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CARDIOMIOPATIA 
DILATATIVA DEL CANE: 
COME DISTINGUERLA 
DALLE ALTRE FORME
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Tra le forme di 
cardiomiopatia del 

cane, quella dilatativa 
è la più comune di 

origine primaria la cui 
diagnosi deve essere 
basata su uno studio 

ecocardiografi co 
completo.

C
aratterizzata da una disfunzione 
sistolica primaria, da ipertrofi a ec-
centrica ventricolare sinistra e dalla 
dilatazione delle camere cardiache, la 
Cardiomiopatia dilatativa (DCM) – la 

più comune cardiomiopatia primaria nel cane 
– ha un’età media di insorgenza compresa tra 

i 3 e i 7 anni; è più frequentemente riscontrata 
nelle razze di grossa taglia fatta eccezione per il 
Cocker Spaniel e più in generale per i cani di tipo 
Spaniel. Le razze più colpite sono il Dobermann 
Pinscher, il Terranova e l’Irish wolfhound – in cui 
è stata ipotizzata una trasmissione autosomica 
dominante – il Golden retriever, il Pastore tedesco 

e l’Alano, nel quale è stata ipotizzata una trasmis-
sione X-linked. Nel Cane d’acqua portoghese è 
stata descritta una forma giovanile a trasmissione 
autosomica recessiva. 
Tra i meccanismi eziopatogenetici della DCM si 
annoverano la mutazione del gene R9H che co-
difi ca per il fosfolambano, la mutazione del gene 
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che codifica per la titina, un’alterata espressione 
delle proteine mitocondriali nei complessi I e 
V; altre ipotesi implicherebbero un ruolo de-
terminante nella diminuzione delle concentra-
zioni dell’isoenzima creatin-chinasi MB e della 
Troponina T. Oltre all’eziologia familiare, come 
nell’uomo, anche nel cane vanno considerate le 
forme di cardiomiopatia dilatativa secondaria 
a infezioni virali (ad es. parvovirus e virus del 
cimurro), cause nutrizionali carenziali da taurina 
e carnitina, cause metaboliche (ipotiroidismo), 
cause aritmiche (tachiaritmie sostenute o paros-
sistiche), pericardiopatie, farmaci (doxorubicina) 
e ipertensione sistemica.

Il meccanismo fisiologico che entra 
in gioco
Qualsiasi sia il meccanismo patogenetico respon-
sabile della malattia, esso determina una diminu-
zione della contrattilità, il conseguente aumento 
del volume telesistolico e la diminuzione della 
portata cardiaca. Ciò determina l’attivazione dei 
meccanismi di compenso quali l’attivazione pre-
coce del sistema nervoso simpatico e il sistema 
renina-angiotensina-aldosterone. I livelli di nora-
drenalina plasmatica in cani affetti da DCM sono 
significativamente più elevati rispetto ai soggetti 
sani. Se da un lato l’attivazione cronica di tali 
meccanismi comporta lo sviluppo di un’ipertrofia 
eccentrica compensatoria in grado di mantenere 
una portata cardiaca adeguata per lungo tempo, 
dall’altro è responsabile di fenomeni di fibrosi 
miocardica, apoptosi cellulare e conseguente di-
minuzione della compliance ventricolare. A ciò 
consegue un aumento delle pressioni di riem-
pimento ventricolare e sviluppo di edema pol-
monare. L’insorgenza di quest’ultimo può essere 
favorito anche dall’insorgenza di insufficienza 
mitralica secondaria a distorsione dell’anulus o 
aritmie quali la fibrillazione atriale o le aritmie 
ventricolari.

Cosa dice l’istologia
I reperti istologici in cani affetti da DCM clini-
camente manifesta rivelano due forme distinte: 
infiltrazione fibrotica o grassa-degenerativa del 
ventricolo sinistro che si riscontra nel Dobermann 
e nel Boxer; fibre miocardiche attenuate e on-
dulate che si riscontra in razze medie e giganti 
inclusi alcuni Boxer e Dobermann.

