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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca congestiva é a sindrome clinica decorrente de um
coragao que nao consegue manter débito cardiaco adequado a manutengao das
funcbes metabdlicas, ou s6 o faz quando esta sob pressdes de enchimento
aumentadas. Como consequéncia ha acumulo de sangue nas estruturas
anterogradas ao coragao, gerando sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca direita,
esquerda ou de ambos, dependendo da origem da causa base. Os felinos
desenvolvem a ICC principalmente em decorréncia de cardiomiopatias, que
geram falha diastolica, como a cardiomiopatia hipertréfica, ou falha sistélica, como
a cardiomiopatia dilatada. Os pacientes comumente tém inicio subito dos sinais
clinicos, podendo ou n&o estar associado a algum fator predisponente, sendo a
dispnéia o sinal mais frequente. O diagndstico se da por associagéo de historico,
sinais clinicos, anamnese, exame fisico, ecocardiografia, radiografias, e
mensuragdao de NT-proBNP. O manejo clinico do paciente deve ser o mais
tranquilo possivel, devido a natureza facilmente estressavel dessa espécie, e ao
prejuizo ao quadro clinico que as catecolaminas podem gerar. Essa revisdo de
literatura objetiva sintetizar o conhecimento mais recente a respeito do manejo
dos pacientes felinos em ICC.

Palavras-Chave: cardiomiopatia, congestdo, disfuncdo diastdlica,
disfuncao sistoélica
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ABSTRACT

Congestive heart failure is the clinical syndrome that happens due to a
heart that is not able to maintain suitable cardiac output to sustain metabolic
functions, or does it only under elevated filling pressures. As a consequence there
is accumulation of blood in the structures backwards to the heart, causing clinical
signs of right, left, or both sided heart failure, depending on the base cause. The
cats develop CHF mostly due to cardiomyopathys that cause diastolic heart
failure, like hypertrophic cardiomyopathy, or systolic heart failure, like dilated
cardiomyopathy. The patients commonly have sudden beginning of clinical signs,
associated or not to a trigger, having the dyspnea as the most frequent clinical
sign. The diagnose comes from association of historic, clinical signs, anamnesis,
physical examination, echocardiography, radiography and mensuration of NT-
proBNP. The clinical management of the patient has to be the most calm as
possible, due to the easily stressful nature of this species, and to the damage to
the clinical condition that the catecholamines may cause. This literature review aim
to synthesise the most recent knowledge about the management of the feline
patients in CHF.

Key words: cardiomyopathy, congestion, feline, congestive heart failure.
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1. INTRODUGAO

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ocorre quando o coragao é
incapaz de bombear o sangue adequadamente para manter o débito cardiaco,
ocasionando acumulo sanguineo nas estruturas anterogradas, que podem levar
ao edema pulmonar, efuséo pleural e ascite (WARE, 2007). A ICC pode ocorrer
nao somente quando ha falha sistélica, mas também diastélica, em sobrecarga de
volume por insuficiéncia valvar, ou doengas congénitas. As duas ultimas sao
incomuns na espécie felina, predominando as causas de disfuncédo sistdlica e
diastélica, causadas pelas cardiomiopatias (COTE, 2011).

As cardiomiopatias que geram disfung¢des diastélicas sao: cardiomiopatia
hipertréfica (CMH), cardiomiopatia restritva (CMR) e cardiomiopatia nao
classificada (CMNC). Essas diminuem a capacidade de diastole do miocardio,
sendo as mais comumente encontradas nos pacientes felinos. Ja as que geram
disfungdes sistdlicas s&o: cardiomiopatia dilatada (CMD) e cardiomiopatia
arritmogénica do ventriculo direito (CMAVD), levando a insuficiéncia cardiaca por
reduzir a contratilidade miocardica (COTE, 2011).

Quando ha reducao do débito cardiaco (DC), seja por insuficiéncia sistolica
ou diastdlica, ha ativacdo de diversos mecanismos compensatorios neuro-
hormonais para eleva-lo. Dentre esses mecanismos, destaca-se o sistema renina-
angiotensina-aldosterona, o SRAA, o qual aumenta o volume circulante, promove
vasocontricido arteriovenosa e eleva a frequéncia cardiaca. Nos primeiros
estagios esses mecanismos sao benéficos ao animal, porém, sua ativagéo
cronica gera mais dano miocardico e piora a condigao clinica do paciente, levando
a congestao (COTE, 2011).

A ICC pode ser esquerda, ocasionando edema pulmonar e efusao pleural,
ou direita causando efusado pleural e ascite, ou mesmo de ambos os lados. A
insuficiéncia cardiaca (IC) pode também ser separada em forma congestiva, ou
de baixo débito, porém, a maior parte dos felinos com IC tem sinais de congestao,
e quando em estagios terminais sinais de baixo débito, por isso a ICC sera mais
abordada nessa revis&o bibliografica.

Os pacientes comumente chegam ao atendimento médico veterinario

dispneicos por edema pulmonar ou efusao pleural, sendo esse o principal sinal
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clinico. Para chegar ao diagndstico, o clinico deve lancar mdo de exames
auxiliares, como ecocardiografia, radiografia toracica, teste rapido de NT-proBPN
entre outros; sempre mantendo o paciente o mais calmo possivel, pois a
manipulacdo excessiva pode levar a descompensacado do quadro clinico, e até
causar obito.

O manejo da insuficiéncia cardiaca felina € um grande desafio na medicina
veterinaria. Os felinos, diferentemente dos caes, ndo apresentam a evolugao
cronica da doenca cardiaca progredindo para ICC, eles apresentam sinais clinicos
agudos ou hiperagudos de IC, que podem ser causados por gatilhos, como
estresse ou fluidoterapia recente, em pacientes antes nem mesmo diagnosticados
como cardiopatas (FERASIN & DeFRANCESCO, 2015). Por isso, o manejo
rapido desses pacientes é essencial, porém, muitos evoluem para o 6bito.

Objetivou-se com essa revisao de literatura sistematizar causas bases,
mecanismo, sinais clinicos, diagndstico e abordagem terapéutica da ICC felina, de

forma a transmitir o conhecimento de literatura mais recente sobre esse tema.

2. REVISAO DE LITERATURA

A insuficiéncia cardiaca é a sindrome clinica decorrente de um coracao que
nao é capaz de bombear sangue suficiente para manter as fungbes metabdlicas,
ou sO € capaz sob pressdes de enchimento diastdlico elevadas, com isso, a
incapacidade de bombear e manter o fluxo sanguineo gera acumulo, congestéao e
edema, ou baixa perfusao periférica (WARE, 2007). Diferentemente dos caes que
sdo mais acometidos por doencas valvares, os gatos desenvolvem a insuficiéncia
cardiaca congestiva principalmente devido a cardiomiopatias, que podem afetar a
fungdo cardiaca tanto sistélica quanto diastolica (PAYNE et al., 2015).

2.1 FALHA NA FUNCAO DIASTOLICA
A pré-carga pode ser representada como o volume diastdlico final (VDF)

ventricular, desta forma, quando o coracdo tem disfungdo diastélica, ha o

aumento da pressdo de enchimento na camara ventricular, ou seja, elevagao da
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pré-carga, e da pressdo em atrio e veias, gerando congestdo e edema (WARE,
2007). As cardiomiopatias mais comuns que geram insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) devido a falha diastélica sdo a cardiomiopatia hipertréfica
(CMH), cardiomiopatia nao classificada (CMNC) e cardiomiopatia restritiva (CMR)
(COTE, 2011).

2.1.1 CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

A cardiomiopatia hipertrofica € a cardiomiopatia mais comum em felinos, e
a maior causa de ICC por falha diastolica nessa espécie. Ela ocorre por hipertrofia
concéntrica do miocardio sem dilatagdo, podendo ser difusa ou localizada.
Caracteriza-se como idiopatica quando nao esta associada a alguma causa base
(WARE, 2007; COTE, 2011; RISHNIW, 2015). No entanto, sugere-se que sua
causa seja genética: duas mutagdes hereditarias das proteinas dos sarcémeros,
que levam a disfuncdo das fibras musculares, resultando em falha de
contratilidade miocardica, que por sua vez ativa fatores tréficos que resultariam na
hipertrofia, como angiotensina Il, aldosterona e fator de crescimento semelhante a
insulina (IGF-1) (NICOL et al., 2000; TSYBOULEVA et al., 2004; ROBERTS &
SIGWART, 2005; TARDIFF, 2005; ABBOT, 2010).

A apresentacdo da hipertrofia concéntrica mais observada é a forma
assimétrica na regido dos musculos papilares e parede de ventriculo esquerdo
(VE) (KITTLESON et al., 1999). O ventriculo mantém sua fungdo sistolica,
podendo ser hiperdinamico, porém, o relaxamento miocardico € comprometido,
assim como a complacéncia, o que aumenta a pressao de enchimento diastdlico.

Além disso, pode existir obstrucdo da via de saida do VE, decorrente do
movimento sistélico anterior (SAM) da cuspide septal da valva mitral, ou
decorrente da hipertrofia septal na via de saida, levando a maior regurgitacéo
atrial, o que aumenta o volume sistdlico final, e reduz o débito cardiaco (DC),
piorando a congestdo (FOX, 1995; FOX, 1999; MARON, 2002; ABBOTT, 2010).

Os sinais clinicos geralmente sao de inicio subito, onde o mais comum & de
ICC. Observa-se dispneia por edema pulmonar (85% dos gatos em ICC por CMH)
e/ou efusdo pleural (15%); raramente ha tosse; os sopros sao devido a obstrugéo

dindmica da via de saida do VE e ao SAM, o qual leva ao refluxo de mitral, e
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devido ao remodelamento que altera a coaptacdo dos folhetos; na ausculta o
ritmo de galope é comum (FOX, 1999; RUSH et al, 2002; ABBOTT, 2010; COTE,
2011). Ademais, as arritmias atriais ou ventriculares séo frequentes achados na
CMH, como taquicardias ventriculares, fibrilagdo atrial, contracdes
supraventriculares prematuras, e arritmias ventriculares (RUSH, 1998; WARE,
2007).

21.2 CARDIOMIOPATIA RESTRITIVA E CARDIOMIOPATIA NAO
CLASSIFICADA

Sao miocardiopatias muito dificeis de serem distinguidas ante-mortem,
inclusive de serem diferenciadas da CMH. Elas provocam disfungcao diastdlica,
geralmente bilateral. A CMR causa tais alteragdes por gerar fibrose e rigidez
miocardica. S&0 comumente associadas ao importante aumento atrial esquerdo, e
como resultado das alteragdes estruturais ha congestao, podendo ser direita e/ou
esquerda. Os sinais clinicos mais observados por ordem de ocorréncia sao:
efusdo pleural, edema pulmonar e ascite, para CMR; e efuséo pleural e edema
pulmonar para CMNC (FERASIN et al. 2003; RISHNIW, 2015). Ao desenvolver
ICC, o animal possui pior prognoéstico comparado ao de CMH (RISHNIW, 2015).

