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RESUMO

MONTEIRO, L. N. A. Revisdo de literatura: Cardiomiopatia néo classificada em
felinos. Literature review: Feline unclassified cardiomyopathy. 2013. 51 p.
Monografia (Conclusdo do Curso de Medicina Veterinaria) — Faculdade de
Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de Brasilia, Brasilia, DF.

A cardiomiopatia nao classificada em felinos representa um tipo reservado de
cardiomiopatia que ndo se enquadra em nenhuma das classificacbes preé-
estabelecidas. Esta doenca reune alteracdes morfolégicas no miocardio que
compreendem areas de hipertrofia focal alternadas com a diminuicdo de espessura
segmentar da parede livre do ventriculo esquerdo e septo interventricular. A
insuficiéncia do miocardio e isquemia secundaria sdo anormalidades que podem vir
acompanhadas da disfuncédo diastolica, resultando no comprometimento funcional
do musculo cardiaco e em sinais clinicos da insuficiéncia cardiaca congestiva. Este
trabalho tem como objetivo realizar um breve relato sobre as cardiomiopatias em
felinos e abordar os principais aspectos da cadiomiopatia ndo classificada, formas

de diagnostico e descricdo dos principais achados em exames complementares.

Palavras-chave: ecocardiografia, cardiopatia, cardiomiopatias.



ABSTRACT

MONTEIRO, L. N. A. Literature review: Feline unclassified cardiomyopathy. Revisao
de literatura: Cardiomiopatia n&o classificada em felinos. 2013. 51 p. Monografia
(Conclusdo do Curso de Medicina Veterinaria) — Faculdade de Agronomia e
Medicina Veterinaria, Universidade de Brasilia, Brasilia, DF.

The unclassified cardiomyopathy in cats is a specific type of cardiomyopathy
that does not fit into any pre-established classifications. This disorder combines
morphological changes in the myocardium comprising alternating areas of focal
hypertrophy with decreased segmental thickening of the free wall of the left ventricle
and interventricular septum. The failure myocardial and secondary ischemia are
abnormalities that may be accompanied by diastolic dysfunction, resulting in
functional impairment of the heart muscle triggering clinical signs of congestive heart
failure. This paper aims to conduct a brief account of cardiomyopathies in cats and
address key clinical aspects of unclassified cardiomyopathy forms of diagnosis and

description of the main findings on medical tests.

Keywords: echocardiography, heart disease, cardiomyopathies.
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PARTE |

REVISAO DE LITERATURA: CARDIOMIOPATIA NAO
CLASSIFICADA EM FELINOS



1. INTRODUCAO

A cardiomiopatia ndo classificada em felinos (CMNC) é caracterizada por um
conjunto de alteragdes morfologicas heterogéneas e funcionais do musculo cardiaco
gue ndo se enquadra em uma Unica ou tipica doenca do miocardio previamente

estabelecida, mas que pode levar ao desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca.

Apesar da pouca prevaléncia em casos relatados na literatura, a
cardiomiopatia ndo classificada € um desafio para cardiologia veterinaria pela
identificacdo do desarranjo das estruturas morfolégicas do miocéardio, pela
importante repercussao destas alteracdes, como também pela combinacdo dos

sinais clinicos apresentados pelo felino.

Por meio do exame ecocardiografico, € possivel observar o conjunto de
alteragbes sugestivas da CMNC as quais determinam seu diagnoéstico. No entanto,
ainda ndo ha consenso se essa cardiomiopatia representa uma doenca especifica,
se € de ordem congénita ou adquirida, ou ainda, se gatos sdo acometidos de forma

primaria ou por condi¢cdo secundaria.

Esta revisdo de literatura tem como objetivo destacar as principais alteracées
caracteristicas das cardiomiopatias em felinos, com énfase na cardiomiopatia néo
classificada. Serdo pautados os aspectos de referentes a etiologia, fisiopatologia,
sinais clinicos, e formas de diagnéstico com énfase nos achados dos exames
complementares como a radiografia, eletrocardiografia e ecodopplercardiografia,

além de indicacao de tratamento.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Cardiomiopatias em Felinos

2.1.1. Classificacao

As cardiomiopatias (CMs) fazem parte do grupo heterogéneo de doencas do
musculo cardiaco vinculadas a diversas etiologias e véarias expressoes fenotipicas.
Em 1995, a Organizagdo Mundial da Saude (OMS) considerou o termo
“cardiomiopatia” como doenca do miocardio associada a disfuncdo cardiaca, e
classificada em: dilatada, hipertrofica, restritiva e cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito (RICHARDSON et al., 1996).

O comité de especialistas da American Heart Association (AHA) em 2006
definiu que as cardiomiopatias compreendem diferentes doencas do miocardio
associadas a disfuncdo mecanica e/ou elétrica, e que usualmente exibem dilatacéo
ou alteracOes hipertrdficas ventriculares decorrentes da multiplicidade de causas,
frequentemente de ordem genética. Foram divididas em dois grupos: primarias e
secundarias, e subclassificadas em genético, misto e adquirido (MARON et
al.,2006). Por outro lado, em 2008, o comité europeu de cardiologia para orientacdes
praticas, European Society of Cardiology (ESC), alterou o conceito proposto pela
American Heart Association e afirmou que as cardiomiopatias compreendem
afeccdo do musculo cardiaco na auséncia doenca coronariana, hipertensao arterial,

doenca valvular e defeito cardiaco congénito (ELLIOTT et al., 2007).

Visto que as desordens sistémicas podem apresentar repercussoes
cardiovasculares (AHA, 2006), a OMS as relacionou e definiu como cardiomiopatias
especificas. Pertencem a esse grupo a CM isquémica, CM valvar, CM hipertensiva,
CM inflamatéria, CM enddcrina (ex. tirotoxicose, acromegalia), distrofias musculares
(sindrome de Duchenne), doencas neuromusculares, reacdes toxicas (ex,
cardiomiopatia alcodlica) e CM do periparto (MARON et al., 2006). As alteracdes
induzidas por farmacos, como a doxorrubicina, também podem provocar

cardiomiopatia dilatada secundéria e faléncia do miocéardio. Distarbios nutricionais



em medicina veterinaria que também dao origem a este tipo de doenca secundaria
incluem deficiéncia em taurina, carnitina e selénio (BICHARD, 2003). Chetboul &
Biourge (2009) também relataram a infiltracdo inflamatéria ou cancerigena do

miocardio como causa de hipertrofia secundaria.

Na medicina veterinaria, a classificacdo das cardiomiopatias segue as
diretrizes propostas para o diagnéstico definido pela Organizacdo Mundial da Saude
(FERASIN, 2009a). Nesse contexto, as cardiomiopatias em felinos séao classificadas
como: cardiomiopatia hipertréfica (CMH), cardiomiopatia restritva (CMR),
cardiomiopatia dilatada (CMD), cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito
(CMAVD) e por fim, cardiomiopatia ndo classificada (CMNC). Esta ultima foi incluida
recentemente devido as alteragcdes morfofuncionais Unicas e distintas que néo se
enquadram totalmente no diagnostico das outras cardiomiopatias (KITTLESON,
2005; ELLIOTT et al., 2008).



2.1.2. Cardiomiopatia Hipertrofica

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) se caracteriza pela hipertrofia do
ventriculo esquerdo (VE) e/ou ventriculo direito (VD) podendo ser assimétrica ou
simétrica e envolver o septo interventricular (SIV), com o volume do VE normal ou
reduzido. E uma doenca hereditaria com caracteristicas autossémicas dominantes
causadas por mutacdes nos genes das proteinas contrateis. As alteracfes tipicas
histopatoldgicas incluem hipertrofia de midcitos e desarranjo nas areas de tecido
conjuntivo (BRAGA et al., 2011).

A CHM em felinos pode ser secundaria ao hipertiroidismo, a hipertensao
sistémica e a acromegalia. Além disso, ha relatos da doenca ser secundaria a
estenose subaodrtica e a neoplasia infiltrativa do miocardio. No entanto, a etiologia
genética da doenca € a mais descrita e indica que os gatos de raca pura sdo mais
predispostos. Verifica-se a existéncia de CMH hereditaria em Maine Coon, Ragdoll,
Persa, British e American Shorthair com o caracteristico padrdo autossémico
dominante de trasmissdo da doenca nas racas Maine Coon e Ragdoll. As mutacdes
em genes codificadores das proteinas sarcomeéricas, responsaveis pelas alteracdes
da funcdo e estrutura dos sarcomeros estdo diretamente relacionadas com o
fenétipo da CMH (MEURS et al., 2009).

A faixa etaria de gatos afetados pela CMH é variavel, ocorrendo entre os trés
meses aos 17 anos, porém a média engloba gatos entre quatro a sete anos de idade
(RIESEN et al., 2008; CHETBOUL & BIOURGE, 2009). Enquanto a populacdo de
felinos em geral desenvolve a doenca somente em idades mais avancadas, em
algumas racas, como o Ragdoll, a doenca evolui de forma grave nas idades
compreendidas entre oito a 12 meses, até 15 meses de idade (MEURS et al., 2007).
Estudos sugerem que existe maior predisposicdo nos machos (RIENSE et al., 2008;
CHETBOUL & BIOURGE, 2009).

A CMH na medicina veterinaria € a doenca cardiaca mais diagnosticada nos
gatos (FRENCH, 2008). E caracterizada pelo aumento da massa cardiaca associada

a hipertrofia concéntrica do VE. A repercussao hemodinamica consiste no aumento



das pressfes de enchimento do VE com dilatacdo do atrio esquerdo (AE), que por
consequéncia geram o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva
esquerda (ICCE) e demais complicacbes como edema pulmonar, efusédo pleural e
tromboembolismo arterial (FOX, 2007; CHETBOUL & BIOURGE, 2009). A dilatacao
do AE juntamente com a presenca de anormalidades na valva mitral pode causar a
regurgitacdo, que é agravada pelo movimento sistolico anterior da valva mitral
(MSA), contribuindo para a obstrucéo da via de saida do VE (FOX, 2007; FUENTES,
2009; CHETBOUL & BIOURGE 2009).

Gatos com CMH possuem grau variado de obstrugdo dinamica da via de
saida do VE durante a sistole. Na cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva ou estenose
subadrtica, o bloqueio parcial do fluxo sanguineo ocorre na saida do VE, que é
composto pelo SIV na por¢cao anterior e pelo folheto anterior da valva mitral. A
obstrucdo é decorrente da combinacdo entre o movimento anterior anormal sistoélico
da valva mitral e o contato dos folhetos com o septo interventricular hipertrofiado,
encerrando com a projecdo das duas estruturas na saida do VE durante a sistole.
Esta alteracdo esta presente em cerca de 50% dos casos com CMH e é fator de

prognostico negativo da doenca (FERASIN et al., 2003).