Come arrivare alla diagnosi
I pazienti affetti dalla fase preclinica della DCM non 
presentano segni clinici di scompenso cardiaco, la 
diagnosi in questi soggetti è quindi basata su uno 
studio ecocardiografico completo comprendente 
lo studio bidimensionale, M-mode ed eco-Doppler. 
L’elemento diagnostico chiave è rappresentato 
dall’identificazione della disfunzione sistolica in 
assenza di altre patologie cardiovascolari con-
genite o acquisite. Nel Dobermann le aritmie 
ventricolari spesso precedono l’insorgenza di un 
quadro ipocinetico-dilatativo e in alcuni soggetti 
rappresentano l’unico elemento di diagnosi del-
la malattia. Ciò spiega perché l’esame Holter, in 
questa razza, sia parte integrante del piano dia-
gnostico di screening per la DCM. Ulteriore ausilio 
diagnostico collaterale nei Dobermann preclinici è 
rappresentato dal riscontro di alti livelli plasmatici 
del frammento terminale del peptide natriuretico 
cerebrale (NT-proBNP).
I pazienti sintomatici, invece, possono presen-
tare segni di scompenso cardiaco quali dispnea, 
intolleranza all’esercizio fisico, tosse, distensione 
addominale, perdita di peso, anoressia, letargia e 
sincopi. L’esame clinico evidenzia frequentemente 
depressione del sensorio, cachessia, pallore delle 
mucose, dispnea/tachipnea, distensione delle vene 
giugulari o polso giugulare, edema periferico. La 
palpazione della regione precordiale permette di 
apprezzare un itto diffuso o talvolta attenuato per 
la presenza di versamento pleurico o pericardico. 
Il polso femorale, invece , risulta piccolo e fre-
quente, talvolta alternante e aritmico, o addirittura 
deficitario. L’auscultazione polmonare rivela un 
murmure vescicolare rinforzato ed aspro sovente 
associato a rantoli crepitanti. I toni cardiaci ap-
paiono d’intensità ridotta e spesso associati alla 
presenza del terzo tono (S3) insieme a un soffio 
olositolico ed eventuali aritmie.

Il supporto delle indagini 
strumentali
Cosa mostra l’esame elettrocardiografico?
Il tracciato elettrocardiografico mostra frequente-
mente un’onda P di durata aumentata (P mitrale) 
e complessi QRS aumentati in durata e ampiezza. 
Altrettanto comune è il riscontro di aritmie quali 
ad esempio complessi atriali prematuri, fibrillazio-
ne atriale (vedere foto 1), complessi ventricolari 
prematuri e tachicardia ventricolare. I meccanismi 

fisiopatologici responsabili dei fenomeni aritmici 
vedono implicati danni ipossici/ischemici del tes-
suto miocardico, squilibri elettrolitici, stiramento 
delle pareti cardiache e alterazioni anatomiche/
funzionali delle vie di conduzione.

Il quadro radiografico
L’esame radiografico del torace nei soggetti affetti 
da DCM e scompenso cardiaco identifica spesso i 
segni di cardiomegalia sinistra, congestione veno-
sa polmonare e pattern polmonare non strutturato 
di tipo interstizio-alveolare più o meno diffuso 
talvolta associati a versamento pleurico e ascite 
(vedere foto 2).

È d’obbligo un esame ecocardiografico completo
Le linee guida della Società europea di cardiologia 
(Esvc) raccomandano che la diagnosi di DCM sia 
basata su uno studio ecocardiografico completo. 
Poiché la disfunzione sistolica precede l’insorgen-
za dell’ipertrofia eccentrica, i soggetti preclinici 
possono spesso presentare una diminuzione della 
funzione sistolica in assenza di rimodellamento 
cardiaco. Il deficit sistolico viene diagnosticato me-
diante lo studio bidimensionale (metodo area-lun-
ghezza oppure il metodo dei dischi di Simpson) e 
M-mode calcolando rispettivamente una frazione 
di eiezione (FE) inferiore a 40% e una frazione di 
accorciamento (FS) inferiore a 25% (vedere foto 