2.2 FALHA NA FUNCAO SISTOLICA

O volume sistodlico (VS) é o volume ejetado pelo coragédo na sistole, se a
funcao sistdlica estd comprometida, menor volume sera ejetado, e maior sera o
volume remanescente no ventriculo, o VSF. Apds ativagdo de mecanismos
compensatérios, o VDF aumenta, e associado a reducdo na capacidade de
recebimento da camara devido ao maior VSF, ha aumento da pressao de
enchimento, gerando congestdo anterégrada (COTE, 2011). As cardiomiopatias
que geram ICC com falha sistélica mais comuns em felinos sdo: cardiomiopatia

dilatada (CMD) e cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (CMAVD).



2.2.1 CARDIOMIOPATIA DILATADA

A cardiomiopatia dilatada em felinos pode ocorrer secundaria a deficiéncia
de taurina, como manifestacdo tardia de outra cardiomiopatia, ou sem causa
relacionada. Ecocardiograficamente se visualiza um VE dilatado e com
hipocontratilidade, o que leva a congestdo. Em alguns casos, pode ocorrer
comprometimento de ventriculo direito (VD) (FERASIN, 2012). Os sinais clinicos
mais comuns de animais com ICC decorrente da CMD sé&o: efusdo pleural, ascite
e edema pulmonar, por ordem de ocorréncia (FERASIN et al.,, 2003). Pouco
encontrada apos a propagacdo de ragdes suplementadas com taurina, agora
pode vir a ser mais diagnosticada devido a popularizagao crescente da dieta

caseira desbalanceada, como dietas vegetarianas ou veganas.

2.2.2 CARDIOMIOPATIA ARRITMOGENICA DO VENTRICULO DIREITO

Na CMAVD ha infiltracdo de tecido adiposo e fibroso no VD, o que reduz a
sua funcdo contratil, dilatando VD e o anel tricuspide, gerando assim refluxo
tricuspideo importante e dilatagao de atrio direito, por fim ocasionando congestao
anterograda. Assim, a ICC direita grave € a sindrome clinica mais encontrada.
Arritmias como complexo ventricular prematuro, taquicardia ventricular, fibrilagao
atrial, taquiarritmias supraventriculares, bloqueio atrio ventricular, e principalmente
bloqueio de ramo direito s&o relatadas. Os sinais clinicos mais frequentes sao
efusao pleural, ascite e dilatagdo de veia cava caudal (FOX et al, 2000; HARVEY
et al., 2005; COTE, 2011; RISHNIW, 2015).

A efusédo pleural foi muito mais comum (67%) em estudo de FOX et al. em
2000, do que a ascite (33%), o que indica que pode haver concomitantemente
ICC esquerda. Isso ocorre, pois, veias da pleura visceral em gatos desembocam
em veias pulmonares, chegando ao AE (COTE, 2011). No estudo em questao,
cinco em oito dos felinos tinham aumento moderado de atrio esquerdo (AE) e trés
em oito possuiam aumento importante de AE, elevando a pressao nessa camara,

e ocasionando congestao.



2.3 FISIOPATOGENIA DAICC

Com a falha cardiaca em manter o débito cardiaco adequado, seja por
insuficiéncia sistdlica ou diastdlica, ha reducdo da pressao arterial sistémica
(PAS), que é reconhecida pelos baroreceptores. Isso leva a estimulagdo do
sistema nervoso central (SNC) para aumentar a frequéncia cardiaca (FC) e a
contratilidade por estimulacdo de receptores [-adrenérgicos e vasoconstricdo
arteriolar por estimulo de a-receptores, elevando a PAS (HAMLIN, 1999).

Porém, essa resposta € de curto periodo de agao (dois a trés dias), devido
ao “down-regulation” dos receptores B-adrenérgicos (COTE, 2011). Ha entdo
necessidade de uma resposta compensatéria de atuagao de longo prazo, como a
ativagdo do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) devido a
hiponatremia decorrente do baixo fluxo renal. Desta forma, menos cloreto de
sodio é reconhecido pelo aparato justaglomerular, ativando entdo a produgéo de
renina, que no figado ird converter o angiotensinogénio circulante em
angiotensina I; a angiotensina | por sua vez, ira principalmente nos pulmoes, por
meio da enzima conversora de angiotensina (ECA), ser transformada em
angiotensina Il (HAMLIN, 1999; COTE, 2011). Além disso, a ECA tem func&o de
inibicdo de bradicinina, um vasodilatador (COTE, 2011). A angiotensina Il age de
inumeras formas para aumentar o débito cardiaco, descritas a seguir (LARAGH,
1962; ECKBERG ET AL., 1971; COWLEY ET AL., 1973; BOETTCHER et al,
1978; THOMAS & MARKS 1978; FRANCIS ET AL., 1984; FRANCIS, 1985;
PACKER ET AL., 1987; MANCIA, 1990; WILSON ET AL., 1990; DAEMEN ET AL.,
1991; SISSON, 2004; GORDON & KITTLESON, 2008):

a) Vasoconstricao arteriovenosa, o que eleva a PAS a custa de aumento de
pos-carga por incremento da resisténcia vascular, e reducdo da
complacéncia venosa,;

b) Espessamento da musculatura lisa arteriolar, o que também aumenta pés-
carga e estimula hipertrofia miocardica;

c) Producado de vasopressina na hipofise, o hormdnio antidiurético, que além
de reduzir o volume excretado nos rins por estimular a reabsorgéo de agua,

produz ainda mais vasoconstricdo e tem acao inotrépica.



d) Estimulo de sede, elevando o volume sanguineo em um sistema
vasoconstrito e sem complacéncia;

e) Reducdo da captagéo sinaptica da norepinefrina, o que resulta em mais
norepinefrina circulante, que gera vasoconstricdo, eleva a FC, e ocasiona
“down-regulation” dos receptores (1 adrenérgicos, reduzindo entdo a
resposta de luta ou fuga do paciente ;

f) Sintese de endotelina |, potente vasoconstritor. Cronicamente, causa
hipertrofia de miocardio e musculatura lisa vascular;

g) Producédo de aldosterona na glandula adrenal, que retém sédio e agua nos
tubulos contorcidos distais, reduzindo a excregao e, portanto aumentando o
volume sanguineo circulante, elevando pressdes vasculares. Além de
estimular a taquicardia.

h) Preservacdo da taxa de filtragdo glomerular (TFG) através da
vasoconstricao da arteriola eferente;

i) Produgdo de radicais livres de oxigénio, que levam a destruicdo das

membranas celulares, morte celular e subsequente fibrose miocardica.

No primeiro momento esse mecanismo € benéfico ao animal, por manter
pressdes sistémicas por meio do aumento da pré-carga, pos-carga e FC, e
também pelo mecanismo de Frank Starling, no qual quanto maior a pré-carga,
maior a forga de contragdo (WARE, 2007). Porém, com a ativagdo cronica do
SRAA, o consumo de oxigénio miocardico fica elevado, e sua entrega fica
prejudicada, levando a hipoxia e possiveis arritmias (HAMLIN, 1999). A
norepinefrina local no miocardio é toxica, gerando apoptose, degeneragao
miofibrilar, sintese de colageno que reduz a complacéncia, e predisposicdo a
arritmias ventriculares (COTE, 2011).

A pré-carga elevada aumenta a forga de contragdo por meio do mecanismo
de Frank-Starling, mas o incremento no estresse na parede estimula o
remodelamento miocardico, levando cronicamente a dilatacdo miocardica e
hipertrofia excéntrica, para maior acomodacdo de volume, comprometendo a
funcdo sistolica (COTE, 2011). Em estagios avancados, se atinge o platé da curva
de Frank-Starling, onde nédo ha como exercer maior forga de contragdo, mesmo

com o aumento da pré-carga. Todo o volume adicional excede a capacidade
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cardiaca de ejecdo. Essa falha de ejecdo aumenta as pressdes de enchimento
diastdlico, subsequentemente eleva as pressdes em atrios e veias, levando a
congestao dessas estruturas e insuficiéncia cardiaca congestiva. Ocorre entdao um
ciclo vicioso onde o baixo débito ativa os mecanismos compensatérios que
agravam a fungéo miocardica cada vez mais (COTE, 2011).

Na ICC, ha aumento dos niveis circulatérios de citocinas, peptideos
enddégenos que agem como mediadores autdcrinos e paracrinos, modulando
também a estrutura e fungao cardiovascular e contribuindo para a progressao da
IC. Com a ativagado cronica da atividade simpatica, produ¢do de angiotensina Il e
aldosterona ha maior produgdo de citocinas. Delas, cita-se o TNF (fator de
necrose tumoral), uma citocina pré-inflamatéria produzida no coracédo, nos
macrofagos e outros tecidos por resposta a estresse, que tem efeito inotropico
negativo, contribuindo para o remodelamento, hipertrofia e apoptose miocardica.
Ademais, citocinas pro-inflamatorias estimulam a produgcdo de grandes
quantidades de o6xido nitrico, que tem agao inotrdpica negativa e citotoxica aos
cardiomiocitos (DeLAFORCADE et al., 2003; DeMORAIS & SCHWARTZ, 2005;
WARE, 2007).

Os peptideos natriuréticos sdao neurohormdnios que causam aumento da
excrecdo de sodio e agua, vasodilatagdo por inibigdo da endotelina | e renina, e
modulac¢do do sistema nervoso simpatico. Os mais conhecidos sdo o ANP (atrial
natriuretic peptide) e o BNP (brain natriuretic peptide). O ANP é sintetizado e
armazenado no atrio, e liberado quando ha sobrecarga de volume atrial causando
estresse na parede. O BNP por sua vez é sintetizado como proBNP no atrio,
quando ha estresse na parede miocardica ou estimulo neuro-hormonal
(endotelina | ou angiotensina Il) ha aumento da sua produgao e ele é clivado por
proteases em sua forma ativa (BNP) e sua forma inativa (NT-proBNP) que tem
meia vida plasmatica mais longa e em maiores concentragbes (PEMBERTON et
al., 2000; VAN KIMMENADE & JANUZZI, 2009; COTE, 2011). Devido aos
peptideos natriuréticos estarem elevados nas cardiopatias, e aumentarem com a
gravidade da doenga, sao considerados biomarcadores para doenga cardiaca e
ICC.