Varios mecanismos foram propostos para a justificativa deste fenbmeno do
contato da valva mitral com o septo. O movimento sistélico anterior anormal pode
decorrer da disfuncdo dos musculos papilares, alteracbes da valva mitral, dilatacéo
do AE, disfuncdo diastélica e alteracbes das forcas hemodinamicas. Como
consequéncia da obstrucdo, h4d o aumento da pressado sistélica do VE com
regurgitacdo mitral e o desenvolvimento de isquemia subendocardial que progride
para necrose e fibrose do miocardio (FOX, 2007). O funcionamento anormal da
valva mitral € responsavel pela regurgitacdo de sangue para o interior do AE,
criando um fluxo sanguineo turbulento do sopro de ejecdo caracteristico na CMH
(FERASIN et al., 2003). A hipertrofia ventricular e a reducdo da contratilidade
cardiaca, possivelmente estdo relacionadas com alteracfes na regulacao do fluxo de
célcio entre o exterior e interior dos miécitos. Outras substancias que agem como
estimulo a liberacdo de endotelinas, da angiotenina II, provavelmente estédo

envolvidas na hipertrofia cardiaca (FOX, 2003).



A isquemia do miocardio € um dos processos que se desenvolve na CMH nos
humanos e nos gatos (FERASIN et al., 2003). Ela compromete o relaxamento da
musculatura cardiaca, o que contribui para o aumento da pressao de enchimento do
VE. Amplia-se o0 estresse da parede livre e do septo, e em fase mais avancada,
ocorre a instalagéo da fibrose no miocardio (MEURS, 2005).

Os sinais clinicos inicialmente sdo variaveis ou até mesmo inexistentes
(MEURS et al., 2007). A apresentacéo clinica varia entre a descoberta ocasional de
sopros cardiacos, ruido de galope ou arritmias nos animais assintomaticos, como
também o aparecimento agudo de ICC, edema pulmonar e/ou efusdo pleural
responsavel pelos sons auscultados, além da possivel ocorréncia de
tromboembolismo arterial ou morte subita. Os gatos normalmente mantém-se

assintomaticos até que a doenca evolua gravemente (MACDONALD, 2008).

No exame radiografico € marcante a presenga do formato de coragédo “Séao
Valentim” na projecao dorsoventral (DV), o que traduz a hipertrofia ventricular
concéntrica e a dilatacdo do AE (ATKINS, 2007; MACDONALD, 2008). O AE pode
dilatar-se ao ponto de exceder a margem do AD, que normalmente € interpretado
como dilatacédo biatrial. Em incidéncia lateral, a radiografia evidencia o aumento do
contato do coracdo com o esterno, somados ao AE aumentado, o VE arredondado e
a silhueta cardiaca caudal proeminente (ATKINS, 2007). Na radiografia toracica séo
observados o0s vasos pulmonares (artérias e veias) dilatados e tortuosos,
caracteristicos nos estados mais avancados da doenca (FUENTES, 2002; BENIGNI
et al., 2009).

Segundo estudo retrospectivo com 106 gatos com cardiomiopatia idiopatica
foram diagnosticados 61 animais (57,5%) com CMH. Observaram no
eletrocardiograma (ECG) alteracdes sugestivas de bloqueio fascicular anterior, com
aumento dos complexos QRS e ondas R, sugestivas de sobrecarga ventricular. As
arritmias puderam ser detectadas foram os episédios de complexos ventriculares
prematuros (CVPs). Neste mesmo estudo, nos casos relativos a CMH, revelou-se a

grande importancia do exame ecocardiografico com Doppler, que possibilitou a



visualizacdo e mensuracdo do espessamento do SIV e da parede livre do VE
(FERASIN et al., 2003).

A utilizacdo do Doppler tecidual (TDI) revelou a ocorréncia do
desenvolvimento de disfungéo sistélica associada a disfuncao diastélica numa fase
mais precoce da doenca, o que certamente contribui para o desenvolvimento inicial
da insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (CHETBOUL, 2010). Foram utilizados os
seguintes critérios para o diagndstico ecocardiografico de cardiomiopatia hipertréfica
(CMH): tamanho do SIV e a espessura da parede livre do VE na diastole maior que
seis milimetros, em modo M, bidimensional, guiado e obtido no eixo curto
paraesternal direito, vista do eixo do VE, um pouco acima dos musculos papilares,
evidenciando também espessamento anormal do musculo papilar e dilatacdo do AE
(FOX, 2003).

O padrao ecocardiografico nos humanos como nos gatos mostra-se bastante
heterogéneo quanto a localizacdo, a gravidade da hipertrofia e da
hiperecogenicidade miocéardica. Desta forma, o espessamento da parede ventricular
pode ser integral ou regional, podendo ser distinguidas as formas simétricas
(acomete o VE de forma homogénea) e assimétricas (acomete segmentos do VE em
diferentes graus, os musculos papilares, a parede posterior do VE, a parede do

septo interventricular ou partes dele) de hipertrofia (FOX, 2003).



2.1.3. Cardiomiopatia Restritiva

A cardiomiopatia restritiva (CMR) caracteriza-se pelo preenchimento limitado
e 0 volume diastélico reduzido de um ou de ambos os ventriculos, com funcéo
sistdlica normal ou proxima do normal, com paredes espessadas e rigidas. Esta
doenca foi diagnosticada pela marcante presenca de dilatagcdo do AE ou biatrial sem
hipertrofia miocardica concomitante. Pode ocorrer na presenca de fibrose intersticial
do endomiocardio, subendocardica ou miocéardica (KIENLE, 1998).

A CMR destaca-se pela condi¢cdo de rigidez do musculo cardiaco e pela
presenca de disfuncdo diastdlica, representando a segunda forma mais comum de
CM em gatos, aproximadamente 20% de casos de CMs em felinos. Nos casos
dignosticados em gatos com CMR ha predominancia em fémeas com sete a 16 anos
de idade. As manifestacdes clinicas, a exemplo da CMH, possuem uma grande
variedade fenotipica e patoldgica (FERASIN et al., 2003).

Ha duas formas descritas de CMR na literatura humana que podem se
adequar aos felinos: as que atingem o miocardio e o endomiocardio. A forma felina
miocardica nao infiltrativa é caracterizada pelo enchimento restritivo normal ou pelo
leve espessamento da parede livre do VE ou do SIV, com a preservacgao da funcao
sistélica com frequente e grave dilatacdo bilateral atrial (FOX, 2006). A forma
endomiocardica felina é marcada pela extensiva e reparadora fibrose do endocardio,
como cicatrizes que preenchem a parede livre do VE ou SIV, causando obstrucéo
nas porcdes meédia e apical do VE e muitas vezes alterando o fluxo sanguineo
(FERASIN et al., 2003). Na forma obliterativa da CMR, a extensa fibrose produz
reducdo acentuada do lumen do VE. Geralmente, o tecido fibroso pode causar
deformidade em varios niveis na camara cardiaca, incluindo o aparato da valva

mitral que resultara em regurgitacdo (HARE, 2008).

Nos humanos, cerca de 50% dos casos de CMR resulta de distarbios clinicos
especificos, principalmente amiloidose infiltrativa de ordem genética e adquirida,
enquanto os restantes 50% dos casos sdo de natureza desconhecida (idiopatica)

(BRAGA et al., 2011). Outras causas de CMR descritas em humanos séao



sarcoidose, doencas metabodlicas hereditarias (doenca de Fabry, doenca de
Gaucher, glicogenose, mucopolissacaridose), hemocromatose, doenca de
armazenamento de glicogénio e diabetes (MARON et al., 2006). A CMR felina pode
ser idiopatica ou associada a outras doencas, tais quais ocorrem em humanos,
como amiloidose e doenca endomiocardica com ou sem hipereosinofilia (HARE,
2008).

Em felinos, as cardiomiopatias hipertrofica e restritiva tém sinais clinicos
causados, em grande parte, pelas alteragcbes de relaxamento e complacéncia
ventriculares. Assim, a cardiomiopatia hipertréfica € caracterizada por alteracdo no
primeiro componente da diastole, enquanto que a restritiva é caracterizada por
anormalidade de complacéncia ventricular (FUENTES, 2003). O sinal clinico mais
observado € de dispneia, 0 som caracteristico de sopro a auscultacdo cardiaca e a
taquicardia (RIESEN et al., 2008).

ManifestacOes clinicas relacionadas a ICC decorrente da CMR podem ser
desencadeadas por estresse ou doencgas concomitantes que aumentem a exigéncia
cardiovascular, desenvolvendo o quadro agudo da doenca. A intolerancia ao esforco
fisico, a falta de apetite, vimito e perda de peso sédo aspectos clinicos pertinentes ao
historico recente do gato com CMR. Os eventos tromboembdlicos sdo comuns.
Achados no exame fisico podem incluir o sopro sistélico com regurgitacdo mitral ou
tricispide, som de galope, arritmias, sons pulmonares relacionados ao edema

pulmonar ou efusédo pleural (FOX, 2000).

Em radiografias pode ser observado o aumento de AE, de VE ou de todo
coracdo. E possivel notar veias pulmonares tortuosas ou dilatadas, infiltrados de
edema pulmonar ou efuséo pleural (FOX, 2007). As alteracGes na eletrocardiografia
(ECG) séo representadas por QRS largos, ondas R altas, presenca de CVP’s, ondas
P largas e fibrilacdo atrial. As anormalidades ecocardiograficas sdo marcadas pela
dilatacdo atrial esquerda ou biatrial sem hipertrofia concomitante do miocardio. O
reconhecimento ecocardiografico de lesdes fibroticas significativas se da pelas areas

de infarto do miocardio observadas no VE que se apresentam de forma focal,
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deprimidas e com hipocinesia. Em alguns casos, é possivel perceber areas

irregulares de ecogenicidade aumentada do endocéardio (REEF, 2007).

2.1.4. Cardiomiopatia Dilatada

A cardiomiopatia dilatada (CMD) caracteriza-se pela diminuicdo da fracdo de
ejecdo do ventriculo esquerdo (VE), remodelamento cardiaco com dilatacdo do VE
ou biventricular e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC). O aspecto principal dessa
doenca € o comprometimento funcional do miocardio pela hipocontratilidade,
disfuncao sistdlica e anormalidades histolégicas do ventriculo (FERASIN, et al.,
2003).