Foto 1. Tracciato elettrocardiografico indicativo di fibrillazione atriale ad alta penetranza ventricolare: frequenza cardiaca >200 bpm, ritmo irregolare, complessi QRS stretti (<70 msec), 
attività atriale non visibile.
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Foto 2. Radiografia toracica in proiezione latero-laterale de-
stra con evidenti segni di cardiomegalia sinistra ed edema 
cardiogeno: dislocazione dorsale della trachea, vertica-
lizzazione del margine caudale della silhouette cardiaca, 
aumentato contatto cardio-sternale, procidenza dell’area 
di proiezione atriale sinistra, infiltrato polmonare intersti-
zio-bronchiale a localizzazione periilare.
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3). Altro criterio diagnostico fondamentale risulta 
essere un indice di sfericità minore di 1,65 oltre 
che un aumento del Volume telesistolico indiciz-
zato sulla superficie corporea (ESVI) superiore a 
80ml/m2. Ulteriori criteri che la Esvc ha proposto 
per lo screening della patologia sono: la presenza 
di ingrandimento atriale sinistro o biatriale, l’au-
mento dell’EPSS (Distanza E-setto), la presenza di 
fibrillazione atriale o di un’aritmia in cui questa è 
stata associata alla DCM (es. Dobermann).

L’approccio terapeutico
Nei pazienti preclinici l’obiettivo iniziale della 
terapia è quello di prolungare il più possibile la 
fase asintomatica della patologia. A tal proposito, 
il Protect study evidenzia come, nel Dobermann, 
una terapia precoce a base di pimobendan, in 
fase occulta, sia associata a un’effettiva efficacia 
nel ritardare la comparsa dei sintomi clinici. A 
differenza di quanto accade per l’uomo, in questa 

fase della patologia, l’utilizzo di beta-bloccanti 
nel cane manca della sufficiente evidenza clini-
camente per essere raccomandato.
Il trattamento dei soggetti con scompenso cardia-
co, invece, deve includere la somministrazione di 
farmaci inotropi positivi, ACE-inibitori e diuretici. 
Tra gli inotropi positivi si annoverano il pimoben-
dan, la dopamina o la dobutamina. Nei pazienti 
con concomitanti aritmie sopraventricolari vanno 
presi in considerazione farmaci antiaritmici quali 
la digossina, i calcio-antagonisti, l’amiodarone e 
talvolta i beta-bloccanti (questi ultimi solo dopo 
attenta valutazione a causa dell’effetto inotropo 
negativo). In corso di aritmie ventricolari si pre-
diligeranno la lidocaina, la mexiletina, il sotalolo 
o l’amiodarone.

I fattori prognostici
La DCM è il risultato finale comune di meccanismi 
patogenetici differenti e può, quindi, il decorso 
clinico può variare. I tempi di sopravvivenza, in-
fatti, risultano estremamente diversi. Numerosi 
studi hanno valutato il valore prognostico di molti 
parametri clinici, elettrocardiografici ed ecocar-
diografici, come ad esempio l’età di insorgenza 
della diagnosi, la classe di insufficienza cardiaca, 
la presenza di dispnea, ascite, fibrillazione atriale, 
la FS, l’EPSS, l’ESVi (Indici di volume telesisto-
lico) e il pattern trans-mitralico (TMF). I risultati 
sembrano indicare che un TMF di tipo restrittivo, 
quale indicatore di disfunzione diastolica, sia da 
considerarsi un importante indicatore prognostico 
negativo. L’insorgenza della fibrillazione atriale è 
generalmente associata a una prognosi peggiore, 
in virtù della perdita del contributo atriale al ri-
empimento ventricolare con conseguente ulteriore 
riduzione della portata cardiaca e dell’aumento 
delle pressioni di riempimento ventricolare.

Altro fattore prognostico negativo, connesso a un 
tasso di mortalità più elevata, risulta essere la pre-
senza di versamento pleurico o edema polmonare.