A apresentacgao clinica de gatos dispneicos € muito comum na rotina clinica

de pequenos animais, e por sua vez a dispnéia € o sinal clinico mais comum de
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ICC. Desta forma, o uso de biomarcadores difundiu-se na medicina felina para
diferenciacao de dispnéia de origem cardiogénica ou n&o, ja que muitas vezes a
radiografia toracica e ecocardiografia sdao mais dificeis de serem realizados.
Atualmente, o teste POC-ELISA (semiquantitativo) de NT-proBNP é uma boa
opcao e pode ser realizado com plasma ou liquido da efusdo pleural diluido
(WURTINGER et al., 2017). Leva-se em consideragéo que falsos positivos podem
existir, como aumento desse neuropeptideo na doenca renal avangada (LALOR,
2009).

No estudo de PIERCE et al. (2017), avaliou-se prospectivamente os
valores de NT-proBNP em gatos tratados para ICC na admiss&o hospitalar, no dia
de alta e na reavaliacdo apos sete a dez dias. Nos gatos que apresentaram
melhor reducdo de NT-proBNP durante a hospitalizacdo e na reavaliacdo nao
tinham mais sinais clinicos de ICC, observou-se melhor sobrevida.

A maioria dos felinos com cardiomiopatias sdo assintomaticos, e talvez
nunca terdo ICC, possivelmente porque gatos ou atingem um platd nos
mecanismos neuro-hormonais acima citados, ou tem evolucido de doenca muito
lenta (ATKINS et al., 1992; RUSH et al., 2002; PAIGE et al., 2009; COTE, 2011).

2.4 FATORES PREDISPONENTES

Existem alguns fatores que contribuem e precipitam o desenvolvimento da
ICC nos felinos com cardiomiopatia, os principais sao: a administracédo de
fluidoterapia recente, anestesias recentes e uso de glicocorticoides. Além disso,
anemia, hipertireoidismo, hipertensdo associada a doenca cardiaca diastdlica,
prenhez, e bloqueios atrioventriculares de segundo e terceiro graus podem
contribuir também para o desenvolvimento da ICC (COTE, 2011).

O estresse também é um gatilho da ICC em felinos, o que pode ser
explicado pela descarga de catecolaminas levando a vasoconstricdao, aumento da
FC e débito cardiaco, elevando a pré-carga subitamente, conduzindo a congestao
(FERASIN, 2009a; FERASIN, 2013).
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2.5 SINAIS CLINICOS E DIAGNOSTICO

O sinal clinico mais comum ¢é a dispnéia (32%) com esforgo abdominal, por
edema pulmonar e/ou efusao pleural. Mais frequentemente associado a efusao
pleural, ha dispnéia com assincronia entre movimentos abdominais e toracicos
(ATKINS et al, 1992; LE BOEDEC et al., 2012). A auscultagcdo de sons de galope
S3 ou S4 ocorre devido ao aumento da pressdo de enchimento diastdlico
ventricular (PAYNE et al, 2010). Em gatos com ICC devido a CMH, a auscultagao
do ritmo de galope esta associada a maior risco de obito (PAYNE et al, 2013;
COTE, 2017).

Outros sinais clinicos comuns sdo: taquipnéia, crepitagdes pulmonares por
edema pulmonar, e sons pulmonares e cardiacos abafados devido a efusao
pleural. Se a ICC for direita, ocorre também ascite, pulso jugular positivo e
hepatomegalia. A taquipnéia pode ocorrer também como compensagdo apos
acidose metabdlica devido a hipoperfusado periférica, ou por ascite devido ao
liquido pressionar o diafragma (MILLANE et al, 2000; FERASIN, 2013). Pode ser
encontrado também efusdo pericardica (FERASIN & DeFRANCESCO, 2015).

Gatos, diferentemente dos caes, ndo tem edema periférico subcutadneo em
insuficiéncia cardiaca direita (COTE, 2011). Por seus habitos sedentarios e
domiciliados, a intolerancia ao exercicio ndo é um sinal clinico comumente
percebido pelos tutores (FERASIN & DeFRANCESCO, 2015).

A IC de baixo débito que ocorre pela insuficiéncia sistolica € menos comum
em felinos porque suas causas sdo menos habituais (CMD e CAVD). Quando o
coragao falha em ejetar sangue e o débito é muito baixo, a perfusdo tecidual é
afetada. Os pacientes apresentam-se letargicos, com intolerdncia ao exercicio,
extremidades frias, mucosas palidas, tempo de preenchimento capilar (TPC)
aumentado, hipotermia, hipotensdo, hiperlactatemia, hipdxia e acidose
metabdlica. Geralmente ocorre como estagio de doenca terminal (COTE, 2011).

Com a evolucao e descompensacao do quadro clinico o paciente tem a FC
normal ou reduzida e a temperatura retal esta diminuida. A temperatura retal esta
diretamente relacionada a pior prognostico, quanto menor ela for, o prognostico
se agrava; associado a isso, quando a temperatura retal esta diminuida,
comumente a frequéncia cardiaca também esta (RUSH, 1998; SMITH & TOBIAS,



12

2004; HARVEY et al., 2005; FERASIN, 2009b; GOUTAL et al., 2010; SMITH &
DUKES-McEWAN 2012). Membranas mucosas palidas, pulso femoral fraco e
fraqueza também s&o observados (COTE, 2011).

Na ICC crbonica, o paciente tem perda de peso e massa muscular
progressiva, devido a redugcdo da ingestdo caldrica e estado de catabolismo
causado pelas citocinas inflamatérias ou desequilibrio neuro-hormonal, como a
resisténcia a insulina, horménio do crescimento e grelina (PAJAK et al., 2008;
VON HAEHLING et al., 2009).

Diagnosticar insuficiéncia cardiaca em felinos € complexo, uma vez que,
aproximadamente metade deles em ICC ndo tem alteragées em ausculta cardiaca
(GOUTAL et al., 2010; SMITH & DUKES-McEWAN, 2012). A dor devido aos
tromboémbolos também causa uma variedade de sinais clinicos como a
taquipnéia (SMITH & TOBIAS, 2004). Por isso, o diagnostico se da pela
associagao de anamnese, histérico, achados clinicos, e confirmagao por exames
de imagem como radiografia toracica, teste rapido de NT-proBPN,
ultrassonografia e ecocardiograma de triagem, prezando sempre pelo minimo
estresse do paciente, como manter o animal em estagcdo para os exames de
imagem (FERASIN & DeFRANCESCO, 2015; RISHNIW, 2015; COTE, 2017).

Se o animal ja for conhecidamente cardiopata, o tutor pode ser instruido a
contar a frequéncia respiratdria do animal em repouso ou durante o sono, pois
valores maiores que 30 movimentos respiratérios por minuto (mrm) durante o
sono, sao indicativos de provavel congestdo (LJUNGVALL et al., 2014,
PORCIELLO et al, 2016).

2.6 ABORDAGEM TERAPEUTICA DO PACIENTE FELINO EM IC

2.6.1 MANEJO NA URGENCIA

O paciente felino é facilmente estressavel, o que dificulta o manejo, e piora
sua condicao respiratéria podendo leva-lo ao obito; por isso, saber manipula-lo
sem estressa-lo, é imprescindivel a fim de conseguir realizar exames diagndsticos
e terapia para ICC. A suplementacdo de O2 é necessaria para o paciente

dispneico, priorizando-se por formas nao estressantes. As caixas de oxigénio séo
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boas opc¢des, mas podem ser muito abafadas; o colar elizabethano coberto com
plastico filme (Colar de Crowe) também é uma opc¢do, com fluxo de O2 a 40%
(RISHNIW, 2015; COTE, 2017).

A toracocentese sempre deve ser realizada em pacientes dispneicos, uma
vez que a efusado pleural é uma condicdo comum e a técnica pode trazer alivio
respiratorio rapido; além de ser diagnostica, € terapéutica (RISHNIW, 2015).
Pericardiocentese e abdominocentese também devem ser realizadas quando
necessarias. Os fluidos devem ser analisados e devem ser compativeis com ICC,
como transudato na maior parte dos casos, ou exsudato em alguns pacientes, e
os exames de imagem podem ser repetidos para melhor avaliagdo do padréao
pulmonar e tamanho do coragdo (PORCEL, 2010; FERASIN & DeFRANCESCO,
2015).

Preza-se pela minima manipulagcdo do paciente, mantendo-o em posi¢ao
confortavel para a condicdo de desconforto respiratdrio, evitando posicionamentos
para exames radiograficos que sejam muito incbmodos, espagando periodos de
contencéo, e até fornecendo um local de “esconderijo” para o paciente, como sua
caixa de transporte (RISHNIW, 2015).

2.6.2 SEDAGAO

Por reduzir o estresse, o desconforto respiratério, as necessidades
metabdlicas e assim melhorar a fungdo cardiovascular, alguns gatos podem se
beneficiar da sedagao, principalmente os mais ferais e com maior desconforto
respiratorio (NATALINI et al., 2011; DEVABHAKTHUNI et al., 2012). O farmaco
mais utilizado para isso € o butorfanol, em doses de 0,05 a 0,3 mg/kg IV, IM ou
SC; a buprenorfina tem melhor analgesia e maior duragdo nas doses 0,005-
0,02mg/kg IV, IM ou SC, sendo também um farmaco seguro (TAYLOR et al.,
2010; WARD et al., 2012; STEAGALL et al., 2014).

2.6.3 DIURETICOS

O uso de diuréticos tem como objetivo reduzir o volume extra, o que

diminui a pressao diastdlica, venosa e capilar, e assim atenua o edema
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(GORDON & KITTLESON, 2008). Em gatos sua utilizagado é mais delicada do que
em cées, apesar do estudo de KLATT et al. (1975) reportar que a excregao de
potassio apdés uso da furosemida em gatos € significativamente menor e até
ausente quando comparada a outras espécies, as alteragdes eletroliticas séo
mais comuns de ocorrerem em pacientes que ndo se alimentam ou hidratam
normalmente. Como gatos em ICC comumente estdo anoréxicos e voltam a
comer somente apos trés a quatro dias de estabilizacao do quadro clinico, eles
sao mais propicios a apresentarem alteragdes eletroliticas e desidratagdo. A
hipocalemia € a alteragdo mais comum principalmente em gatos idosos, e
geralmente ndo € necessaria intervencdo (BOSWOOD & MURPHY, 2006;
FELKER et al., 2009; RISHNIW, 2015).

A desidratacdo e azotemia branda a moderada sao comuns com o uso dos
farmacos diuréticos, e devem ser ponderados quanto a relevancia clinica ao
paciente e seu estado geral. Em poucas excegdes se administra fluidos aos gatos
em ICC, porém, o animal sempre deve ter agua disponivel para ingestdo quando
Ihe aprouver (RISHNIW, 2015).

O bloqueio sequencial do néfron € o uso de variados tipos de diuréticos
que agem em diferentes regides do néfron, possibilitando utilizagdo de baixas
doses de cada farmaco mantendo boa acdo (GORDON & COTE, 2015). Porém, o
uso de varios farmacos via oral em felinos é um desafio, devido ao
comportamento desses animais geralmente nao permitir a administracdo de

farmacos.

