico e 

carotídeo são importantes devido à sua estreita proximidade com a base do coração e por suas 

consequências acometem principalmente o sistema cardiovascular. Estes tumores são 

incomuns em gatos e um pouco mais frequentes em cães (OCARINO et al., 2016; COOPER; 

VALENTINE, 2017). Os cães acometidos são idosos, e os machos parecem ter uma 

frequência maior quando comparado com as fêmeas (COOPER; VALENTINE, 2017). As 

raças braquiocefálicas apresentam uma predisposição considerável para o desenvolvimento 

provavelmente devido ao fator genético associado ao esforço respiratório crônico 

(OCARINO et al., 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). Macroscopicamente, esses 

tumores podem ser caracterizados por nódulos únicos ou múltiplos, apresentam tamanhos 

variados, são esbranquiçados, firmes à palpação e estão localizadas na adventícia da aorta, 

próximo à inserção do saco pericárdico na base do coração (MESQUITA et al., 2012; 

OCARINO et al., 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). Histologicamente, as células 
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neoplásicas são cuboidais a poliédricas, dispostas em ninhos separados por discreto a 

moderado estroma de sustentação. As células frequentemente apresentam citoplasma 

eosinofílico finamente granular e núcleo central, com um pleomorfismo acentuado 

(MESQUITA et al., 2012; COOPER; VALENTINE, 2017). Os animais podem apresentar 

sinais clínicos de descompensação cardíaca ou dificuldade de deglutição, devido à 

compressão do esôfago (AUPPERLE et al., 2007; OCARINO et al., 2016). O principal 

diagnóstico diferencial é o carcinoma ectópico de tireoide, em razão da localização 

semelhante (WALTER; RUDOLPH, 1996). Quando a análise histológica não é suficiente 

para o diagnóstico definitivo, a técnica de imuno-histoquímica auxilia na confirmação do 

diagnóstico com a utilização de anticorpos neuroendócrinos, como a cromogranina A e 

ausência imunorreação para tireoglobulina (MESQUITA et al., 2012; COOPER; 

VALENTINE, 2017). 

Outros neoplasmas primários do sistema cardiovascular menos frequentes e relatados 

em cães e gatos incluem: fibroma e fibrossarcoma (LOMBARD; GOLDSCHMIDT, 1980; 

MADARAME et al., 2004), mesotelioma (OCARINO et al., 2016), mixoma (MESQUITA et 

al., 2012), neurofibroma e neurofibrossarcoma (AUPPERLE et al., 2007; OCARINO et al., 

2016), osteossarcoma (WARMAN et al., 2006), tumor de células granulares (SANFORD et 

al., 1984) e tumor mesenquimal misto (MACHIDA et al., 2003). 

Em relação às metástases, o linfoma é o principal neoplasma metastático que acomete 

o coração de cães e gatos, e tem origem de qualquer tecido linfoide do organismo 

(MESQUITA et al., 2012; OCARINO et al., 2016). Os linfócitos neoplásicos podem invadir 

o miocárdio, com formação de áreas nodulares focais ou múltiplas, que podem ser 

delimitadas ou difusas, de coloração brancacenta e consistência friável a firme. Dependendo 

da extensão, o linfoma cardíaco pode causar morte por insuficiência cardíaca (OCARINO et 

al., 2016; COOPER; VALENTINE, 2017). Outros tumores como os carcinomas mamários e 

pulmonares, comumente geram metástases para o coração (AUPPERLE et al., 2007). 

 

2.3 Marcadores imuno-histoquímicos utilizados no sistema cardiovascular 

São utilizados diversos marcadores funcionais e bioquímicos na tentativa de 

estabelecer o diagnóstico e prognóstico das doenças cardíacas, principalmente as 

cardiomiopatias em humanos, cães e gatos. Os principais marcadores bioquímicos utilizados 

são os peptídeos natriuréticos atriais (ANP) e cerebrais (BNP), além das troponinas cardíacas 

(YONEZAWA et al., 2009).  