La cardiomiopatia del Dobermann
Le linee guida proposte dall’Esvc per la diagnosi di 
DCM nel Dobermann prevedono, come screening 
di razza, indagini strumentali quali la registra-
zione Holter (vedere foto 4) e lo studio ecocar-
diografico completo a partire dai 3 anni di età 
con cadenza annuale. In questa razza, infatti, le 
aritmie ventricolari spesso precedono l’insorgenza 
di un quadro ipocinetico-dilatativo e, in alcuni 
casi, rappresentato l’unico elemento di diagnosi 
della malattia. Il riscontro di un numero inferiore 
a 50 complessi ventricolari prematuri (CVP) in 
24 ore è considerato normale in questa razza; 
invece il rilievo di un numero maggiore di 300 
CVP in 24 ore o un valore intermedio tra 50 e 
300 CVP, riscontrato in due registrazioni Holter 
consecutive effettuate nell’arco di un anno, sono 
considerati diagnostici di DCM occulta, poiché 
nelle fasi precoci il paziente è asintomatico e non 
si evidenziano alterazioni ecocardiografiche. 
In sede ambulatoriale l’impossibilità di disporre di 
un registratore Holter non preclude la possibilità 
di emettere un forte sospetto diagnostico di DCM 
occulta. Infatti, nel Dobermann, un’indagine elet-
trocardiografica di 5 minuti che evidenzi almeno 
un CVP presenta bassa sensibilità, ma elevata 
specificità (96,2%) nel predire un numero > di 
100 CVP in 24 ore (vedere foto 5).
Ulteriore aiuto diagnostico nella fase preclinica 
sarebbe costituito dal riscontro di elevati livelli 
ematici del frammento terminale del peptide na-
triuretico cerebrale (NT-proBNP). È stato infatti 
riportato che valori superiori a 400 pmol/L hanno 
una sensitività e una specificità dell’81,1 e del 
75% per la diagnosi di DCM confermata da esame 
ecocardiografico e/o Holter. Parimenti l’innalza-
mento dei valori ematici di Troponina I (marker 
di danno miocardico) al di sopra dei 0,22 mg/L 
risulterebbe elemento diagnostico fondamentale 
nelle fasi precoci di malattia.

Il quadro clinico è variabile
Il quadro clinico dei soggetti affetti può essere 
estremamente variabile:
- stadio 1 (cuore normale): nessun segno clinico, 
morte improvvisa preceduta a breve da dispnea 
e crisi sincopali;
- stadio 2 (fase occulta): nessun segno clinico, 
si riscontrano rilievi occasionali di aumento del 
volume telesistolico e telediastolico, CVP, morte 
improvvisa nel 30% dei casi per insorgenza di 
aritmie ventricolari;
- stadio 3 (fase conclamata): segni clinici di in-
sufficienza cardiaca sinistra, morte improvvisa 
o eutanasia.

La cardiomiopatia aritmogenica 
del ventricolo destro
La Cardiomiopatia aritmogenica del ventricolo de-
stro (ARVC) è caratterizzata da una degenerazione 
del miocardio ventricolare destro e talvolta del Foto 4. Doberman a cui è stato applicato il registratore Holter.
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Foto 3. Esame ecocardiografico, scansione parasternale 
destra asse corto all’altezza dei muscoli papillari,visualiz-
zazione M-Mode: FS <25%, quadro ipocinetico-dilatativo 
ventricolare sinistro.
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setto interventricolare, con sostituzione di tessuto 
fibrolipidico, che determina disfunzione sistolica, 
comparsa di aritmie ventricolari e morte improv-
visa. Descritta per la prima volta nel cane da 
Harpster nel 1983, è stata poi identificata anche 
nella specie felina. La cardiomiopatia aritmogena 
del ventricolo destro è descritta principalmente 
nel Boxer, in cui è trasmessa con modalità auto-
somica dominante, e nel Bulldog. In particolare 
nel Boxer è nota la mutazione del cromosoma 17 
per il gene codificante la Striatina, una proteina 
di membrana localizzata a livello desmosomiale; 
è inoltre descritta la carenza, in questa razza, di 
recettori della rianodina (RyR2) che, associata 
alla deficienza della Clstabina 2 creerebbe insta-
bilità elettrica da alterata regolazione del calcio 
intracellulare.
Nel Bulldog inglese la ARVC si presenta più fre-
quentemente in forma segmentale determinando 
una dilatazione aneurismatica del tratto di efflusso 
ventricolare destro.

Come si presenta?
La ARVC si può presentare sotto diverse forme:
- forma occulta dove il soggetto è asintomatico 
e come reperto occasionale si evidenziano CVP 
isolati con morfologia a blocco di branca sinistro 
(vedere foto 6);
- forma manifesta con evidenza di segni clinici 
di intolleranza all’esercizio fisico, episodi sin-
copali associati a rilievi clinici di tachiaritmie 
e soffio cardiaco. Talvolta l’unico sintomo è la 
morte improvvisa;

- con disfunzione miocardica: segni di insuffi-
cienza cardiaca congestizia. 
L’età media di insorgenza è di 8 anni nel Boxer, 
7 anni nel gatto.