2.6.3.1 FUROSEMIDA

A furosemida € um potente diurético de alga que inibe a reabsor¢ao de
soédio e agua, sendo o diurético de escolha para edema pulmonar. Principalmente
apos administracao via IV, a furosemida tem um efeito venodilatador que precede
a diurese, diminuindo entdo a pressao venosa sistémica antes mesmo de reduzir
o volume (GORDON & KITTLESON, 2008).

Além disso, a furosemida tem efeito broncodilatador em algumas espécies,
e apesar de nao ter esse efeito ainda comprovado em felinos, alguns pacientes

com ICC tem edema pulmonar peribronquiolar, possivelmente associado a
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broncoconstricdo, e podem se beneficiar desse efeito suposto da furosemida
(FERASIN & DeFRANCESCO, 2015).

Se for possivel, e a condigao clinica do paciente permitir, realizar exames
bioquimicos de fungao renal como dosagem de uréia, creatinina e eletrdlitos, além
de urinalise e proteina total, antes da administracdo de furosemida. Indica-se essa
conduta, uma vez que esse farmaco € muito ligado a proteinas (86-91%), e altera
a funcao renal, ocasionando aumento da perda de agua e eletrélitos como sdédio,
cloreto, potassio, hidrogénio, calcio, magnésio e fosfato, o que pode elevar
também os niveis de creatinina, além de reduzir a densidade urinaria para 1.006-
1.020 e o pH urinario (GORDON & KITTLESON, 2008; COTE, 2017). Obter esses
dados antes da administracdo do farmaco € importante para a sua prescricao e
posologia, devido aos riscos de azotemia e deplecao eletrolitica.

Os gatos sao mais sensiveis a furosemida; em doses similares a usada em
caes, apresentam natriurese até duas vezes maior que a canina (GORDON &
KITTLESON, 2008). Por isso, a dose comumente indicada para felinos é de 1-
2mg/kg. O inicio da acdo da furosemida ocorre aos cinco minutos pos
administracao 1V, tendo pico de acdo apdés 30 minutos, com duragao de duas a
trés horas. Quando administrada via oral, o inicio da agao se da na primeira hora,
0 pico ocorre apds uma a duas horas, e a duragado do efeito € de seis horas.
Como é necessario que o0 sangue entregue o farmaco ao rim, os animais em ICC,
que possuem reducdo do fluxo renal, precisam de doses maiores VO do que
animais normais, ou de administracdo IV onde ha maior biodisponibilidade
(GORDON & KITTLESON, 2008)

Devido a isso, as primeiras doses administradas em gatos com edema
pulmonar grave devem ser preferencialmente IV, e podem ser tituladas até
4mg/kg de acordo com a gravidade. Porém, se o paciente ndo aceitar o acesso
venoso, pode iniciar-se com administracdo IM até que o acesso venoso seja
realizado. O pico de agao esperado apds administragcdo IM é de uma a duas
horas (GORDON & KITTLESON, 2008; FERASIN & DeFRANCESCO, 2015;
RISHNIW, 2015).

Apesar de ter varios efeitos benéficos ao quadro clinico do animal e ser a
base do tratamento para reducdo do edema e congestdo, a furosemida tem

diversos efeitos deletérios ao paciente cardiopata. Devido a maior natriurese, o
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aparato justaglomerular reduz a sensibilidade ao sodio, isso leva a ativagdo do
SRAA, mesmo em pacientes que usam inibidores da ECA (IECA), o que piora a
funcao renal e cardiaca (SAYER et al., 2009). Com o uso crénico do farmaco, ha
reabsorcao rebote de sddio apds a diurese. Isso € uma das explicagdes do efeito
diurético reduzir com o tempo, a chamada resisténcia diurética (COTE, 2011).

Por esses motivos, deve ser utilizada a menor dose efetiva possivel dos
diuréticos para evitar o agravamento da fung¢ao cardiaca e renal e reduzir a
resisténcia ao farmaco (COTE, 2011). Ademais, pacientes que usam a furosemida
cronicamente, quando descompensam e possuem edema pulmonar, devem
utilizar na emergéncia doses maiores do que a utilizada via oral (YANCY et al.,
2013).

FERASIN & DeFRANCESCO (2015) indicam o uso de infusdo continua
durante duas a oito horas apds bolus inicial para pacientes em insuficiéncia
cardiaca aguda com edema pulmonar de maior gravidade, apesar de nao haver
consenso em literatura entre a melhor diurese comparada ao bolus. A modificacéo
para VO depende da facilidade em se administrar farmacos ao felino, além de sua
normorexia e normodipsia (COTE, 2017).

Ja para o manejo cronico, GORDON & KITTLESON (2008) sugerem de 1
mg/kg VO a cada um a trés dias para faléncia moderada, a 2 mg/kg BID ou TID
para IC grave. Se a dose nao estiver sendo suficiente para controlar a congestao,
de acordo com COTE em 2011, aumentar a frequéncia de administracdo e manter
a mesma dose é mais eficaz para elevar a diurese do que acrescentar somente
na dosagem, uma vez que a furosemida tem duragcdo de seis horas quando
administrada por VO. COTE (2017) sugeriu que gatos com resisténcia a
furosemida tenham doses SC administradas uma vez na semana, pois a via oral

pode ter ma absorcgao.

2.6.3.2 ESPIRONOLACTONA

A espironolactona € um diurético poupador de potassio, de baixa agao
diurética, que deve ser utilizado em associacdo a outros diuréticos a fim de
reduzir a hipocalemia e aumentar a diurese. Além disso, possui efeito modulador

neuroenddcrino, por ser um antagonista de receptor mineralocorticéide que inibe
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por competicdo a aldosterona, e com isso reduz a fibrose miocardica e o
remodelamento da musculatura vascular e miocitos (OVAERT et al.,, 2009;
JAISSER & FARMAN, 2016). Também é um farmaco que age bem em efusdes
causadas por ICC direita, como a ascite, uma vez que além de seu efeito
diurético, ocorrera inibicdo da acdo da aldosterona, muito importante no
desenvolvimento de efusbes abdominais, pois nessas condi¢des de acumulo, ha
hiperaldosteronismo plasmatico (GORDON & KITTLESON, 2008). Ainda sugere-
se que os antagonistas de receptor mineralocorticéide agem beneficamente nas
fases iniciais da lesdo miocardica, quando ainda ha manutengao da ejegao na IC,
abrangendo grande parte dos pacientes felinos com cardiomiopatias (BEYGUI et
al., 2009; PFEFFER & BRAUNWALD, 2016).

No estudo SEISICAT (2017), James e colaboradores administraram
espironolactona a gatos com ICC secundaria a cardiomiopatias que
apresentavam sintomatologia clinica e evidéncias radiograficas de edema
pulmonar ou efusdo pleural, durante 60 semanas, em dose mediana de 2,83
mg/kg. Todos os gatos deveriam ser tratados com furosemida e IECA
concomitantemente. Cinco dos nove gatos do grupo medicado com
espironolactona completaram as 60 semanas, enquanto nenhum dos 11 gatos do
grupo placebo as completou. Concluiu-se que além de ser um farmaco seguro ele
foi capaz de reduzir a mortalidade devido a seu efeito anti-aldosterona.
Ressaltam-se as limitagbes do estudo, como sua pequena amostra e gatos com
doenga cardiaca mais grave, maior dilatagdo de AE e com pior escore de
condigao corporal terem sido randomizados no grupo placebo, ele direciona e traz
boas expectativas para a medicina felina. A dose utilizada comumente é de 2-4
mg/kg SID, dose similar a utilizada no estudo SEISICAT (GORDON &
KITTLESON, 2008).

2.6.3.3 HIDROCLOROTIAZIDA

A hidroclorotiazida € um diurético tiazidico, que atua no tubulo contorcido
distal e reduz a permeabilidade de membrana ao sédio e cloreto, elevando as
concentragdes urinarias de sodio e potassio (GORDON & KITTLESON, 2008).

Nao é um farmaco indicado como monoterapia diurética para pacientes em IC
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grave por sua ineficacia quando o fluxo renal estd reduzido (GORDON &
KITTLESON, 2008). Pode ser adicionada ao tratamento em pacientes resistentes
a furosemida, ou seja, que estdo na dose maxima (3mg/kg VO TID) e ainda
mantém sinais de congestdo ou persistem com alta concentragdo urinaria
(>1.025), a fim de estabelecer bloqueio sequencial do néfron, sendo considerado
um diurético de resgate (GORDON & COTE, 2015; COTE, 2017). A dose utilizada
é de 0,5 a 1 mg/kg VO BID (COTE, 2011).

2.6.3.4 TORASEMIDA

A torasemida €& um diurético de alca dez vezes mais potente que a
furosemida, com maior tempo de duragdo quando administrada VO (12 horas) e
menor predisposi¢cdo a causar resisténcia (UECHI et al., 2003; HORI et al., 2007,
PEDDLE et al.,, 2012). Além de boa acdo diurética, age também como um
antagonista da aldosterona (UECHI et al., 2003). E indicada em pacientes
resistentes a furosemida em doses de 0,1-0,3 mg/kg VO BID (COTE, 2011).

2.6.4 INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DE ANGIOTENSINA

Os inibidores da ECA (IECA) impedem a formagédo da angiotensina Il e
aumentam a producédo do vasodilatador bradicinina, ou seja, impedem toda a
agao neuro-hormonal ativada pela angiotensina |l ja descrita e gera vasodilatagéo,
inclusive da arteriola eferente renal, reduzindo a perfusdo intrarenal e a TFG
(GORDON & KITTLESON, 2008). Os farmacos mais utilizados sédo enalapril e
benazepril. Como o enalapril € unicamente excretado pelos rins, se o paciente
possuir alteragdo de funcgdo renal, utiliza-se o benazepril, que € majoritariamente
excretado pelo figado (COTE, 2011).

Sao farmacos utilizados quando o paciente ja estiver estavel a niveis
respiratorio e hemodindmico e alimentando-se, ndo sendo indicados em quadros
agudos. Seu uso em animais com azotemia pré-renal ou azotemia grave de
qualquer origem, pode acelerar o 6bito, e sabe-se que pacientes em |ICC aguda
possuem reducédo do fluxo sanguineo renal (GORDON & KITTLESON, 2008;
COTE, 2017).
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Apesar de bloquear a ECA, o organismo além de aumentar a produgao
dessa enzima, da renina e da angiotensina |, possui outras formas de produzir
aldosterona e de transformar angiotensina | em angiotensina Il, como quimases,
proteases e ECA-2 (COTE, 2011, WONG et al, 2004). Ademais, hipercalemia e
hiponatremia sdo estimulos para producédo de aldosterona nao relacionados ao
SRAA. Portanto, mesmo com doses corretas, e até aumentadas
progressivamente, os pacientes possuem produgao de angiotensina Il por outras
vias, sugerindo o uso de outros farmacos em associagéo, como os bloqueadores
de receptor de angiotensina (HEINTZ et al., 1992; STRUTHERS, 2004; COTE,
2011).