O peptídeo natriurético atrial (ANP) e o peptídeo natriurético tipo B, ou também 
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denominado cerebral (BNP) são sintetizados a partir de precursores, proANP e proBNP, que 

são armazenados em grânulos do tecido atrial e em miócitos ventriculares, respectivamente 

(SISSON, 2004). São hormônios sintetizados pelos cardiomiócitos e responsáveis pela 

regulação da homeostase e da pressão arterial (MARTINEZ-RUMAYOR et al., 2009). Estes 

peptídeos têm sido indicados como possíveis marcadores de doenças cardíacas, como 

insuficiência cardíaca congestiva (ASANO et al., 1999), cardiomiopatia dilatada (TANAKA 

et al., 1994) e cardiomiopatia hipertrófica (FAHY et al., 1996). Os principais efeitos 

biológicos produzidos incluem a estimulação da natriurese e diurese, vasodilatação e inibição 

do sistema renina-angiotensina-aldosterona (HALL, 2005; BLAKE, 2018). A síntese e 

liberação do BNP pelos cardiomiócitos para a circulação aumentam em resposta ao estresse 

miocárdico causado por sobrecarga de volume, sobrecarga de pressão ou isquemia (BIONDO 

et al., 2003). 

As troponinas cardíacas são proteínas intracelulares que compõem o aparelho contrátil 

do miocárdio e são consideradas marcadores sensíveis e específicos de lesão muscular 

(GODOY et al., 1998). Existem três formas diferentes de troponinas: I (cTnI), T (cTnT) e a 

cTnC. As duas primeiras formas são específicas para lesão miocárdica e diversos 

pesquisadores descrevem o aumento sérico, principalmente da cTnI, em gatos com 

cardiomiopatias primárias e secundárias (CONNOLLY et al., 2003; CONNOLLY et al., 

2005; SANGSTER et al., 2014). Em contraste, a troponina C cardíaca e a esquelética são 

estruturalmente iguais, o que torna esse biomarcador sérico não útil na rotina clínica 

(BLAKE, 2018). 

A desmina desempenha um papel importante no funcionamento normal do miocárdio 

(JANUS et al., 2016), e apresenta um padrão de marcação específico para o desarranjo das 

fibras musculares cardíacas (D’AMATI et al., 1992; HAYMAN et al., 2000).  
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Aspectos epidemiológicos e patológicos das cardiomiopatias em gatos no Sul do Brasil 

Artigo publicado no periódico Pesquisa Veterinária Brasileira, volume 40, número 5. 
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3.4 Artigo 4 

 

Alterações congênitas do coração e dos grandes vasos em cães 

Artigo publicado no periódico Pesquisa Veterinária Brasileira, volume 38, número 6. 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 As cardiomiopatias primárias foram causas importantes de morte em gatos no Sul do 

Brasil. As cardiomiopatias afetaram mais comumente gatos machos adultos sem raça 

definida, com mediana de idade de sete anos. A cardiomiopatia hipertrófica foi a 

classificação morfológica mais frequente diagnosticada.  

 Cardiomegalia e hipertrofia do miocárdio esquerdo foram os principais achados 

macroscópicos no coração de gatos com diagnóstico de neoplasmas nas glândulas tireoide e 

adrenal. O uso dos marcadores imuno-histoquímicos BNP, cTnC e desmina foi uma 

ferramenta útil para a detecção de lesões cardíacas. 

 Em cães, lesões cardiovasculares secundárias podem estar relacionadas ao 

feocromocitoma. A IHQ para a troponina C mostrou ser uma ferramenta útil para a detecção 

de necrose miocárdica principalmente em lesões incipientes.  

 As alterações congênitas do coração e dos grandes vasos foram doenças importantes 

em cães de raças definidas e com idade mediana de quatro meses. Estenose subaórtica foi o 

defeito mais comumente encontrado, seguido por defeito do septo atrial e persistência do arco 

aórtico direito. 
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