Arrivare a una diagnosi
La diagnosi si basa sull’anamnesi familiare, sul 
rilievo di aritmie ventricolari, sincopi, lipotimi, di 
intolleranza all’esercizio fisico nonché sull’eviden-
za istopatologica della tipica infiltrazione fibroli-
pidica. L’esame radiografico può essere normale o 
evidenziare un ingrandimento dei settori destri. Il 
monitoraggio Holter permette di stadiare la ma-
lattia in base alla gravità e alla complessità degli 
eventi aritmici. Si considera sospetto di ARVC un 
numero di CVP singoli compreso tra 100 e 300 
nelle 24 ore; si considera probabilmente affetto 
un soggetto che presenti tra i 100 e 300 CVP con 
organizzazione oppure un numero tra 300 e 1000 
CVP in 24 ore; si considera sicuramente affetto 
un soggetto con un numero di CVP maggiore di 
1.000 in 24 ore.

Quale terapia adottare?
La terapia raccomandata prevede l’utilizzo di so-
talolo (40-80 mg PO Bid) da solo o in associazione 
a mexiletina. L’effetto della terapia antiaritmica 
va monitorato tramite l’esame Holter e si consi-
dera efficace una terapia che indica una riduzione 
dell’80% dei CVP in 24 ore. In fase di scompenso 
cardiaco è indicato l’uso del pimobendan, ACE-
Inibitore e diuretico. Si segnala, inoltre, la presen-
za di studi relativi all’importanza dell’integrazione 

dietetica di omega-3 nel ridurre la frequenza degli 
eventi aritmici.

La cardiomiopatia del cocker spaniel
La carenza di taurina e carnitina è stata associata 
allo sviluppo di forme di DCM nel cane, in parti-
colare nel Cocker Spaniel americano. La diagnosi 
di carenza di taurina si basa sul rilievo di valori 
ematici inferiori a un range compreso tra i 40 e 
i 150 nmol/L. In questi pazienti è raccomanda-
ta una supplementazione di 500 mg due volte 
al giorno di taurina. È importante sottolineare 
come non tutti i soggetti trattati evidenzino un 
ripristino della funzione sistolica o la risoluzione 
del quadro clinico.
La DCM nel Cocker si caratterizza per la presen-
za di una fase asintomatica più lunga e per una 
disfunzione sistolica di grado minore.

Le cardiomiopatie secondarie
Cardiomiopatia tachicardia-indotta
La cardiomiopatia tachicardia-indotta (TICM) è 
caratterizzata da una disfunzione sistolica, conse-
guente a una tachicardia sostenuta o parossistica, 
in assenza di un processo patologico primario del 
miocardio. Le aritmie più frequentemente asso-
ciate a tale patologia sono la fibrillazione atriale 
e le tachicardie mediate da vie accessorie. Il mec-
canismo fisiopatologico della TICM prevede che 
l’aumento sostenuto o frequente della frequenza 
cardiaca determini una diminuzione della portata 
con attivazione cronica dei sistemi neuro-ormo-
nali compensatori (sistema nervoso simpatico e 

Foto 6. Tracciato elettrocardiografico di un Boxer affetto da ARVC: ritmo sinusale interrotto da un complesso ventricolare prematuro condotto a blocco di branca sinistro.
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Foto 5. Tracciato elettrocardiografico di un Doberman affetto da DCM in fase occulta: ritmo sinusale interrotto da un complesso ventricolare prematuro (CVP) condotto a blocco di branca 
destra, seguito da pausa postextrasistolica non compensatoria.
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sistema renina-angiotensina-aldosterone) che, in 
aggiunta alla ipoperfusione coronarica secondaria 
al ridotto tempo diastolico, induce apoptosi, in-
fiammazione e fibrosi miocardica con scompenso 
cardiaco clinicamente evidente. Le razze solita-
mente più colpite sono rappresentate dal Labrador 
(in cui si sospetta una predisposizione genetica), 
il Boxer, il Bulldog e il Golden retriever. La dia-
gnosi differenziale rispetto alla DCM primaria 
non è sempre agevole. Il sospetto diagnostico si 
basa di solito sull’anamnesi, la diagnosi di aritmia 
e il riscontro del miglioramento della funzione 
sistolica a seguito del controllo farmacologico 
della frequenza cardiaca. L’esame istologico da 
biopsia endomiocardica rivela una abbondante 
infiltrazione macrofagica interstiziale oltre che 
miocardiociti particolarmente voluminosi con una 
differente distribuzione mitocondriale se para-
gonata ai soggetti affetti da DCM. Il trattamento 
e la sua risoluzione nei soggetti con TICM non 
associata a scompenso clinico evidente sono in 
genere associati a un ritorno alla normalità della 
funzione sistolica.