A dose recomendada de enalapril e benazepril para IC crénica é de 0,2-0,7
mg/kg SID ou BID VO. Sugere-se dosagem de creatinina e uréia antes, e uma
semana apos a administracdo do IECA, para averiguagdo da fungdo renal
(GORDON & KITTLESON, 2008).

2.6.5 INIBIDORES DO RECEPTOR DA ANGIOTENSINAIII

Os inibidores do receptor da angiotensina |l sdo farmacos que inibem a
acao da aldosterona por meio do bloqueio do receptor de angiotensina Il, subtipo
1 (AT1). O estudo de Coleman et al. (2018), demonstrou eficacia da telmisartana
em redugao da pressao arterial sistélica em gatos saudaveis, em doses de 1-
3mg/kg SID ou dividida em duas administragbes, sendo bem tolerada. Um estudo
em ratos hipertensos revelou que a candesartana reduziu a PAS e o
remodelamento ventricular esquerdo (CHOISY et al., 2015). Apesar dos poucos
estudos em felinos, pode ser uma opcao para pacientes que nao toleram os
IECAs (GORDON & KITTLESON, 2008).

2.6.6 AGENTES INOTROPICOS POSITIVOS

2.6.6.1 DOBUTAMINA

A dobutamina é uma catecolamina sintética agonista adrenérgica 1,

exercendo assim funcgdo de inotropismo. E indicada para pacientes com falha na
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funcao sistdlica, como CMD e CAVD, em situagbes emergenciais de agudizagao
da doenca ou descompensacéo, levando a IC de baixo débito. Por aumentar a
forca de contragao, reduz a pressado de enchimento diastélico e o edema, e eleva
0 débito cardiaco e a pressao arterial (GORDON & KITTLESON, 2008).

Sua utilizagdo indicada € de infusdo continua em doses de 5-
15mcg/kg/min, até estabilizagdo ou substituicdo. E um farmaco menos
arritmogénico que os outros simpatomiméticos, porém, pode criar ou exacerbar
arritmias pré-existentes, principalmente as ventriculares. Ademais, pode aumentar
a frequéncia cardiaca levando a taquicardias. Indica-se entdo monitoramento com
eletrocardiografia durante seu uso (GORDON & KITTLESON, 2008; FERASIN &
DeFRANCESCO, 2015).

Comumente utiliza-se a dobutamina em associacdo ao nitroprussiato, um
vasodilatador arterial e venoso, para que assim reduza-se a pos-carga e a pré-
carga enquanto se incrementa a forga de contragdo (COTE, 2011).

2.6.6.2 PIMOBENDAN

O pimobendan € um farmaco de agao inodilatadora que age por meio da
inibicdo da fosfodiesterase lll e sensibilizacdo da troponina C ao calcio, causando
vasodilatagao arterial e venosa, além de inotropismo positivo. Reduz a pés-carga
e pré-carga e aumenta a forga de contragdo sem elevar o consumo de oxigénio
miocardico (VERDOUW et al., 1986). Além disso, por reduzir a pressdo de
enchimento diastolico, melhora a funcdo diastélica, importante no manejo de
gatos cardiopatas (COTE, 2011). Ademais, inibe citocinas pré-inflamatérias,
diminui a sintese de catecolaminas, tem efeito lusitropico positivo e agao
antitrombdética por reduzir a agregacao plaquetaria e secregcdo de tromboxano A2
(ELDOR et al., 1986; BITTERMAN et al., 1988; IWASAKI et al., 1999; TOYOHIRA
et al., 2005; KANNO et al.,, 2007; GORDON & KITTLESON, 2008; BOYLE &
LEECH, 2012).

Um estudo demonstrou redugdo do tamanho atrial esquerdo em gatos
saudaveis apos uso de 0,2-0,3 mg/kg BID de pimobendan por sete dias
consecutivos, apesar de ndo alterar a fungao de AE. Isso pode ser explicado

devido a venodilatagcdo causada pelo pimobendan, reduzindo a pré-carga. As
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hipéteses do autor para explicar o porqué da auséncia de alteracédo na funcéo do
AE sdo: a) com a diminuigdo da pré-carga ocorreu o mecanismo de Frank-Starling
negativo e b) a quetamina utilizada para sedagdo durante o ecocardiograma
mascarou a fungdo possivelmente melhorada do AE e seu apéndice (KENT,
2011).

O estudo retrospectivo de HAMBROOK & BENNETT (2012), que visava
avaliar o efeito do pimobendan no prognéstico e sobrevida de 32 gatos com CMD
nao responsiva a taurina, provou que o0 uso desse medicamento (dose mediana
de 0,26mg/kg VO BID) aumentou a sobrevida dos pacientes. Os animais que
utilizaram pimobendan apresentaram mediana de sobrevida de 49 dias (variando
de 1 a >502 dias) em comparagao a 12 dias (variando de 1 a 244 dias) do grupo
placebo.

Existem alguns estudos sobre o uso do pimobendan na espécie felina,
porém, se questiona a utilizacdo de um farmaco inotrépico positivo em animais
acometidos principalmente por cardiomiopatias com falha diastélica e funcao
sistolica preservada. No entanto, em 2014, REINA-DORESTE et al., constataram
melhora no tempo de sobrevida quando o pimobendan foi adicionado ao
tratamento de pacientes com CMH e CMH obstrutiva em ICC, entretanto, os
felinos apresentavam obstru¢ao dinamica, e nao fixa. A mediana de sobrevida dos
pacientes fazendo uso de pimobendan fora de 626 dias, enquanto a sobrevida
mediana dos pacientes que nao utilizaram fora de 103 dias.

GORDON e colaboradores (2012) buscavam determinar o efeito clinico e
ecocardiografico da administragao oral de pimobendan em gatos com IC devido a
disfuncado sistélica ventricular e a sobrevida pdés tratamento. Como resultado,
observou-se que dos 27 animais tratados com pimobendan (dose média de
0,26mg/kg VO BID), somente um felino com SAM, apds 2 horas de administracéo
oral do farmaco, apresentou taquicardia e hipotensao grave, sem outros efeitos
adversos. A sobrevida mediana dos pacientes tratados nesse estudo foi de 167
dias, ndo houve grupo placebo.

A farmacocinética do pimobendan em felinos é diferente dos caninos. O
estudo de HANZLICEK et al. (2012) em felinos saudaveis constatou meia vida
trés vezes maior e concentragao sérica nove vezes maior em mesma dose do que

nos caes. YATA et al. (2016) estudou novamente em felinos saudaveis o uso do
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farmaco, e constatou que ele é rapidamente absorvido, causando melhora da
funcao sistolica, mas os felinos tem metabolismo reduzido, com menor conversao
do pimobendan em seu metabolito ativo ODMP (O-desmethylpimobendan) que
também tem efeitos inodilatadores (BOHM et al.,, 1991; ENDOH et al., 1991;
FUJIMOTO, 1994). A hipdtese é que devido a necessidade do citocromo P-450
para conversao no metabdlito ativo e ao pimobendan e o ODMP depender de
glucorinizagao para eliminagao, haja essa diferenga entre caes e gatos (PAHEMIK
et al., 1995; KURIYA et al., 2000; YATA et al., 2016). Apesar dessas diferengas,
os clinicos costumam utilizar a mesma dose estabelecida para caes, de 0,25 a
0,30 mg/kg VO BID.

GORDON & COTE (2015) sugerem que o uso desse farmaco inotrépico
positivo em pacientes com obstrugcdo de fluxo da via de saida de VE, mesmo
dinémica, seja ultimo recurso de salvamento. Os felinos com obstrugéo de saida e
fragdo de ejecao de VE preservada ndo sao candidatos ao uso do pimobendan
até que sejam refratarios ao tratamento convencional.

Indica-se o pimobendan em pacientes em ICC por falha sistélica e ICC
grave, mesmo que por CMH, principalmente quando ha redugdo da fungéo
sistélica do VE (COTE, 2017).

2.6.7 INIBIDOR DA CONTRATILIDADE

O MYK-461 foi recentemente descoberto e trata-se de uma molécula que
age diretamente na miosina dos sarcémeros ao inibir seu funcionamento e reduzir
a contratilidade cardiaca (GREEN et al., 2016). Ha poucos estudos sobre essa
molécula, mas recentemente, STERN e colaboradores (2016) estudaram o seu
uso de forma aguda em gatos anestesiados com CMH e obstrugcdo de via de
saida do ventriculo esquerdo devido a SAM, e concluiram que a molécula reduziu
a contratilidade cardiaca e removeu o SAM, aliviando os gradientes de pressao na
via de saida. Apesar do estudo ter suas limitagdes, esse farmaco pode melhorar o

manejo da CMH obstrutiva felina futuramente.
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2.6.8 ANTITROMBOTICOS

Os trombos ocorrem devido a estase sanguinea, ativagéo plaquetaria e
disfuncdo endotelial no AE dilatado secundario & doenca cardiaca. E uma
complicagdo comum as cardiomiopatias nos felinos, e os sinais clinicos mais
encontrados sdo devido a embolia desses trombos em aorta terminal, com sinais
de hipoperfusdo de membros pélvicos, seguido da artéria braquial onde os sinais
de hipoperfusdo sao em membros toracicos. Porém, esses tromboémbolos
podem obstruir fluxos sanguineos de diversos locais e gerar variados sinais
clinicos que podem dificultar o diagnostico, como em artéria mesentérica
(FUENTES, 2012).

Os agentes antitrombédticos sao utilizados em pacientes com
tromboembolismo arterial de origem cardiogénica, historico de tromboembolismo
cardiogénico prévio ou em risco de desenvolver (HOGAN, 2017). Considera-se os
pacientes em risco, aqueles com presenga de contraste espontaneo (smoke) em
atrio esquerdo, indicando a predisposi¢cdo aos trombos, ou em pacientes com
diametro de atrio esquerdo em final de diastole maior que 1,7cm ou relagao atrio
esquerdo/aorta maior que dois (HARPSTER & BATY, 1995). Objetiva-se com a
terapia a reducado do trombo pré-existente e a inibicdo de formagado de novos
trombos (FUENTES, 2012).

A aspirina inibe irreversivelmente a COX-1 plaquetaria, impedindo a
formacéo do TXA2. E um farmaco bem tolerado, utilizado comumente na dose de
25mg/kg VO a cada 48-72h. Porém, seu uso é questionado em pacientes em ICC
por reduzir o efeito natridiurético e a venodilatacao inicial da furosemida em caes
e humanos, respectivamente (JHUND et al, 2001; GORDON & KITTLESON,
2008).