Era a segunda maior cardiomiopatia diagnosticada em gatos quando Pion e
colaboradores (1987) relataram a associacdo entre a deficiéncia do aminoacido
taurina e CMD. Neste mesmo estudo, verificou-se a normalizacdo da funcéo
ventricular esquerda apds a suplementacéo oral de taurina. Dessa forma, o teor de
taurina nas dietas de felinos foi corrigido, resultando na diminuicdo da prevaléncia de
CMD felina. No estudo de Ferasin e colaboradores (2003) foram diagnosticados 11
gatos com CMD (10,4%) dentre os 106 estudados, com alta proporcdo de fémeas

acometidas (72,7%), com média de nove anos de idade.

A CMD apresenta-se morfologicamente pelo musculo cardiaco delgado e
enfragquecido. Microscopicamente nota-se a presenca de lesdes nas fibras ou
substituicdo de miocitos por material fibrogorduroso, fibrose intersticial e outras
alteracdes na matriz do citoesqueleto das células do miocardio. O resultado dessas
alteracoes € a contratilidade ineficiente. H4 chances de ocorrer consequente
insuficiéncia de valvas atrioventriculares e atrofia dos musculos papilares (FOX,
2000).

Casos esporadicos de CMD ainda podem ser vistos em gatos com niveis
plasmaticos normais de taurina. Esta forma de CMD pode representar o ultimo
estagio de uma doenca valvar ndo diagnosticada (displasia de mitral) ou doenca

isquémica do miocardio provavelmente relacionado com taquicardia sustentada
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(taquicardiomiopatia) ou associada a episédios ndo reconhecidos de toxicidade ou
de uma infeccao viral (ATKINS, 2007).

Sinalizada por diminuicdo do débito cardiaco e ativagdo dos mecanismos
compensatorios neurormonais, a CMD pode acarretar o aumento de todas as
camaras, podendo desencadear ICC direita e/ou esquerda e arritmias (FUENTES
2007). Além disto, os resultados de testes laboratoriais podem indicar diminuicéo
das concentracbes séricas de proteinas, niveis de sbédio e potassio, enzimas do
figado e aumento nos niveis séricos de uréia e creatinina. (ATKINS, 2007).

Quando presentes, 0s sinais clinicos sdo o aparecimento subito de anorexia,
letargia, dispneia e aumento do esforco respiratorio. S&o comuns também o pulso
jugular, choque pre-cordial atenuado, pulsos femorais hipocinéticos, presenca de
ritmo de galope e auscultacdo de sopro sistolico apical direito e/ou esquerdo. A
presenca de bradicardia e arritmia sdo frequentes. Os gatos com efusdo pleural
geralmente apresentam sons pulmonares ventrais abafados e crepitacdes
(FUENTES, 2007).

No eletrocardiograma, observa-se disturbio de conducao atrioventricular (AV)
e arritmias supraventriculares, ventriculares e fibrilacdo atrial (MACDOLNAD, 2008).
No entanto, o diagnostico definitivo é obtido por meio da ecocardiografia. Verifica-se
0 aumento do diametro sistdlico final, com reducédo da fracdo de encurtamento (FE),
inferior a 35%. Foi visto dilatacdo significativa do AE, porém o ventriculo direito (VD)
e o atrio direito (AD) sdo acometidos em graus variados. Com o uso do doppler pode
ser detectada a regurgitacdo da valva mitral (MACDONALD, 2008). O espessamento
da parede livre do VE e alteragcdes de coaptacdo dos folhetos da mitral e/ou
tricispide também séo observados (NOVOTNY, 1994).
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2.1.5. Cardiomiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito

A cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (CMAVD) é descrita pela
dilatacdo moderada a grave do ventriculo e atrio direito. No ventriculo direito (VD) o
miocardio apresenta-se com parede livre muito delgada e hipocinética. Algumas
vezes é possivel notar a presenca de aneurisma (HARVEY et al., 2005). Observa-se
a manifestacéo de regurgitacao tricuspide leve, sem acometimento relativo do septo
interventricular (SIV), enquanto que o ventriculo esquerdo (VE) parece minimamente

envolvido e com sua morfologia e funcéo principal preservadas (BASSO et al.,1996).

Nos felinos a CMAVD é uma doenca familiar caracterizada por atrofia
causada por injaria progressiva do miocardio (morte dos miocitos e miocardite
recidivante) e posterior reparacao e substituicdo por tecido fibroadiposo (BASSO. et
al., 1996). A maioria dos gatos com CMAVD possui infltrados linfociticos e de
gordura entremeados dentro do miocardio. Consequentemente, como resultado
dessa alteracdo histopatologica, 0s animais apresentam-se clinicamente com
arritmias de origem ventricular direita (KIENLE, 1998). As alteracdes decorrentes da
inflamacéo provocam a perda progressiva do tecido miocardico e a recomposicao
fibrogordurosa, causando instabilidade elétrica cardiaca que associada a morte

celular, confere uma base patoldgica para arritmias (GEMAYEL et al; 2001).

O mecanismo patogénico se da pela progressiva recomposicao tecidual
fibroadiposa que inclui apoptose determinada pela atrofia de ordem genética,
reacdes inflamatorias e processos imunomediados (THIENE et al., 2004). Muitas
vezes essa substituicdo tecidual se restringe a “triangulo de displasia”,
compreendendo a entrada do ventriculo direito, apice e saida. As anormalidades
patolégicas podem resultar em disfuncdo cardiaca, alteracbes morfologicas e
insuficiéncia do VD, promovendo a perda de midcitos funcionais (HARVEY et al.,
2005).

Na avaliacao radiografica, observa-se o aumento acentuado de AD e VD e a

presenca de efuséo pleural (MEURS, 2005).
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Na CMAVD podem estar presentes arritmias como taquicardia ventricular,
fibrilacdo atrial, taquicardia supraventricular e ventricular. No entanto, a principal
caracteristica é a presenca marcante de complexos prematuros ventriculares com
origem em VD, inclusive em animais assintomaticos. Mas, quando h&4 manifestacéo

clinica, o principal sinal clinico observado é a sincope (HARVEY et al., 2005).

Na ecocardiografia verificam-se a trabeculagdo anormal, aneurismas, areas
de discinesia e movimento paradoxal do septo. A regurgitacdo de valva tricuspide
pode ser verificada em exame Doppler. (MEURS, 2005; BONAGURA, 2010).
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2.2. CARDIOMIOPATIA NAO CLASSIFICADA EM FELINOS

2.2.1. Definicdo

A cardiomiopatia ndo classificada (CMNC) tanto em humanos como em
felinos € uma doenca do miocéardio que néo se enquadra em nenhuma classificacéo
pré-definida ou reconhecida (RICHARDSON et al., 1995). Assim como também pode
representar o inicio ou uma fase tardia de outra forma reconhecida de
cardiomiopatia (KIENLE, 1998).

2.2.2. Prevaléncia

O numero de gatos cardiopatas submetidos aos modernos exames de
imagem esta aumentando nos ultimos anos. Isto se atribui ao melhoramento dos
meios de investigacdo, bem como, a eficiéncia da ecocardiografia aplicada a
medicina veterinaria, que permite analise e diagndstico adequados das doencas
cardiacas (RIESEN et al., 2008). As cardiomiopatias em felinos correspondem a
95% das doencas cardiacas, e constituem 10% dos achados post-mortem, sendo,
portanto, de grande relevancia na morbidade e mortalidade dentro da populacéo
felina (PETRIE, 2005).

Ferasin e colaboradores (2003), em estudo retrospectivo de 106 gatos com
cardiomiopatia, observaram a prevaléncia de 10,4% acometidos por CMNC.
Participaram gatos de 13 racas diferentes, a mais comum foi a Shorthaired (pélo
curto) e Persa. A média de idade dos gatos com CMNC, nesse estudo foi de 8,8
anos, com maior proporcdo de fémeas (63,6%). Verificou-se o tempo de sobrevida
maior para gatos com cardiomiopatia ndo classificada (925 dias), quando
comparados com aqueles com cardiomiopatia hipertrofica (492 dias), cardiomiopatia
restritiva (132 dias) ou cardiomiopatia dilatada (11 dias). Mais recentemente, Riesen
e colaboradores (2008) ao avaliarem 408 gatos de 22 racas, constataram que 287
animais foram diagnosticados com doenca cardiovascular, dos quais 2,8% estavam

acometidos por CMNC.
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2.2.3. Etiologia e Fisiopatologia

A etiologia da CMNC ¢é pouco esclarecida, sendo, portanto, dificil afirmar se
representa doenca congénita ou adquirida, ou se é decorrente de disfuncdo
miocéardica primaria ou secundaria associada a outras condi¢cdes. O reconhecimento
da CMNC e as estruturas morfopatolégicas que a envolvem é um desafio para os

ecografistas (KIENLE, 1998).

A fisiopatologia da CMNC no gato ndo estd determinada. Podem ocorrer
algumas alteracfes segmentares do miocardio acompanhadas por disfuncéo
ventricular, que pode ser secundéria a isquemia miocéardica e infarto, assim como a
diminuicAo da espessura de segmentos da parede livre do VE e septo
interventricular (SIV) intercalados com areas de hipertrofia concéntrica focais. Em
alguns casos, areas de infarto com hipomotilidade foram identificadas no apice do
ventriculo esquerdo (KIENLE, 1998). Os achados mais comuns foram representados
por notavel dilatacdo do atrio esquerdo, regurgitacdo mitral, hipertrofia miocardica
focal e hipocinesia de parede regional do VE (FERASIN et al., 2003).

A disfuncado diastdlica € a principal consequéncia fisiopatoldgica do amplo
guadro fenotipico heterogéneo das doencas do miocardio e resume-se em dois
componentes: relaxamento e complacéncia (FOX, 2007; SCHOBER, 2010).
Conforme a disfuncdo diastolica se acentua, aumenta a dependéncia do VE em
relacdo ao AE para que ocorra 0 enchimento ventricular, 0 que aumentara a pressao
atrial esquerda. O desempenho da funcédo diastolica é influenciado pela funcao

sistélica, pela frequéncia cardiaca, pela pré-carga e pos-carga (FUENTES, 2003).

A diastole é dividida em quatro fases: periodo de relaxamento isovolumeétrico;
fase de enchimento rapido; fase de enchimento lento e contracdo atrial. A fase entre
0 periodo de relaxamento isovolumétrico e o inicio do enchimento rapido
compreende o relaxamento ventricular, que € o primeiro componente da diastole e
se constitui em processo ativo. O segundo componente, passivo, é a complacéncia
ventricular (NISHIMURA et al., 1989).
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A disfuncéo diastolica decorrente da CMNC em felinos é uma das principais
responsaveis pelo aparecimento dos sinais clinicos (KIENLE, 1998). O aumento
progressivo da pressao diastdlica final do atrio e ventriculo esquerdos resultam na
elevacdo das pressdes de veias e capilares pulmonares, podendo causar edema
pulmonar ou efusdo pleural (SCHOBER, 2010). Na disfuncdo diastélica estao
incluidas as alteracdes das condi¢cbes de carga, hipertrofia ventricular, lesées do
miocardio (inflamacdo e necrose), aparecimento de reparacdo do miocardio (fibrose
e alteracGes da matriz), desorganizacdo da estrutura celular dos midcitos e isquemia
(FUENTES, 2003; FOX, 2007;). Essas alteragcbes comprometem o relaxamento e a
complacéncia do miocardio do VE, resultando em IC diastélica. A presenca de
frequéncia cardiaca aumentada agrava ainda mais esta disfuncdo, com a reducao

do tempo de relaxamento e enchimento ventriculares.