L’ipotiroidismo
Questa disendocrinia a livello cardiaco induce 
bradicardia sinusale, ipovoltaggio dei complessi 
QRS, una ridotta funzionalità di pompa ventri-
colare sinistra (quadro ipocinetico-dilatativo) e 
una maggior predisposizione a fenomeni atero-
sclerotici coronarici da ipercolesterolemia. Ciò 
nonostante, almeno nel Dobermann, alcuni studi 

sembrano ipotizzare che, nonostante il controllo 
ottimale della disendocrinia in soggetti contem-
poraneamente affetti da DCM, ci sia comunque 
progressione della cardiopatia.

La cardiomiopatia indotta da doxorubicina
Pazienti oncologici trattati con doxorubicina de-
vono essere sottoposti ad attento monitoraggio 
poiché, nel cane, una dose cumulativa di 240mg/
m2 è considerata cardiotossica. Tale cardiotossicità 
è caratterizzata istologicamente da degenerazione 
vacuolare sarcoplasmatica, miocitolisi, atrofia dei 
cardiomiociti e fibrosi miocardica. Ciò determi-
na il substrato ideale per la comparsa di aritmie 
ventricolari e disfunzione sistolica progressiva 
finanche allo scompenso cardiaco.

La cardiomiopatia dilatativa a eziologia virale
Infezioni virali sostenute da Parvovirus, 
Adenovirus ed Herpesvirus sono frequente-
mente associate a infiammazione del tessuto 
miocardico la cui progressione induce un qua-
dro ipocinetico-dilatativo. La miocardite virale 
presenta un decorso caratterizzato da tre fasi: 
inizialmente si evidenzia un danno miocardico 
diretto dovuto alla replicazione virale in situ. 
Successivamente il danno tessutale viene am-
plificato dalla conseguente risposta immunitaria 
dell’ospite che, se da un lato determina una 
forte riduzione del titolo virale, dall’altra può 
indurre la produzione di un elevato titolo di an-
ticorpi contro antigeni “self” miocardiospecifici. 

Nella fase cronica la risposta autoimmune può 
persistere nonostante l’eliminazione dell’agente 
patogeno e indurre rimodellamento cardiaco. 
Istologicamente si rileva miocitolisi, degenera-
zione miofibrillare, infiltrazione linfoistiocitaria 
interstiziale, fibrosi e necrosi responsabili della 
dilatazione delle camere cardiache e del deficit 
sistolico. Recenti studi evidenziano come nei 
cani affetti da DCM si riscontrino livelli signifi-
cativamente elevati di anticorpi anti-alfa-mio-
sina e anti beta-recettori-adrenergici rispetto 
a cani sani. Analogamente, nel Cocker Spaniel 
affetto da DCM, sono stati identificati alti titoli 
di anticorpi anti-mitocondriali. Ulteriori studi 
saranno necessari per meglio caratterizzare il 
ruolo chiave svolto dalla risposta autoimmu-
nitaria nella patogenesi del danno tessutale 
miocardico e nelle alterazioni funzionali ed 
elettriche ad esso connesso.

Le cellule staminali potrebbero essere 
una soluzione
Il trattamento con cellule staminali, affiancato alla 
terapia medica, è mirato a migliorare la contratti-
lità cardiaca, indice che può essere valutato trami-
te esame ecocardiografico, oltre che a migliorare 
la qualità e la durata di vita. Questo trattamento, 
ancora in fase sperimentale, può rappresentare 
un’arma in più in corso di patologie non risolvi-
bili come nel caso di cardiomiopatia dilatativa. y
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