O clopidogrel inibe a agregagao plaquetaria primaria e secundaria e a
secrecao de serotonina e ADP das plaquetas ativadas nos gatos, por ser um
antagonista irreversivel do receptor de ADP 2y12. O estudo FAT CAT de 2015
que comparou o clopidogrel com a aspirina, demonstrou a superioridade do
clopidogrel na redugdo da recorréncia e aumento tempo entre episddios de
tromboembolismo, sendo ele bem tolerado, na dose de 18,75 mg/gato VO SID
(HOGAN et al., 2015).
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A heparina n&o fracionada tem bom efeito anticoagulante por meio da
inibicdo da trombina (lla) e da forma ativada do fator X (Xa), além de efeito
antiplaquetario (MESSMORE et al., 1989). Seu efeito em gatos € muito variavel,
utilizando-se a dose inicial de 250-375 Ul/kg IV, seguido de doses de 150-250
Ul/kg SC TID ou QID (SMITH et al., 1998).

Heparinas de baixo peso molecular também inibem lla e Xa
(ARMSTRONG, 1997). Em humanos, ha maior biodisponibilidade e maior tempo
de acao, reduzindo a frequéncia de administracdo, e maior previsibilidade quanto
a resposta a dose, sendo entdo preferida a heparina nao-fracionada
(SANDERINK et al., 2002; HIRSH & RASCHKE, 2004; FUENTES, 2012). Em
gatos, a dose recomendada de dalteparina € de 100-200 Ul/kg SC BID-SID,
estudos mostraram sua superioridade a warfarina e seguranga (DeFRANCESCO
et al., 2003; SMITH et al., 2004). A dose recomendada de enoxaparina € 1-1.5
mg/kg SC BID-SID (HOGAN, 2017).

O uso de analgésicos em episddios de tromboembolismo arterial também é
muito importante. Administra-se principalmente butorfanol, buprenorfina,
metadona e fentanil em infusdo continua nos casos mais severos ou refratarios
(FUENTES, 2012; PLUMB, 2015; HOGAN, 2017).

2.6.9 MANEJO ALIMENTAR

Quando o sodio é reabsorvido no rim traz consigo a agua, aumentando o
volume circulante. Se a dieta do paciente for rica em sddio, ha limitacdo da
eficacia dos diuréticos, que fazem natridiurese. Por isso, cronicamente, quando
paciente esta estavel, limita-se a ingestdo de sédio, para que menores doses
diuréticas sejam utilizadas mantendo o paciente sem congestio (COTE, 2017).

Porém, os gatos tem o apetite mais criterioso do que os cées, e podem nao
aceitar novas dietas, principalmente porque as restritas em sédio podem né&o ser
muito palataveis. Desta forma, em ICC aguda, o animal deve -continuar
alimentando-se da sua dieta habitual, pois como citado previamente, pode
apresentar disturbios eletroliticos caso nao esteja se alimentando. Indica-se a

troca da dieta de forma progressiva, para que haja maior aceitagcéo, e se caso néao
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haja aceitagdo, preza-se sempre que o paciente se alimente, mesmo que nao seja
uma dieta restrita em sodio (COTE, 2017).

Os tutores devem ser instruidos a ndo alimentar o paciente com produtos
ricos em sédio, como embutidos ou petiscos, pois pela redugdo da ingesta e
eliminacdo renal, o paciente tem avidez por sodio, e pode apoOs ingestdo de
grandes quantidades, ter episodios agudos de edema pulmonar ou efusdo pleural
(COTE, 2017).

A alimentagcao é essencial, uma vez que ha maior necessidade caldrica e
proteica nessa condicdo, para que se limite a perda de massa muscular e
caquexia cardiaca (FREEMAN, 2014). A caquexia cardiaca por sua vez esta
associada a pior prognostico (OREOPOULOS et al., 2008). Estimulantes de
apetite como cobalamina e a mirtazapina sao considerados principalmente em
estagios finais de ICC (GORDON & COTE, 2015).

Em CMD por deficiéncia de taurina, a suplementagdo com esse aminoacido
(250-500 mg/gato VO BID) € em muitos casos curativa (FOX, 1999; RISHNIW,
2015). Por essa razédo, indica-se 0 uso de suplementagdo com taurina nos
pacientes com CMD, ou em pacientes com insuficiéncia miocardica sistdlica
(FOX, 1999).

Apesar de existirem poucos estudos em felinos, o uso de 6mega-3 em
humanos e caes demonstrou diversas agbes vantajosas como: redugdao do
remodelamento cardiaco, redugcdo da frequéncia cardiaca e pressao arterial,
melhora da fungao endotelial, melhora da funcdo dos barorreceptores, producao
reduzida de eicosanoides inflamatodrios; além de reducdo de mediadores
inflamatdrios presentes da insuficiéncia cardiaca como: citocinas inflamatdrias,
fator de necrose tumoral-a (TNF), interleucina 1- (IL-1), interleucina 6 (IL-6), fator
de transcricao kB (NF-kB) e espécies reativas de oxigénio (ENDRES et al., 1989;
CAUGHEY et al., 1996; GELEIJNSE et al., 2002; MOZAFFARIAN et al., 2005b;
MORGAN et al, 2006; RADAELLI et al, 2006; KANG & WEYLANDT, 2008;
LeBLANC et al., 2008; VON HAEHLING et al., 2009). Ademais, de acordo com os
estudos de SAKABE e colaboradores (2007) e SMITH e colaboradores (2007) tem
potencial fungdo antiarritimica supra-ventricular e ventricular, podendo ser

utilizado como adjuvante em pacientes com arritmias.
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Outro importante fator associado é que, ao reduzir a inflamagédo, ha
reducdo da anorexia e caquexia, melhorando o escore corporal do paciente e a
qualidade de vida (FREEMAN et al., 1998).

Atualmente recomenda-se 0 uso em pacientes cardiopatas na dose de
40mg/kg de acido eicosapentaenoico (EPA) e 25 mg/kg de acido
docosahexaenoico (DHA). Contudo, seu uso deve ser ponderado em pacientes
com trombocitopenia, devido a sua agao de reduzir a agregacao plaquetéaria por
produzir um tromboxano Bs menos potente. No entanto, em pacientes felinos com
tromboembolismo arterial ou risco de formacédo, seu uso pode ser vantajoso
(FREEMAN, 2010; BRIGTH et al., 1994). Por alterar a fungdo imune, por exemplo,
reduzindo populacdes de linfécitos T, Ty, e B, pode ser que seu uso em felinos
positivos para FIV ou FelLV, que ja sdo imunossuprimidos, ndo seja indicado
(PARK et al., 2011).

2.7 CONSIDERAGOES FINAIS

Com a crescente domesticacdo dos felinos nos lares brasileiros, o
diagnostico da insuficiéncia cardiaca congestiva nessa espécie sO tende a
aumentar nos consultérios veterinarios, e deve ter rapida abordagem terapéutica,
com o reestabelecimento das funcdes cardiorrespiratoérias.

Novos estudos sobre o uso de farmacos difundidos na medicina canina e
humana surgem para validar seu uso em felinos, além de estudos sobre novos
farmacos para o uso nessa espécie. Porém, ainda ha muito a ser explorado, como
por exemplo dietas especificas para pacientes felinos cardiopatas, ainda nao
disponiveis no mercado.

O Quadro 1 (Anexo 1) resume as doses dos farmacos utilizados na
presente revisdo de literatura. A imagem 1 aborda dinamicamente de forma

simplificada o manejo para o paciente em ICC.
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Felino Dispneico

Su speit? de Manejar o paciente
obstrugdo ou de acordo com a
outras causas nao causa
cardiogénicas
Toracocentese
NT-proBNP
Estabilizagcao do Exaprnes de
Paciente imagem
e Descoberta da
Suplementar Oxigénio _H gravidadee
Furosemida IV ou IM cardiomiopatia
Sedativos
sim

Terapéutica especifica

Figura 1. Fluxograma simples do atendimento do felino dispneico. Adaptado de:
KIENLE, R.D., 2008.
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1. INTRODUGCAO

Para conclusdo de curso e obtengcédo do grau de Médico Veterinario, todos
os alunos devem realizar a disciplina de Estagio Supervisionado em seu ultimo
semestre da graduacgdo. Essa disciplina consiste em 480 horas de imerséo
supervisionada no ambiente de trabalho das diversas areas da medicina
veterinaria, de acordo com a predilecdo do aluno.

Visa-se com esse estagio o conhecimento pratico do dia a dia da area
escolhida, de forma a endossar todo o conhecimento tedrico adquirido sob
supervisao de um médico veterinario ja graduado, deixando o aluno mais préximo
da atuacgao pratica da profissao e preparando-o para o mercado de trabalho e
melhor exercicio da medicina veterinaria fora do ambiente académico.

Esse estagio possibilita que os alunos pré-formandos possam aprender
nao somente a medicina veterinaria, mas a lida humanizada com os pacientes e
seus tutores, além de seus colegas de trabalho, sendo algo indispensavel ao
graduando.

Foi realizado estagio na area de clinica médica de pequenos animais do
Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB, sob supervisao do Professor
Doutor Jair Duarte da Costa Junior, iniciado em 13/08/2018 e findado em
02/11/2018 totalizando 480 horas de estagio.

2. HOSPITAL VETERINARIO DE PEQUENOS ANIMAIS DA UNIVERSIDADE
DE BRASILIA

O Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB (HVET-UnB) esta
localizado no fim da via L4 norte de Brasilia, area do campus Darcy Ribeiro da
Universidade de Brasilia. Inicia os atendimentos as 7:30 horas da manha com o
comecgo da triagem e finaliza as 18:00 horas.

Ha varios setores, incluindo: setor de atendimento de animais silvestres,
setor de atendimento de animais de companhia (caes e gatos), e laboratorios de
apoio ao HVET (patologia clinica, parasitologia, microbiologia e patologia

veterinaria).
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O setor de atendimento de animais de companhia possui grande casuistica
e é dividido em duas grandes areas: clinica médica de pequenos animais e clinica
cirurgica de pequenos animais. A clinica médica envolve atendimento de medicina
interna de caes, emergéncial/internagado de caes, atendimento clinico de gatos e
internagdo de gatos, além das especialidades, como cardiologia veterinaria e
hematologia. A clinica cirurgica envolve as especialidades de oftalmologia e
neurologia. O setor de diagndstico por imagem € composto por ultrassonografia
veterinaria e radiografia.