2.2.4. Aspectos Clinicos

Os aspectos clinicos da CMNC variam entre a descoberta ocasional de
sopros cardiacos, ruido de galope ou arritmias nos animais assintomaticos, como
também o aparecimento agudo de ICC, tromboembolismo arterial ou morte subita
(FERASIN et al., 2003). Os gatos normalmente mantém-se assintomaticos até que a
doenca evolua gravemente (MACDONALD, 2008).

O felino acometido pela CMNC, geralmente apresenta-se a consulta em fase
avancada da doenca com sinais que compreendem taquipneia, dispneia e raramente
apresenta tosse, muitas vezes confundida com vémito (FUENTES, 2002; ATKINS,
2007;). Podem apresentar anorexia, letargia e mucosas palidas (ATKINS, 2007). As
alteracdes respiratorias decorrentes da ICC podem apresentar exacerbacdo dos
sons pulmonares sugestivos de edema pulmonar, efuséo pleural (hipofonético) e por
vezes cianose (CHETBOUL & BIOURGE, 2009). Os sinais clinicos de CMNC no
estudo de 106 gatos (2003) foram representados principalmente por dispneia (n=7,
63,3%) e a presenca de sopro cardiaco (n=6, 54,5%) (FERASIN et al., 2003).

Segundo o estudo de Benigni e colaboradores (2009), dentre os 23 gatos com

edema pulmonar de origem cardiogénica, 91% apresentavam sinais respiratérios e
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cerca de 70% tinham frequéncia respiratoria (FR) aumentada com dispneia. Outras
importantes manifestacdes sdo a sincope e a morte subita em gatos aparentemente
saudaveis, sem prévia sintomatologia cardiaca (CHETBOUL & BIOURGE, 2009).

2.2.5. Diagnéstico da CMNC

Os sinais de ICC nos felinos diagnosticados com CMNC por Ferasin e
colaboradores (2003) foram confirmados por radiografias toracicas que
evidenciaram efusao pleural em cinco felinos (45,5%) e um (9,1%) com sinais de
edema pulmonar. Além disso, este exame complementar proporcionou a
visualizagdo do coracdo aumentado em sete felinos com CMNC (63,6%).
Normalmente, o ECG é Uutil na avaliacdo de arritmias em gatos com sincopes,
episédios de fraqueza ou quando sdo detectadas arritmias a auscultacdo. No
entanto, o estudo conferiu que as alteragbes no ECG para CMNC foram menos
comuns e caracterizadas principalmente por um aumento do VE (n=3, 27,3%) e
parada atrial (n=2, 18,2%).

Schober et al.,(2006), demonstraram a elevada especificidade, porém baixa
sensibilidade das alteracdes da onda P na deteccdo do aumento do AE. O estudo
relata ainda que o padrdo de aumento do AE € uma das alteracbes no ECG mais
comuns da CMNC e é caracterizada por um aumento da largura da onda P. O
aumento do VE por dilatacio ou por  hipertrofia € evidenciado
eletrocardiograficamente através de alteracdes no complexo QRS, com aumento da
altura das ondas R e dos complexos QRS (FUENTES, 2002).

A adequada investigacdo dos aspectos hemodinamicos realizados por meio
do exame ecocardiografico pode ser determinante para o estabelecimento do
diagnostico definitivo (BOON, 1998). O diagnéstico ecocardiografico da
cardiomiopatia ndo classificada é feito por exclusdo, com base na evidéncia de
anormalidades do miocéardio que ndo se encaixam em qualquer classificacdo das
cardiomiopatias (KIENLE 1998). O principal método para realizar o diagnostico
diferencial das cardiomiopatias foi o estudo Doppler ecocardiografico, considerando

0s parametros morfolégicos funcionais e descritivos (Tabelal) (BOON, 1998). E um
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exame de grande importancia para acessar a funcao sistélica e diastolica do coracao
e quantificar a gravidade das lesdes (BONAGURA et al., 1998). Com auxilio da
ecocardiografia foi possivel classificar 11 casos de CMNC no estudo de 106 felinos
(2003) avaliados a partir de achados representados por marcante dilatagdo do atrio
esquerdo, regurgitacdo mitral, hipertrofia miocardica focal e hipocinesia de parede
livre do ventriculo esquerdo. Efus@o pericardica foi observada em um caso de
CMNC (FERASIN et al., 2003).

Segundo MacDonald (2008), gatos com CMNC apresentam leve reducédo da
funcdo sistdlica e aumento do AD e AE na auséncia de significativa hipertrofia
concéntrica difusa. A dilatacéo atrial em gatos com cardiomiopatia ndo classificada
pode ser secundaria a disfuncéao diastélica. A cardiomiopatia restritiva pode ser o
subconjunto de cardiomiopatia nao classificada, que €& caracterizada pela
insuficiéncia diastdlica grave e aumento da rigidez secundaria a infiltracdo do
endocardio, subendocardio, ou miocardio com fibrose. A ecocardiografia pode
revelar bandas fibroticas graves a partir de extensa area endomiocardica do VE
(MACDONALD, 2008).

A determinacdo das dimensbes do AE é obtida através da projecao
paraesternal direita do eixo longo do coracdo, com observacdo de toda a cavidade
atrial com a maxima dimensao, para assim obter as dimensdes lineares, volume e
area atriais. Aléem destas medicdes, a dimensdo do AE também é expressa pela
relacéo entre a dimenséo do atrio e da raiz da aorta que demonstra a dilatacdo do
AE a partir da relagdo superior a 1.5 (AE/Ao = 1.5) (BOON, 1998).

O modo 2-D viabiliza a identificacdo da presenca de trombo no [imen do AE,
com a observacdo de uma estrutura ecodensa. O aparecimento do ecocontraste
espontaneo (“spontaneous echo contrast’” — “Smoke”) na cavidade atrial esquerda é
indicativo de agregacao das células sanguineas e da alteracdo no fluxo sanguineo, o
gue pode ser considerado como um potencial marcador da formacédo de trombo

atrial e da ocorréncia de tromboembolismo arterial (SCHOBER et al.,2006).
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O estudo do padrédo do fluxo mitral ocorre a partir dos folhetos da valva mitral,
na vista apical das quatro cAmaras cardiacas. S8o determinadas as amplitudes da
onda “E” e da onda “A”, consoantes ao influxo sanguineo diastélico precoce e ao
fluxo resultante da contracéo atrial, respectivamente. O pico de velocidade da onda
“‘E” é determinado diretamente pela pressdo do AE e esta inversamente relacionado
com o relaxamento cardiaco. A funcdo diastolica do VE é entdo, determinada pela
relagdo “E”: “A” (no coragdo normal a relagdo E:A maior que 1). Portanto, na
disfungdo diastdlica quando “E” € menor que “A” caracteriza-se a alteracdo no

padréo de relaxamento ventricular esquerdo (REEF, 2007).

Com a técnica e a imagem mais moderna proporcionada pelo Doppler
tecidual (TDI - Tissue Doppler Imaging) € possivel a quantificacdo integral ou
segmentar da funcionalidade do muasculo cardiaco a partir da determinacdo da
velocidade do miocardio em tempo real. Consiste na analise quantitativa dos
movimentos intrinsecos do miocardio, longitudinais e radiais, durante todo o ciclo
cardiaco (CHETBOUL, 2010). Esta técnica apura com precisdao a disfuncao
diastolica sendo bastante util na compreenséo da fisiopatologia da doenca cardiaca,
principalmente na caracterizacdo da CMNC (SCHOBER, 2010). Outra importante
funcdo desta técnica é a capacidade de deteccdo precoce da insuficiéncia do
miocéardio, incapaz de ser notada numa fase inicial da doenca pelas técnicas
tradicionais (CHETBOUL, 2010).

No estudo realizado por Schober e colaboradores (2006), numa populacéo de
89 gatos com cardiomiopatia, foi relatado 11,2% de felinos acometidos por CMNC
com chances de desenvolver contraste espontdneo e possiveis formacfes de
trombo no AE. Estes avaliaram a velocidade do fluxo sanguineo na auricula
esquerda, na tentativa de estabelecer um valor da velocidade a partir da qual se
possa prever o potencial risco de desenvolver tromboembolismo arterial (TEA). Com
método Doppler de ecocardiografia transtoracica foi possivel analisar e relacionar a
marcante reducdo na velocidade média de fluxo sanguineo na auricula esquerda,
inferior a 0,25 metros por segundo, com a dilatacdo e altera¢des funcionais do AE,
presenca de contraste espontaneo no AE, disfuncéo diastolica do VE e insuficiéncia

cardiaca esquerda.
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Na figura 1la, foi possivel comparar por meio do tracado obtido pelo Doppler
pulsado, em posicdo paresternal esquerda, a velocidade média de fluxo sanguineo
na auricula esquerda entre dois gatos de 12 e 10 anos com CMNC, para avaliar a
possibilidade de formacdo de contraste ecocardiografico. O gato de 12 anos
demonstrou o didmetro de dilatacdo do AE de 1,74 centimetros e completo bloqueio
atrioventricular, com velocidade média do fluxo de esvaziamento da auricula
esquerda de 0,29 metros por segundo (onda 1) e de preenchimento de 0,3 metros
por segundo (onda 2), sem evidéncia de contraste espontaneo. Na figura 1b, o gato
de 10 anos de idade com grave dilatacdo de AE de 3,04 centimetros, completo
bloqueio atrioventricular e com insuficiéncia cardiaca congestiva, apresentou
velocidade meédia de fluxo de esvaziamento da auricula esquerda de 0,18 metros por
segundo (onda 1) e de preenchimento de 0,15 metros por segundo (onda 2), com
evidéncia de contraste espontaneo no AE (SCHOBER et al.,2006).
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Figura 1. Tracado obtido pelo Doppler pulsado, comparando velocidade média de fluxo
sanguineo na auricula esquerda em gato com 12 anos (a) e gato de 10 anos (b) acometidos
por cardiomiopatia ndo classificada para verificacdo do possivel de desevolvimento de
trombo no AE. Fonte: Schober and Maerz (2006).

A velocidade de fluxo da auricula esquerda inferior a 0,25 m/s ja é
considerado um fator de risco. A diminuicdo da funcéo atrial, a estase sanguinea, a
elevada agregacdo de eritrocitos e a hiperviscosidade sdo essenciais a formacao
dos trombos, ou ainda no que consiste a Triade de Virchow: hipercoagulabilidade,
estase sanguinea e lesdo endotelial, fatores essenciais a organizacao do TEA. No
entanto, a dilatacdo do AE isoladamente ndo consegue promover a formacdo de
trombos. Embora este fenbmeno frequentemente se desenvolva durante a fibrilacédo
atrial, podendo também ocorrer a partir do AE dilatado e auricula esquerda (AAE)

disfuncional. Além disso, ja foi possivel registrar o contraste espontaneo em
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qualquer camara do coracdo desde que a velocidade do fluxo sanguineo seja
significativamente baixa (SCHOBER et al.,2006).

Outro método disponivel de diagndstico de cardiomiopatias, inclusive a
CMNC, é o teste que consiste na andlise das concentracdes sanguineas de dois
tipos de substancias, designadas biomarcadores, conhecidas como indicadores de
lesdo/ necrose das células do miocéardio e da funcao cardiaca. Os biomarcadores na
medicina veterindria sdo muito utilizados em pesquisas no auxilio da caracterizacdo
da doenca cardiaca e em que fase ela se encontra, de uma forma mais simples e
menos invasiva, assim como no estabelecimento de uma terapéutica especifica para
cada paciente (BOSWOOD, 2008).

Os peptideos natriuréticos (PNs) surgiram como biomarcadores importantes
no diagnodstico e prognéstico de doencas cardiacas e IC. Sao substancias
produzidas pelo coracdo e lancadas na corrente sanguinea em resposta ao
estiramento do miocardio e ao aumento da tensdo diastolica final. (FOX et al.,
2008a). Sao classificados como marcadores de estresse de miocito (peptideos
natriuréticos, adrenomedulina e ST2), marcadores de lesdo de midcitos (troponina),
marcadores de neuro-hormonais (endotelina e arginina vasopressina) e marcadores
de inflamacéao (proteina C e fatores de necrose tumoral). Sdo conhecidos cinco tipos
de (PNs) na natureza, porém, para doencas cardiovasculares, 0s mais estudados na
veterinaria, sdo o ANP (peptideo natriurético tipo A), BNP (peptideo natriurético tipo
B), produzidos por cardiomiécitos e o PNV (peptideo natriurético ventricular) que &
expresso principalmento no cérebro e endotélio (PROSEK e ETTINGER, 2010). Os
PNs séo sintetizados como pré-horménios e tem como funcgéo principal a regulacéo
da homeostase de fluidos. O ANP é produzido principalmente nas camaras atriais
pelo aumento da tensdo na parede atrial que reflete diretamente o aumento do
volume intravascular e por meio da estimulacdo de horménios e neurotransmissores
(endotelina, arginina vasopressina e catecolaminas estimulam diretamente a
secrecdo de ANP). O BNP é produzido pelos atrios e em menos quantidade nos
ventriculos. O ANP e BNP séo elaborados a partir do acido ribonucléico mensageiro
cardiaco como longas sequéncias de peptideos denominados pré-proANP e pré-

proBNP. Apés a remocao de um peptideo passam a ser denominados proANP e pro
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BNP que em animais saudaveis sdo armazenados em granulos ligados a membrana
nos atrios e ventriculos (ETTINGER et.al., 2005).

Ainda estédo sendo estudados os biomarcadores que atendam critérios de alta
sensibilidade, sendo detectado precocemente mesmo em baixa quantidade, em
casos de injuria miocardica leve, com alta especificidade, ndo sendo detectaveis em
outros 6rgaos ou tecidos, serem facilmente quantificados e a baixo custo. Os
marcadores cardiacos disponiveis possuem algumas limitacbes e ndo apresentam
todos os critérios (LADENSON, 2007). No entanto, Fox e colaboradores (2008b)
realizaram estudo com 37 gatos, sendo 14 animais controle, 23 animais cardiopatas
assintomaticos e verificaram o aumento da concentracdo de NT-proBNP no grupo de
felinos cardiopatas. Concluiram que a determinacdo de NT-proBNP é uma
ferramenta clinica importante para avaliagdo de felinos com cardiopatia
assintomatica. Concluiram que este mesmo marcador ajuda diferenciar a dispneia
de origem respiratoria daquela de origem cardiaca em gatos, utilizando “kits”

espécificos para felinos de determinacédo de NT-proBNP (FOX et. al., 2008a).

O sistema de Imagem de Ressonancia Magnética (IRM) Cardiaca é um
método de diagndstico relativamente novo e ainda pouco utilizado na medicina
veterinaria, que permite a quantificacdo da hipertrofia do VE. Apesar de estudos
recentes mostrarem a eficacia deste método na identificacdo de alteracbes na
massa ventricular esquerda nos felinos, ndo s&o capazes de identificar a
insuficiéncia diastolica nestes pacientes. Esta técnica utiliza um agente de contraste
paramagnético de baixo peso molecular administrado por via endovenosa que se
difunde pelo espaco extracelular do miocéardio onde se acumula principalmente nas
areas com maior quantidade de fibrose (midcitos que foram substituidos por
colageno). E absorvido pelos vasos sanguineos e excretado pelos rins. A
determinacdo das areas de fibrose pode ajudar, como informacédo clinica do risco
gue os pacientes com cardiomiopatia tém de desenvolver ICC ou morte subita. A
técnica € raramente usada e inclui a necessidade de anestesia geral, duracéo
prolongada do procedimento (aproximadamente uma hora) e custos elevados
(FERASIN, 2009b).
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Tabela 1. Alteracdes ecocardiograficas nas cardiomiopatias felinas (Traduzido de
MACDONALD, 2010).

Cardiomiopatia

Alteracdes Ecocardiograficas

Insuficiéncia Cardiaca

Espessura da parede do VE> ou= 6mm,
funcédo sistélica normal e DVEFd normal a
ligeiramente diminuido, padréo de defeito

CMH diastélico com atraso de relaxamento ou Edem IC elsrgu?]rdra. fUsh
CMHO VAPm diminuida. CMH com, MAS da epl :UE:I OS a?n ’bf)susao
vélvula mitral presente, criando obstrugéo ’
ligeira a severa do trato de saida ventricular
e regurgitacdo mitral
Insuficiéncia sistélica do miocardio (FE
<26%, DVEFs>11mm, EPSS>4), hipertrofia IC esquerda + direita.
CMD excéntrica 22 compensatéria do VE (DVEFd Edema pulmonar, efuso
>20mm), dilatagdo do AE AD, hipertrofia pleural e ascites.
excéntrica do VD e insuficiéncia miocardica
CMR Espessura normal da parede do VE, funcdo

sistélica normal, dilatacdo do AE ou biatrial.

Forma Miocardica

Padrdo de enchimento mitral restritivo (E:A
>2, tempo de desaceleracao curto)

Forma com Fibrose
Endomiocardica

Placa larga fibrética ou cicatriz no VE +ou-
Hipertrofia ligeira do VE, dilatacdo severa
do AE.

IC esquerda direita, efusédo
pleural e edema pulmonar.

Espessura da parede do VE normal a

IC esquerda direita

CMNC equivoca (<6mm), fu'n(;ao SI§tO|ICB; normal e Efusdo pleural, edema
ligeiramente disfuncional, dilatacdo do AE ulmonar ou ambos
ou biatrial, disfun¢éo diastdlica. P '

CMAVD Hipertrofia excéntrica severa do VD e IC direita,

faléncia miocardica, dilatacé@o severa do
AD, AE normal a ligeiramente dilatado.

efusédo pleural e ascites.

AD, atrio direito; AE, atrio esquerdo; CMAVD, cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo
direito; CMD cardiomiopatia dilatada; CMH, cardiomiopatia hipertréfica; CMHO,
cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva; CMNC, cardiomiopatia ndo classificavel;, CMR,
cardiomiopatia restritiva; DVEFd, didmetro ventricular esquerdo no final da diastole; DVEFs,
didmetro ventricular esquerdo no final da sistole; EPSS, separacdo do ponto-E mitral ao
septo; FE, fraccdo de encurtamento; MSA, movimento sistélico anterior; VD, ventriculo
direito; VAPm, velocidade anular precoce da mitral; VE, ventriculo esquerdo.
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2.2.6. Indicagéo de Tratamento e Controle da CMNC

Na CMNC, as alteracbes observadas sdo provavelmente secundarias a
insuficiéncia do miocardio e isquemia causada por hipertrofia segmentar parcial do
VE (FERASIN, 2009b). Devido a fibrose do endocérdio, a complacéncia do
ventriculo é reduzida e o enchimento em didstole encontra-se prejudicado. Alguns
farmacos auxiliam no controle dos fenémenos ocasionados pelo quadro
descompensado da CMNC. Para isso, sdo administradas substancias adequadas a
fase que contempla os sinais clinicos predominantes da doenca e relacionadas as
condicdes gerais de saude que o paciente felino estiver apresentando (FUENTES,
2003).

A abordagem terapéutica consiste em controlar as alteracdes hemodinamicas
provocadas pela CMNC visando retirar o paciente do estado congestivo; reverter ou
atenuar a disfuncdo do miocardio e prevenir o tromboembolismo arterial (FOX, 2006;
FUENTES, 2009). Desta forma, a terapia terd& como base eliminar a retencao
anormal de fluidos, agir sobre a atividade neuroenddcrina, normalizar a frequéncia
cardiaca e consequentemente diminuir a pressdo de enchimento do VE,
promovendo a oxigenacdo e minimizando a isquemia miocardica (FUENTES, 2007).
Portanto, a terapéutica instituida na CMNC traduz-se num aspecto amplo em
melhoramento da qualidade de vida do paciente felino e na potencializacdo da
longevidade frente a possibilidade de desenvolvimento da ICC e tromboembolismo
(FERASIN et al., 2003).

Os sinais clinicos de dispneia, sons cardiacos hipofonéticos, crepitacao
pulmonar sugestivos de edema pulmonar possuem a indicacédo do uso de diuréticos
gue proporcionam a eliminacdo do acumulo de liquido do intersticio e alvéolos
pulmonares, contribuindo para reducéo da pré-carga, da pressao venosa sistémica e
normalizacdo do débito cardiaco. Dos varios diuréticos, a furosemida é o de primeira
escolha e o mais utilizado na ICC, por ter uma ampla margem de seguranca e por
ser administrado em doses variaveis, dependendo da gravidade dos sinais clinicos
do paciente. Nos casos em que ha presenca de efusdo pleural recomenda-se a

realizacdo da toracocentece para melhorar a complacéncia pulmonar e facilitar a
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respiracao. Associa-se a essa técnica prévia sedagdo na tentativa de aliviar a dor e
angustia causada pelo esfor¢o respiratério e pela puncéo do térax para drenagem
(GREEN, 2008).