A estrutura do hospital de animais de companhia consiste em: recepcéo,
bloco cirurgico, sala de medicagéo pré-anestésica, sala de esterilizacédo, sala de
radiografias, administragao, sala de estudos, internacédo de céaes, trés consultérios
destinados a clinica cirurgica, internagao de felinos, consultério de felinos com a
sua proépria sala de espera, farmacia, sala destinada a nova internacéo de felinos,
internagdo para doencgas infectocontagiosas, banco de sangue canino, dois
consultérios destinados aos caes divididos ao meio para que possam ser
realizados dois atendimentos concomitantes, sala de ultrassonografia e
ecodopplercardiografia, sala de eletrocardiografia, sala de residentes, sala de
limpeza e banheiros.

A equipe é composta por professores, residentes de clinica meédica, clinica
cirurgica e anestesiologia, médicos veterinarios concursados, auxiliares,

administradores, recepcionistas e auxiliares de servigos gerais.

2.1ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

O estagio em questdo fora realizado na clinica médica de animais de
companhia, onde o horario de estagio seria de 8:00 as 18:00 horas, sem horario
de almoco pré-definido, dependendo da casuistica e condi¢cdo clinica dos
pacientes. O estagiario deveria vestir-se de branco, com jaleco ou pijama
cirargico, portar estetoscépio, termémetro, caneta e caderno de anotagdes. Havia
uma escala semanal para os estagiarios, que alternavam-se entre os setores de
atendimento canino, atendimento e internacdo felina, internagdo canina, e
diagndstico por imagem. O estagiario deveria acompanhar os residentes e

meédicos veterinarios nas consultas, retornos, internacdo e exames auxiliares.
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Era permitido ao estagiario realizagdo de anamnese, exame fisico de
parametros vitais (temperatura retal, frequéncias cardiaca e respiratoria, tempo de
preenchimento capilar, tamanho e consisténcia dos principais linfonodos, estado
de hidratagéo, cor de membranas mucosas e palpacao de pulso) e exame fisico
especifico de acordo com a anamnese, além de afericdo de pressao arterial
sistolica e diastélica com Doppler vascular. Quando autorizado pelo residente ou
médico veterinario realizava-se pungao venosa, cateterizagdo venosa, sondagem
uretral, sondagem nasogastrica, fluidoterapia subcutdnea, mensuragcdo de
glicemia, coleta de amostras de pele como fita de acetato e swabs dérmicos ou
oticos, além de aplicacdo de medicagdes intravenosas, intramusculares e
subcutaneas.

Apds a anamnese e exame fisico os casos eram discutidos com o médico
veterinario responsavel, e os diagndsticos diferenciais debatidos, realizando-se os
exames auxiliares para os diagnosticos provaveis, seguido da execugido de
prescricoes.

No setor de diagndstico por imagem, realizava-se a tricotomia abdominal
15 minutos antes do horario agendado ao paciente, e encaminhava-o com ou sem
seu tutor a sala de ultrassonografia, acompanhava-se todo o exame e discutindo
apos o mesmo os diagnosticos diferenciais associados a sintomatologia clinica.
Quando eram realizadas radiografias o aluno utilizava proteg¢do contra os raios-x
para acompanhar e conter o paciente para realizagcdo do exame, e seguir a
discussao da imagem realizada.

Quando na internagcdo de caes e gatos, o estagiario acompanhava ou
realizava a anamnese do paciente, e monitorava o paciente durante todo o
internamento, auxiliando o médico veterinario responsavel em todas as atividades
de monitoramento e manejo clinico, além de exames auxiliares e procedimentos

realizados na internagéo.
2.2 CASUISTICA
Foram acompanhados 92 caes e 60 gatos, entre consultas, retornos,

emergéncias e internagdes. No setor de imagem, foram acompanhados 19

pacientes, encaminhados dos setores de clinica médica e cirurgica do HVET-UnB.
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No atendimento clinico, internacdo e emergéncia de cées, foram
acompanhados 92 caes, sendo deles 50 fémeas e 42 machos. A média de idade
dos pacientes acompanhados fora de sete anos e cinco meses. A relagdo do

atendimento canino esta presente no Quadro 1 (Anexo 1) e Figura 1.

Casuistica em sistemas de acordo com suspeitas
ou diagndstico nos pacientes caninos
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Figura 2. Relacdo da casuistica na clinica de caes de acordo com os animais atendidos e a
suspeita clinica ou diagndstico.

No atendimento clinico, internacdo e emergéncia de felinos, foram
acompanhados 60 animais, sendo deles 29 fémeas e 31 machos. A média de
idade dos pacientes acompanhados fora de cinco anos e oito meses. A relacao
entre idade, sexo, e suspeita clinica ou diagndstico dos felinos esta presente no
Quadro 2 (Anexo 2), e a casuistica dividida em sistemas ilustrado na Figura 2.

Nas figuras 3, 4 e 5 demonstra-se em grafico o sexo dos caes, gatos, e a

média de idade dos pacientes atendidos durante o estagio.
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Casuistica em sistemas de acordo com suspeitas
ou diagnadstico nos pacientes felinos
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Figura 3. Relagdo da casuistica na clinica de felinos de acordo com os animais atendidos e a

suspeita clinica ou diagndstico.

No setor de imagem, foram acompanhados 19 animais, sendo 17 caes e
dois gatos, que realizaram ultrassonografias durante o periodo de estagio,

conforme representado no Quadro 3 (Anexo 3).
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Sexo dos caes atendidos

® Macho

B Fémea

Figura 4. Sexo dos caes em porcentagem acompanhados nos setores: internagdo, emergéncia,

atendimento e diagndstico por imagem.

Sexo dos gatos atendidos

H Macho

B Fémea

Figura 5. Sexo dos gatos em porcentagem acompanhados nos setores de felinos e diagndstico

por imagem.
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Média de idade dos pacientes
acompanhados

Diagndstico por imagem

Atendimento, internagdo e emergéncia

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

W Gato mCao

Figura 6. Relacdo das médias de idade dos caes e gatos acompanhados em todos os setores.

2.3 DISCUSSAO

As queixas clinicas, suspeitas e diagnésticos mais frequentes na clinica de
caes foram relacionados ao sistema tegumentar. Dentre elas, destacam-se as
alergopatias, principalmente a dermatite atépica. Essa alergopatia é caracterizada
por prurido primario intenso, que compromete a qualidade de vida do paciente e
incomoda o tutor. A dermatite atopica € uma doenga geneticamente programada,
que causa prurido e inflamagdo por producdo de anticorpos do tipo IgE
direcionados a principalmente alérgenos ambientais, ha também falha de barreira
dérmica, que permite a entrada desses alérgenos na pele. O diagnéstico dessa
alergopatia é de exclusdo, apds remogao das outras causas mais comuns de
prurido na espécie canina dentre as alergopatias, a saber: a dermatite alérgica a
picada de ectoparasitos e a hipersensibilidade alimentar. Uma vez descartadas,
por meio do uso de farmacos de prevencédo de pulgas, carrapatos e mosquitos
(como coleiras, pipetas pour-on ou farmacos via oral), e dietas hipoalergénicas
(comerciais ou caseiras de proteinas e carboidratos esdruxulos) o paciente tem o
diagndstico de dermatite atopica.

O manejo dessa alergopatia demanda muito do tutor, uma vez que

restaurar a barreira e eliminar contaminagcdo secundaria por meio de banhos ou
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produtos topicos de uso frequente € essencial para controle do prurido. Por isso, a
relacéo tutor-médico veterinario nesses casos deve ser estreita, e muitos retornos
sao requeridos. Ademais, o médico veterinario deve deixar o tutor ciente da
condigdo do paciente e de que seu manejo sera para sempre, ja que a doenga
nao tem cura.

Por essas razbes muitos pacientes alergopatas foram acompanhados
durante o estagio, e aprendeu-se muito ndo somente o manejo clinico do
alergopata, mas a compreensao e a forma de se lidar com o tutor de um paciente
com uma condigdo crdnica, sem cura, com manejo dificil, e pruridos intensos
desde a juventude. A humanizagdo do consultorio veterinario dentro da
dermatologia é essencial para o sucesso do manejo, haja vista que sem a
compreensao do tutor sobre a condigdo do seu animal, e o entendimento por
parte do médico veterinario de que a alergopatia afeta a vida do tutor de varias
formas, ndo ha como obter éxito no controle do paciente.

Ja no consultério, emergéncia e internagao de felinos, destacou-se as
doencas infecciosas, principalmente a positividade para o virus da leucemia viral
felina, o FelLV. Suas consequéncias como linfomas foram separados na
oncologia, de forma didatica. O FeLV é& um retrovirus de RNA fita simples
transmitido por contato intimo com saliva e secreg¢des corporais do individuo
infectado. Sua transmissao por fomites € improvavel, uma vez que o virus nao
sobrevive muito tempo no ambiente.

Em Brasilia, € um virus muito comum, e muitos pacientes sdo positivos no
momento da consulta. Dessa forma, no HVET-UnB todos os pacientes que
chegam na primeira consulta sdo questionados se ja foram ou nao testados para
o FeLV e o virus da imunodeficiéncia felina (FIV), ou se o tutor ja ouviu falar sobre
essas doencgas. Muitos tutores de animais adultos nunca ouviram falar, o que
demonstra a importancia do médico veterinario sempre ensinar sobre medicina
preventiva. Os tutores entdo sdo informados sobre esses virus e sobre suas
consequéncias terriveis na vida dos felinos, e quando o tutor autoriza, sangue é
coletado para realizagdo do teste. Ademais, os tutores sdo informados sobre a
importancia dos gatos permanecerem domiciliados, sem contatos externos nao

supervisionados.
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3. CONCLUSAO

Durante o estagio no hospital veterinario da UnB a aluna pode aprender
muito sobre condutas meédico veterinarias, medicina preventiva, orientacdo e
como lidar com os tutores, parte necessaria no mercado de trabalho. A
convivéncia com muitos colegas estagiarios, médicos veterinarios e professores

também ensinou sobre trabalho em equipe, disciplina e cordialidade.
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Quadro 1. Farmacos abordados e suas doses, com suas frequéncia e vias

de administracao respectivas.

Farmaco Dose Frequéncia de | Via de

administracao | administragcao
Butorfanol 0,05 a 0,3 mg/kg IV, IM, SC
Buprenorfina 0,005 a 0,02mg/kg IV, IM, SC
Furosemida 1-4mg/kg ICC aguda IV IM

1-2mg/kg ICC crbnica Cada 3 dias, | VO, SC

SID, BID ou

TID.
Espironolactona 2 a 4 mg/kg SID VO
Hidroclorotiazida 0,5 a 1 mg/kg BID VO
Torasemida 0,1 a 0,3 mg/kg BID VO
Enalapril /1 0,2-0,7 mg/kg BID ou SID VO
Benazepril
Telmisartana 1 a 3mg/kg SID VO
Dobutamina 5 a 15 mcg/kg/min Infuséo

continua

Pimobendan 0,25 a 0,30 mg/kg BID VO
Aspirina 25mg/kg g48-72h VO
Clopidogrel 18,75 mg/gato SID VO
Heparina nao | 250 a 375 Ul/kg v
fracionada 150 a 250 Ul/kg TID ou QID SC
Delteparina 100 a 200 Ul/kg BID ou SID SC
Enoxaparina 1 a 1.5 mg/kg BID ou SID SC
Taurina 250 a 500 mg/gato BID VO
Omega-3 EPA 40mg/kg SID VO

DHA 25mg/kg
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ANEXO 2

Quadro 2. Relagcdo de cdes acompanhados, sua racga, idade, sexo e suspeitas ou

diagndstico no momento da consulta ou retorno.