O aumento da frequéncia cardiaca somada a disfuncéo diastélica pode ser
normalizado pela acdo cronotropica e inotrépica negativa dos beta bloqueadores.
Estas substancias atuam impedindo os efeitos da ativacdo do sistema nervoso
simpéatico desencadeado pela ICC. Os seus beneficios resultam na reducéo da FC,
no melhoramento indireto da funcdo diastélica pela diminuicdo da pressédo de
enchimento ventricular, melhorando a perfusdo do miocardio (ATKINS, 2007). O
farmaco mais indicado para ICC em gatos é o atenolol, por produzir menos efeito
bronco-constritor e pela administracédo de no maximo duas vezes ao dia. (FERASIN,
2009a). O atenolol € um bloqueador seletivo dos receptores -1 e assume papel
importante pela capacidade cardioprotetora muscular dos ventriculos hipertrofiados,
terapia adjuvante na hipertensédo sistémica, supressor dos batimentos ectdpicos
atriais e ventriculares e controle da FC nas taquicardias, flutter e fibrilacdo atriais
(BONAGURA; 2010).

Existem também os bloqueadores dos canais de calcio, importantes pelas
propriedades lusitrOpicas positivas. Os resultados obtidos a partir deste
medicamento decorrem da inibicdo do influxo de ions de célcio através das
membranas das células miocardicas e da musculatura lisa dos vasos coronarianos,
durante as fases de despolarizacdo das células envolvidas. Auxiliam a funcéo
diastélica, melhorando o relaxamento cardiaco através da normalizacdo das
correntes de calcio do miocardio e pela vasodilatacdo coronaria e perfusdo
sanguinea do miocardio. O diltiazem € o blogueador dos canais de célcio de eleicédo
no tratamento da CMNC felina promovendo a reducao da FC, caso esse sinal clinico
esteja presente (FERASIN, 2009b; BONAGURA, 2010).

Os Inibidores da enzima de conversdo da angiotensina | (IECA) sédo farmacos
gue promovem a diminuicdo da concentracdo plasmatica de angiotensina Il e de
aldosterona inibindo o sistema renina angiotensina aldosterona, o que resulta na

reducdo de sédio e na retengdo de fluidos e vasoconstricdo na ICC (GREEN, 2008).
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Além disso, os IECAS destacam-se como protetores musculares cardiacos, visto
gue a secrecao de angiotensina Il e aldosterona além de promoverem a retencéo de
sodio e agua, também induzem a fibrose cardiaca, hipertrofia do miocardio e do
musculo liso dos vasos sanguineos, resolucdo das alteracdes eletroliticas e o
remodelamento cardiaco. Sdo frequentemente administrados com bloqueadores de
canais de calcio ou B-blogueadores na ICC refrataria ou quando ocorre dilatacao
progressiva do AE. Dos varios IECAs, os mais utilizados em gatos sdo o enalapril e
0 benazepril. Os principais efeitos adversos nos gatos sdo a hipotensédo e a
azotemia. Recomenda-se a avaliagdo da funcdo renal antes de iniciar o tratamento
com enalaprii em uma a duas semanas apd6s 0 seu inicio, principalmente se
associado administragdo de furosemida (BONAGURA, 2010).

A dilatacdo do AE ¢é indicativa de elevadas pressdes de enchimento
ventricular esquerdo e do aumento do risco de desenvolvimento de ICC, o que pode
resultar em grande risco para o aparecimento de trombos intracardiacos. A terapia
antitrombdtica é indicada pela administracdo de aspirina (1/2-1comprimido de
aspirina pediatrica a cada trés dias, ou 25 mg/Kg PO a cada trés dias combinado
com clopidogrel (Plavix® 18,75 mg/gato a cada 24h) ou com warfarina (0,5 mg /3-
5Kg a cada 24h). Os anticoagulantes como a warfarina sdo mais eficazes na
prevencdo de trombos que o0s agentes antiplaquetarios (aspirina). Contudo, a
utilizacdo dos anticoagulantes incorre no sério risco de desenvolver efeitos
secundarios (hemorragias), havendo necessidade de uma constante monitorizacao
(tempo de protombina, o tempo de tromboplastina parcial ativada ou proteinas
induzidas pelos antagonistas da vitamina K). Outros agentes de baixo peso
molecular, como a heparina (Lovenox®, 1mg/Kg SC a cada 12h) juntamente com o
clopidogrel (Plavix®) ou aspirina, estdo indicados aos pacientes que sobrevivem a
um episodio de tromboembolismo (FERASIN, 2009b).

Além da disponibilizacdo de oxigénio, o manejo hospitalar é imprescidivel
para minimizar o estresse do paciente felino. Medidas como acomodacdo em
compartimentos que promovam a sensacdo de seguranca em ambiente silencioso
sdo atitudes decisivas para eficiéncia do tratamento a ser instituido (FERASIN,

2009b). O reconhecimento de doengas concomitantes (por exemplo, o
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hipertiroidismo e hipertensédo sistémica) € de grande relevancia para estabilizacdo
do quadro e, apos detecta-las, submeter o gato a terapéutica cardiaca apropriada
(FOX, 2006). E importante preservar ao maximo o paciente felino do estresse,
evitando os exames de diagnéstico, tais como a radiografia e a eletrocardiografia
(CHETBOUL, 2010).

2.2.7. Monitoramento do Paciente Felino Cardiopata

Nos pacientes com doenca cardiaca e IC geralmente sdo solicitados testes
laboratoriais de rotina, como o perfil hematolégico e bioquimico, com objetivo de
descartar outras doencas concomitantes e para a monitorizacdo dos eventuais
efeitos adversos da terapéutica instituida (BOSWOOD, 2008). Nos primeiros dias do
tratamento, € importante a manutencdo da hidratacdo, o equilibrio eletrolitico e a
alimentacdo, por vezes € necessaria a colocacdo de um tubo nasoesofagico, ou
sonda esofagica, principalmente quando ja se resolveu a ICC, mas a anorexia
persiste. Os gatos com cardiomiopatia assintomaticos devem ser avaliados de 12 em
12 meses, ao contrario dos sintomaticos que devem ser monitorizados com maior
frequéncia até que se consiga o controle da ICC durante certo periodo de tempo

(ATKINS, 2007).

A monitorizacdo dos animais sintomaticos abrange o controle da frequéncia
respiratéria e o esforco respiratério na ICC, monitorizacdo do comportamento e
atitude do felino, da temperatura corporal, frequéncia cardiaca e pressao arterial em
virtude de um débito cardiaco reduzido. Exames laboratoriais devem ser feitos para
monitorizacdo da funcéo renal e dos eletrdlitos (FUENTES, 2007). A terapéutica
deve ser orientada para as alteracbes funcionais do coracdo e a repercussao
causada por elas. A terapia eficaz deve reduzir sinais de edema pulmonar em
radiografias, reduzir a FC e o tamanho do VE quando medido pelo ecocardiograma.
A reversao da progressao anormal no padrdo de enchimento diastélico pode indicar
uma reducdo das pressfes de enchimento, que € um dos principais objetivos da
terapia (MACDONALD, 2008).
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O tamanho do AE, evidéncias ecocardiograficas de aumento do ventriculo
direito, FC acima dos 200 bpm, a necessidade de recorrer a toracocentese e a idade
do animal sdo parametros associados negativamente ao tempo de sobrevivéncia do
felino cardiopata (FERASIN, 2009b).
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CONSIDERACOES FINAIS

Os medicos veterinarios orientam que os animais de companhia devem ser
submetidos a consultas de rotina pelo menos uma vez ao ano, sobretudo os gatos
gue por natureza manifestam sinais clinicos decorrentes de disfuncdo cardiaca em
fase tardia. As cardiomiopatias sdo doencas mais frequentemente vistas em animais
adultos a idosos, possuem igual distribuicdo entre machos e fémeas e abrangem
diferentes racas, embora algumas possuam predisposicdo genética. De maneira
geral os felinos chegam a clinica em fase avancada, apresentando quadro agudo da
doenca com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca congestiva ou de

tromboembolismo que muitas vezes culminam em 6bito.

A abordagem precoce do paciente cardiopata garante tratamento, controle e
melhor qualidade de vida ao gato em virtude da possibilidade da elaboracdo de
protocolos terapéuticos apropriados a cada caso. A realizacdo de exames como
radiografias, eletrocardiografias, ecocardiografias e afericdo de pressao arterial séo
indicados para animais em consulta de rotina, principalmente se fizerem parte do

grupo de ragas predispostas e com mais de cinco anos de idade.

Os proprietarios sao orientados a conduzir seus gatos cardiopatas
periodicamente ao servi¢co cardiologico veterinario com objetivo de evitar o quadro
agudo, submetendo o animal a novos exames para avaliacdo do estagio da doenca
e ajustes nas doses das medicacbes. E de grande importancia a observacdo dos
principais sinais clinicos que o felino pode apresentar, como sincopes, tosse (por
vezes confundida com regurgitacdo de bolas de pélo), dificuldade respiratéria
(respirar com a boca aberta), emagrecimento, aumento de volume abdominal e
comportamento de isolamento. E relevante despertar a idéia de que o diagndéstico
precoce, através de consultas de rotina, € a melhor forma de descoberta e controle

de afeccles cardiacas.
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1. INTRODUCAO

O estagio curricular obrigatério € realizado como disciplina do Ultimo
semestre, com duracdo de 480 horas na é&rea e local de interesse, com principal
objetivo de aproximar o aluno da realidade pratica, promovendo observacdo e

treinamento a partir dos conhecimentos adquiridos ao longo do curso.

A primeira parte do estagio supervisionado foi realizada no Hospital
Veterinario Dr. Antonio Clemenceau, em Brasilia-DF, na area de -cardiologia
veterinaria, sob a supervisdo do médico veterinario professor Carlos Eduardo
Vasconcelos da Silva. A segunda parte ocorreu na clinica Gatos & Gatos, no Rio de
Janeiro-RJ, sob a supervisdo da médica veterinaria Prof2. Dra. Heloisa Justen M. de
Souza, na éarea de clinica médica de felinos. Os estagios possibilitaram a
complementacdo do aprendizado nas éareas de interesse, proporcionou
conhecimento pratico da clinica por meio da observacao de aspectos relevantes ao
desenvovimento da consulta meédica, como a anamnese, exames fisicos,
complementares, coletas de materiais, além de acompanhar e auxiliar os servicos de

internacdo e emergéncia.

O presente relatério visa descrever as atividades realizadas pela estagiaria e

a casuistica acompanhada nos dois locais.
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2. ESTAGIO NO SERVICO DE ATENDIMENTO DE CARDIOLOGIA VETERINARIA

Hospital Veterinario Dr. Antonio Clemenceau, Brasilia-DF.

2.1. Estrutura e logistica de atendimento

O Hospital Dr. Antonio Clemenceau, fundado em 1978, é pioneiro em
medicina veterinaria de animais de companhia em Brasilia-DF. Atualmente, o HVet.
Clemenceau possui uma grande estrutura que reune diversas especialidades como
a cardiologia, oftalmologia, oncologia, odontologia e fisioterapia veterinaria. Além da
clinica médica, cirurgia, diagnostico por imagem, o hospital oferece também o
servico de internagédo, hospedagem, banho e tosa para caes e gatos.

A estrutura fisica da cardiologia veterinaria no HVet. Clemenceau € composta
por duas salas de apoio para consulta e realizacdo de exames cardiologicos. O
servico dispbe de aparelhos para afericdo de pressao arterial, radiologia,
ecocardiografia e eletrocardiografia. Aléem disto, conta com apoio laboratorial e da
clinica médica. A equipe tem como supervisor o M.V. MSc. Carlos Eduardo
Vasconcelos e a M.V. Natali Martins, que coordena o programa de estagio e todas
as atividades pertinentes a rotina. Esta especialidade atende de segunda a sexta-
feira, das 9 as 18horas, por meio de consultas previamente marcadas, encaixe ou

emergéncia.

2.2. Atividades desenvolvidas

As atividades foram realizadas no periodo de 19 de agosto a 04 de outubro de
2013, com prorrogacdo do dia 18 de novembro a 06 de dezembro de 2013. O
estagio proporcionou o acompanhamento de consultas e procedimentos
relacionados ao atendimento cardiolégico veterinario, permitindo notar as principais
alteracdes cardiacas apresentadas durante o exame fisico, auscultacdo e
apontamentos radiograficos, eletrocardiogréficos e ecocardiograficos Foi relevante
para o aprendizado presenciar a realizacdo dos exames pelo Dr. Carlos Eduardo,
gue orientou quanto ao reconhecimento dos principais aspectos que compdem a

doenca cardiaca e a relagéo entre os sinais clinicos.
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2.3. Descrigcao dos casos acompanhados

Durante o estagio foram acompanhados 123 animais, sendo 119 cées e
guatro gatos. Entre os cées, 72 (60,50%) eram machos e 47 fémeas (39,50%). Entre
0S gatos, trés eram machos (75%) e uma fémea (25%). Na tabela 1 esta relacionada
a prevaléncia de racas de caes e gatos e nas figuras 1, 2 e 3 estdo dispostas as
prevaléncias entre as espécies quanto 0 sexo e a idades dos animais

acompanhados durante o estagio, respectivamente.

Tabela 1. Prevaléncia das racas dos caninos e felinos acompanhados durante

estagio no Hvet. Clemenceau.

Racas
Céaes
NUmero de Animais Porcentagem

Basset hound 2 1,680%
Beagle 6 5,042%
Bichon Frisé 4 3,361%
Boxer 7 5,882%
Buldog 5 4,201%
Chihuahua 4 3,361%
Cocker Spaniel 8 6,722%
Daschund 5 4,201%
Labrador 6 5,042%
Lhasa Apso 5 4,201%
Maltés 2 1,680%
Pastor Aleméo 4 3,361%
Pinscher 5 4,201%
Pitbull 4 3,361%
Poodle 17 14,285%
Pug 3 2,521%
Rottweiler 4 3,361%
Schnauzer 3 2,521%
Sharpei 2 1,680%
Shi Tzu 8 6,722%
Yorkshire 10 8,403%
Sem Ragca Definida 5 4,201%
Total 119 100

Gatos

Numero de Animais Porcentagem

Persa 1 25%
Siamés 2 50%
Sem Raca Definida 1 25%
Total de gatos 4 100%
Total Animais 123 100%
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Caninos e Felinos

3,25%

M Caninos

H Felinos

Figura 1. Espécies acompanhadas durante estagio no
servico de atendimento de cardiologia do Hvet.
Clemenceau.

Género Caes Género Gatos *}

= Machos B Machos
B Fémeas R
B Fémeas
Figura 2. Sexo de cdes acompanhados Figura 3. Sexo de gatos acompanhados
durante estagio Hvet. Clemenceau. durante estagio Hvet. Clemenceau.

Com relacdo aos 119 cdes acompanhados durante o estagio, notou-se
prevaléncia de cdes com idade entre 1 e 6 anos (n= 63, 52,9%) e entre 7 e 15 anos
(n=56, 47,1%). Os gatos tiveram pouca representatividade estatistica devido ao
namero reduzido de atendimentos dessa espécie, no entanto, um animal se
encontrava na faixa entre 7 a 15 anos e 0s outros trés animais tinham entre 1 e 6
anos de idade. A figura 4 representa as idades de cdes acompanhados durante o

estagio.
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Figura 4. Idade de caninos e felinos acompanhados durante estagio no Hvet. Clemenceau.

2.3.1. Consultas

As alteracbes na funcédo cardiaca puderam ser verificadas no exame
eletrocardiografico pela ocorréncia de arritmia, alteracdo no mecanismo de
condugao atrio-ventricular, dilatacdo do ventriculo direito, entre outras. Através do
exame radiografico, foram obtidos dados sobre sobrecarga, diametro traqueal,
aumento ventricular, de insuficiéncia cardiaca congestiva e presenca de massas
intratoracicas. Os animais encaminhados para cardiologia foram submetidos a uma
anamnese prévia para avaliacdo dos aspectos referentes ao histérico e atual
condicdo de saude. Sao feitas perguntas acerca da ocorréncia de episodios de
desmaios, tosses, intolerancia aos exercicios fisicos e engasgos ou regurgitacao
apos alimentacdo, muitas vezes descrito pelos proprietarios como vomito. Fazia
parte ainda, indagacdes acerca de observacdes mais especificas como a mudanca
de coloracao da lingua do animal para o tom arroxeado, a percep¢ao de inchaco de
membros e de abaulamento do abdémen e, se em repouso, 0 animal apresentou-se
ofegante (com movimentos rapidos de respiracdo). Normalmente, no exame fisico
era feita a inspecdo da pele para verificacdo de hematomas ou petéquias, bem
como, a presenca de linfonodos alterados, nodulos e rarefacdo pilosa. A inspecao
bucal também foi realizada e na maioria dos casos foi notada a presenca calculo
dentario. Faz parte da inspecdo do animal perceber a presenca de secrecdes
nasais, oculares, auriculares, verificacdo de TPC (tempo de preenchimento capilar),
avaliacdo da mucosa oral, vaginal ou peniana. Posteriormente, o animal era

colocado em estacao para proceder ao exame de palpacédo e auscultacao.
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No momento em que caninos e felinos apresentavam alteracdo de
auscultacdo ou de suspeita de problema respiratério eram encaminhados para a
afericdo de presséo arterial e exame radioldgico.

Tabela 2. Os principais motivos para os caes e gatos serem encaminhados ao
servico de cardiologia veterinaria no HVet.Clemenceau.

Sinais Clinicos Numero de animais

Sinais Respiratorios (tosse, dispneia) 35

Avaliacao pré-operatéria 31

Auscultacdo de sopro na clinica médica 25

Avaliacéo de rotina 12
Acompanhamento quimioterapico 11

Emergéncia (Edema Pulmonar) 7

Emergéncia (Efuséo Pleural) 2 (gatos)

Animais Acompanhados (n=123)

M Respiratorio
HPré-op

W Sopro

B Rotina

m Quimio

H EdemaP.

W Efusdo

Figura 5. Alteracdes clinicas apresentadas pelos cdes acompanhados durante o estagio
no servico de atendimento de cardiologia do HVet. Clemenceau.

As atividades da estagiaria dividiam-se entre a observacdo das consultas
cardiolégicas, treinamento de afericdo da presséo arterial, estudo de posicionamento

e das principais alteracbes radiograficas, acompanhamento dos exames de
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eletrocardiografia e ecocardiografia. A tabela 3 relaciona as atividades
desenvolvidas durante o estagio.

Tabela 3. O nimero de vezes que as atividades foram desenvolvidas durante o
estagio no HVet. Clemenceau.

Atividades Numero de vezes
Afericao de pressao arterial sistémica 103
Radiografias 38
ECG 25
ECO 63
Atividades

m Afericdo de PAS

M Radiografias

W ECG

mECO

Figura 6. Principais atividades acompanhadas durante o estagio no servico de

cardiologia veterinaria do HVet. Clemenceau.

2.3.2. Ecodopplercardiografia

O modo Doppler pulsado, continuo e colorido foi utilizado pelo Médico
Veterinario Carlos Eduardo para realizacdo de exames ecocardiograficos, que
permitiu, por meio de visualizacdo direta das camaras cardiacas, avaliacdo da
relacdo espacial entre as estruturas, dos movimentos cardiacos e caracteristicas dos
fluxos sanguineos, o diagnéstico de afecgdes valvulares, miocardiopatias, anomalias

congénitas e doencas pericardicas.
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Tabela 4. Principais alteracdes ecocardiograficas acompanhadas durante o estagio

no Hvet. Clemenceau.

Alteracdes ecocardiograficas Numero animais/raca

(n=2) Yorkshire
(n=4) Shi Tzu
Doencga valvar adquirida (n=2) Pit Bull
(n=1) Bulldog
(n=7) Poodle

(n=3) Cocker

o o (n=1) Labrador
Cardiomiopatia dilatada
(n=3) Boxer

(n=1) Rottweiler

Cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito | (n=2) Boxer

Hipertrofia do ventriculo esquerdo (n=1) gato persa
(n=4) Poodle
(n=2) Cocker
Hipertenséo pulmonar (n=1) Lhasa Apso

(n=2) Daschund
(n=1) Sharpei

' ] (n=1) Beagle
Neoplasias (massas cardiacas)
(n=2) Daschund
Efuséo pleural (n=2) gatos SRD
Defeito congénito (coracao triatriado) (n=1) SRD (13 meses)

Durante o estagio ocorreram dois Obitos em consequéncia de complicacdes
cardiolégicas. Um poodle de 12 anos de idade, com importante doenca degenerativa
de valva tricuspide e grave dilatacdo de atrio direito foi refratario ao tratamento
instituido. Um Boxer com cardiomiopatia dilatada e concomitante pneumonia, apesar
de ter apresentado melhora durante o tratamento, teve morte subita em casa. Além
disso, foi acompanhada a colocacdo de Holter para os animais com suspeita de

cardiomiopatia dilatada.
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3. ESTAGIO NA CLINICA GATOS & GATOS - Rio de Janeiro-RJ

A clinica Gatos & Gatos foi a primeira no Brasil em atendimento exclusivo
para gatos. Com muitos anos de experiéncia, oferece o servico de consultas,

cirurgias e internagédo, com funcionamento integral, durante 24 horas, todos os dias

da semana.

Figura 7. Fachada e Logomarca da Figura 8. Fachada da clinica
clinica Gatos & Gatos-RJ. Gatos & Gatos —RJ

3.1. Estrutura e logistica

A clinica Gatos & Gatos localiza-se no bairro de Botafogo, no Rio de Janeiro-
RJ e possui uma estrutura fisica composta por uma recepcao, sala de espera, quatro
consultérios completamente equipados, sala de radiografia digital, laboratério de
patologia clinica, duas salas de internacdo, sendo uma de pré e pés-operatoério, um
centro cirdrgico com sala pré-cirtrgica destinada a paramentacao e esterilizacao.
Possui ainda, uma sala de veterinarios, copa, lavanderia, um banheiro unissex e
uma sala administrativa. A equipe liderada pela Dra. Heloisa Justen Moreira de
Souza € formada por dezesseis médicas veterinarias, incluindo patologistas, clinicas
e anestesistas. Ao quadro, somavam-se guatro recepcionistas, uma administradora
€ mais quatro pessoas na area de servi¢cos gerais, treinadas também para auxiliar as

médicas veterinarias durante os plantdes noturnos.
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Figura 9. Internacéo. Figura 10. Sala de RX.

Figura 11. Consultoério.

3.2. Atividades desenvolvidas

Ao chegar a clinica Gatos & Gatos, 0s proprietarios se encaminhavam a
recepcdo, com agendamento prévio para realizacdo de cadastro, exceto em casos
de emergéncia. Ao entrar no consultorio, a médica veterinaria ou o estagiario, se
solicitado, realizava a anamnese e pesagem do gato, enquanto que o exame fisico e

colheita de materiais para exames complementares eram de competéncia exclusiva
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da profissional veterinaria. As responsabilidades do estagiario eram organizar o
consultério e equipamentos necessarios a rotina, providenciar e completar
requisicdes de exames externos, como ultrassonografia, preencher as fichas clinica

e financeira no computador.

Nos casos de internacdo, 0 gato era submetido a colocacdo de acesso
endovenosa e ficava sob os cuidados da médica veterindria responsavel pela
internacdo, que deveria seguir a prescricdo da profissional responsavel pelo caso,
sendo dever do estagiario também auxiliar nos cuidados de todos os gatos

internados.

As cirurgias eram realizadas somente as sextas-feiras, sendo previamente
agendadas, com excecdo dos casos emergenciais. A avaliacdo clinica pré-
operatoria era feita, de preferéncia, na mesma semana da cirurgia. Ao entrar na sala
pré-cirargica, o animal passava por tricotomia, colocacdo de acesso venoso e
aplicacdo de medicacao pré-anestésica. Por fim, o felino era encaminhado a sala
cirargica onde seria realizada a anestesia mais adequada a sua condicéo clinica. A
cirurgia era efetuada geralmente pela Dra. Heloisa Justen, tendo como auxiliar a
Dra. Katia Bardo. Durante todo o procedimento até a liberacdo o paciente era

monitorado pela anestesista. Aos estagiarios cabia a funcao de volante.

Durante o periodo de estagio, em cumprimento as regras internas, o0
estagiario deveria acompanhar a mesma médica veterinaria até o final de seus
atendimentos agendados, auxiliar durante os procedimentos cirargicos, colaborar na
organizacao da internacado, dedicar um periodo do dia as atividades do laboratorio
de patologia clinica; acompanhar o paciente durante a realizacdo de radiografias e
dedicar cuidados basicos aos gatos residentes (ex-doadores de sangue). A clinica
também oferece servico de hospedagem, mas os cuidados com esses gatos sdo de
responsabilidade exclusiva das médicas veterinarias com o objetivo de manter a

gualidade do servico.
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3.3. Descricao dos casos acompanhados

O estégio ocorreu durante o periodo de 7 a 25 de outubro de 2013 e foram
acompanhados 62 casos clinicos de felinos dos quais, 38 eram machos e 24
fémeas. Foram destinados 18 casos a internacdo e 44 as consultas. Conforme
descricao da figura 12 e tabelas 4, 5 e 6, os felinos chegaram a clinica apresentando
inicialmente sinais cardiorrespiratorios (dispneia), gastrintestinais (diarreia e vomito),
neuroldgicos (ataxia, convulsdes e paresia), urogenitais (anuria, hematuria e disuria),
inespecificos (apatia, anorexia e emagrecimento), trauma (luxacdo de cauda). Além
de comparecerem para consultas de rotina, vacinacao, avaliacdo pré-operatdria para
castracdo eletiva e sessdes de quimioterapia. As suspeita de ingestdo de corpo
estranho e trauma representaram os casos de emergéncia acompanhados. A idade

dos gatos variou entre 45 dias a 18 anos, porém a média foi de 6,5 anos.

Géneros de Felinos

B Machos

B Fémeas

Figura 12. Gatos machos e fémeas acompanhados durante estagio
na clinica Gatos & Gatos.

Tabela 5. Os principais motivos apresentados pelos felinos acompanhados durante

estagio na clinica Gatos & Gatos.

Sinais Clinicos/ Motivo n %
Sinais inespecificos 16 25,80%
Consulta/Vacinacgao 15 24,19%

Avaliacao pré-operatoéria 12,90%

Sinais urogenitais 12,90%

Sinais gastrintestinais 9,67%

Sinais neuroldgicos 1,61%

8
8
Sinais cardiorrespiratérios 7 11,29 %
6
1
1

Trauma 1,61%
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Tabela 6. Racas acompanhadas durante o estagio.

Racas Numero de animais %
SRD 44 69,35%
Persa 11 17,75%
Siamés 8 12,90%

Tabela 7. As principais afecc¢des clinicas apresentadas por felinos acompanhados

durante estagio na clinica Gatos & Gatos.

Afeccoes n %
Doenca Periodontal 38 61,29%
Quimioterapia 12 19,35%
Bronquite 5 8,06%
Complexo Respiratério Viral Felino 4 6,45%
Cistite/Urolitiase 4 6,45%
Doenca Intestinal Inflamatoria 3 4,83%
DASP 2 3,22%
Alteracdo comportamental 2 3,22%
Abscesso 2 3,22%
Enfermidades ortopédicas 2 3,22%
Cardiomiopatia 1 1,61%
Colangite 1 1,61%
Dermatofitose 1 1,61%
Diabetes/ CAD 1 1,61%
Ingestédo de CEL 1 1,61%

Tabela 8. Procedimentos acompanhados durante a realizacdo do estagio clinica

Gatos & Gatos.

Procedimentos n %
Colheita de material para exames 41 66,12%
Administracdo de medicacao 8 12,90%
Protocolo de glucagon 2 11,11%
Compressao vesical 2 11,11%
2
6

Transfusédo de sangue 11,11%

Retirada de pontos 9,67%
Corte de unhas 13 2,09%
Quimioterapia 12 1,93%
Afericdo PAS 10 1,61%

Ecocardiograma 1 1,61%
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3.3.1. Consultas

Com o objetivo de investigar as alteracdes clinicas apresentadas pelos
felinos, a consulta compreendia uma anamnese completa, exame fisico e colheita de
materiais para exames laboratoriais e instituicdo de protocolos terapéuticos. A
avaliacdo prévia a vacinacdo consistia na afericdo de temperatura, palpacao
linfonodos alterados e da regido abdominal, auscultacao cardiaca e exame bucal. A
inspecao consistia ainda na busca por alteracdes dermatolégicas e por secrecdes
nasais, oculares, vaginais, penianas, além da informacao concedida pelo proprietario
do ultimo periodo de cio, caso fosse fémea. Normalmente, na primeira consulta era
perguntado aos proprietarios se os gatos ja haviam feito o exame para FIV e FelLV,
principalmente os de vida livre. Os proprietarios poderiam decidir na hora pela
realizacdo do teste. Nas consultas relativas ao pré- operatério a conduta se repetia,
e se fossem animais acima de 5 anos eram encaminhados para 0 exame de
eletrocardiografia (externo) e radiografia. Os animais submetidos a quimioterapia
eram avaliados quantos aos aspectos clinico e hematolégico (hemograma e

bioquimico) com observacao dos niveis de creatinina, uréia e potassio.

3.3.2. Internacao de Felinos

A internacdo possuia instalacbes com a capacidade para até 8 felinos
acomodados em baias separadas e simultaneamente. O estagio na internacado era
intenso, em média 3 a 8 animais eram internados por dia e com tratamentos
diferenciados. Era permitida a alimentacdo dos gatos pelos estagiarios sob a
supervisdo da médica veterinaria responsavel. O estagiario sempre que solicitado,
poderia verificar os horarios de medicacdes, fiscalizar as identificacfes de gaiola, e
checar a fluidoterapia (na falta de bombas de infusédo). Na internacdo era possivel o
acompanhamento diario da evolucdo do quadro clinico dos pacientes internados e
dos procedimentos realizados, que incluia desde a alimentacao for¢cada, a repeticao
de exames fisicos e complementares (afericAo de pressado arterial, glicemia,
temperatura, fluidoterapia, radiografias, a administracdo de medicamentos) o que

contribui para reforcar as particularidades na rotina da clinica de felinos.
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Tabela 9. Afeccgbes clinicas/motivos que levaram gatos a internacdo durante o

estagio na clinica Gatos & Gatos.

Afeccao clinica/Motivo n %
Linfoma intestinal 5 27, 77%
Doenca renal 4 22,22%
Cetoacidose diabética 2 11,11%
Obstrucéo uretral 2 11,11%
Pés cistotomia 2 11,11%
Cardiomiopatia 1 5,55%
Corpo estranho 1 5,55%
Hipertenséao arterial 1 5,55%

4. CONCLUSAO

O estagio supervisionado foi de grande importancia para o aprendizado pela
observacdo da conduta médica veterinaria exigida pelo mercado de trabalho.
Acompanhar a rotina cardiolégica e da clinica de felinos permitiu o conhecimento
préatico, discussao de casos clinicos e elucidacdo de duvidas. A complementacéo
pratica relacionada aos cuidados do paciente cardiopata e o manejo do felino no
ambiente hospitalar foram determinantes para o aprimoramento profisional,
sobretudo com respeito as orientacbes de bem-estar animal com a preocupacao
constante de disponiblidade de oxigénio, medicacdo para dor, acomodacao

confortavel, com fornecimento de agua fresca e alimentacao.