Suspeita ou diagnéstico

1. | American Pit 8 anos Macho | Intoxicagao por ingestdo de chumbinho
Bull Terrier
2. | Bernese 12 anos | Fémea | Neoplasias hepaticas, esplénicas e
ovarianas, anemia, hemoparasitose
3. | Boiadeiro 3 meses | Macho | Erlichiose / verminose / cinomose /
Australiano pneumonia
4. | Border Collie 2 anos Macho | Leishmaniose
5. | Boxer 3 anos Fémea | Sindrome vestibular por intoxicagao
farmacoldgica
6. | Bull Terrier 10 anos | Macho | Dermatite atopica/ piodermite profunda
7. | Bull Terrier 9 anos Fémea | Neoplasia intracraniana / crise epiléptica
8. | Bull Terrier 9 anos Fémea | Dermatite atopica / neoplasia de células
redondas
9. | Bulldog 37 dias Macho | Urolitiase/persisténcia de uraco/
Campeiro hidronefrose bilateral
10. | Bulldog 5 meses | Macho | Criptorquidismo / malasseziose
Campeiro
11. | Bulldog 7 anos Fémea | Otohematoma / otite bacteriana /
Francés incontinéncia urinaria pos castracao
12. | Bulldog 2 anos Macho | Epilepsia
Francés
13. | Chihuahua 1 ano Fémea | Eclampsia
14. | Chow Chow 4 anos Fémea | Alergopatia
15. | Cocker 12 anos | Macho | Dermatite atopica / infecgdo bacteriana
Americano
16. | Cocker 13 anos | Macho | Valvopatia mixomatosa de mitral e
Spaniel Inglés tricuspide
17. | Dachshund 13 anos | Fémea | Acidente por animal pegonhento
(aranha)
18. | Dachshund 2 anos Fémea | Trombocitopenia imunomediada/
rinotraqueite
19. | Dachshund 10 anos | Fémea | Foliculite bacteriana
20. | Dachshund 13 anos | Fémea | Doenca periodontal / neoplasia
21. | Golden 6 anos Macho | Erlichiose / Leishmaniose
Retriever
22. | Labrador 7 anos Fémea | Dermatite atdpica / supercrescimento de
leveduras
23. | Labrador 5 anos Macho | Hipotireoidismo / dermatite psicogénica
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24. | Labrador 8 anos Fémea | Dermatite atopica

25. | Lhasa Apso 13 anos | Fémea | Urolitiase / cistite bacteriana

26. | Lhasa apso 1 ano Macho | Gastrite crénica / hipersensibilidade
alimentar

27. | Maltés 1 ano Fémea | Hipersensibilidade alimentar

28. | Maltés 2 anos Fémea | Epilepsia idiopatica

29. | Pastor Alemao | 12 anos | Fémea | Piometra/mucometra

30. | Pastor Alem&o | 6 anos Fémea | Dermatite atopica a picada de
ectoparasitos / otohematoma

31.| Pinscher 17 anos | Fémea | Doenca renal crénica, valvopatia
mixomatosa de mitral,
hiperadrenocorticismo, hipertensao
arterial sistémica, abscesso dentario

32. | Pinscher 9 anos Fémea | Valvopatia mixomatosa de mitral e
tricuspide e icc (ascite e edema
pulmonar)

33. | Poodle 14 anos | Fémea | Doenca renal crénica/ valvopatia
mixomatosa de mitral

34. | Poodle 13 anos | Macho | Dermatite alérgica a picadas de
ectoparasitos / alergopatia / valvopatia
mixomatosa de mitral

35.| Poodle 13 anos | Macho | Dermatite alérgica a picadas de
ectoparasitos, hiperplasia prostatica
benigna, neoplasia prostatica

36. | Poodle 8 anos Fémea | Otite externa/ alergopatia

37. | Poodle 16 anos | Macho | Doenca renal crénica / neoplasia
abdominal

38. | Poodle 6 anos Macho | Linfoma / doenga renal crénica

39. | Poodle 4 anos Macho | Edema pulmonar

40. | Poodle 12 anos | Fémea | Colapso de traqueia / tumor de mama/
metastase pulmonar

41.| Poodle 15 anos | Macho | Valvopatia mixomatosa de mitral e
tricuspide

42.| Poodle 19 anos | Macho | Pancreatite / dislipidemia/ valvopatia
mixomatosa de mitral

43. | Poodle 13 anos | Fémea | Hiperadrenocorticismo, itu, cistite

44. | Poodle 13 anos | Macho | Dermatite alérgica a picadas de
ectoparasitos, doenca periodontal,
valvopatia mixomatosa de mitral

45. | Poodle 17 anos | Fémea | Colapso de traqueia/ neoplasia

46. | Pug 4 anos Macho | Alergopatia

47.| Pug 4 anos Fémea | Hipotireoidismo, obesidade

48. | Pug 3 anos Macho | Otite externa, hiperadrenocorticismo

49. | Samoieda 11 Macho | Hemoparasitose / erlichiose /

meses leishmaniose
50. | Schnauzer 2 anos Fémea | Urolitiase
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51.| Schnauzer 10 anos | Fémea | Neoplasia, Pneumotdrax e efusao
pleural

52.| Shih Tzu 13 anos | Fémea | Mastocitoma/ neoplasia mamaria/
obesidade/ parada cardiorrespiratéria
em inducao anestésica

53. | Shih tzu 4 anos Macho | Dermatite atopica

54. | Shih tzu 12 anos | Macho | Otite / hiperadrenocorticismo

55.| Shih tzu 6 anos Fémea | Comunicacgao inter-ventricular; estro,
cisto ovariano

56. [ Shih tzu 4 anos Macho | Dermatite nodular interdigital

57.| Shih tzu 10 anos | Fémea | Urolitiase

58. | Shih tzu 8 anos Fémea | Feocromocitoma

59. | ShihTzu 13 anos | Macho | Cardiopatia/ endocrinopatia/alergopatia

60. | Spitz Alemao 2 anos Macho | Leishmaniose

61.| SRD 5 meses | Macho | Gastroenterite viral/insuficiéncia
hepatica/ parvovirose/ sepse/
trombocitopenia

62.| SRD adulta Fémea | Leishmaniose / erlichiose

63.| SRD 9 anos Macho | Dermatite atopica/ piodermite

64.| SRD 4 anos Fémea | Discopatia

65.| SRD 4 anos Macho | Gastroenterite hemorragica

66.| SRD 4 anos Fémea | Foliculite

67.| SRD 4 anos Fémea | Diabetes mellitus

68.| SRD 4 anos Macho | Dermatite atopica / foliculite bacteriana

69.| SRD 6 anos Macho | Infecgéo do trato urinario / neoplasia
prostatica

70.| SRD 13 anos | Macho | Blefarite / check up

71.| SRD 8 anos Macho | Sindrome urémica/ leishmaniose /
leptospirose / doenca renal crénica

72.| SRD 5 anos Fémea | Tumor venéreo transmissivel/fenda
palatina/neoplasia mamaria

73.| SRD 10 anos | Macho | Leishmaniose / anemia/ doenga renal
cronica

74.| SRD 5 anos Fémea | Tumor venéreo transmissivel

75.| SRD 10 anos | Macho | Alergopatia

76.| SRD 8 anos Fémea | Cistite bacteriana / incontinéncia
urinaria

77.| SRD 5 anos Macho | Doenga renal crénica / criptorquidismo

78.| SRD adulta Fémea | Tumor venéreo transmissivel

79.| SRD 14 anos | Macho | Acidente vascular cerebral e valvopatia
mixomatosa de mitral e tricuspide

80.| SRD 9 meses | Fémea | Encefalite / meningite

81.| SRD 4 anos Macho | Traqueobronquite infecciosa canina /
alergopatia

82.| SRD 6 anos Fémea | Lupus eritematoso discoide
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83.| SRD 3 anos Fémea | Doenca renal crénica / insuficiéncia
renal aguda
84.| SRD 2 anos Fémea | Linfoma, leucemia linfocitica,
hemoparasitose
85.| SRD 4 anos Fémea | Colapso de traqueia
86.| SRD 6 meses | Fémea | Doenca renal crénica, erlichiose
87.| West Highland | 5 anos Fémea | Dermatite atopica / foliculite bacteriana
White Terrier
88. | Yorkshire 10 anos | Fémea | Doenca renal crénica/ urolitiase
Terrier
89. | Yorkshire 15 anos | Macho | Doenga renal crénica/ prostatite
Terrier
90. | Yorkshire 10 anos | Macho | Valvopatia mixomatosa de mitral/ ICC
Terrier
91.| Yorkshire 5 anos Fémea | Piometra
Terrier
92. | Yorkshire 14 anos | Fémea | Doenca renal crénica / discopatia

Terrier
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ANEXO 3

Quadro 3. Relagao de felinos acompanhados, sua raga, idade, sexo e suspeitas

ou diagndstico no momento da consulta ou retorno.

1. Maine 8 anos Fémea | Asma felina
Coon

2. | Persa 6 anos | Fémea | Doenca renal crénica

3. | Persa 6 anos | Macho | Doenca renal policistica e doenca renal
cronica

4. | Persa 15 anos Fémea | Doenca renal cronica

5. | Siamés | 16 anos Fémea | Doenga intestinal inflamatdria / colangite

6. | Siamés |6anos | Macho | FelLV/ pancreatite necrotizante

7. | Siamés |5anos | Macho | Doencga do trato urinario inferior de

felinos (dtuif) /urolitiase
8. | Siamés | 14 anos  Macho | Doencga renal crénica
9. | SRD 4 anos | Fémea | Sarna otodécica
10. | SRD 1 ano Macho FIV e feLV +, linfoma nasal
11. | SRD 4 anos | Macho | Criptorquidismo

12. | SRD 4 anos Fémea | Asma felina

13. | SRD 18 anos  Fémea | Platinossomose

14. | SRD JOVEM | Macho | Verminose /FelLV+

15. | SRD 6 anos | Fémea | Pancreatite e lipidose hepatica

16. | SRD 6 anos | Fémea | Dermatite atopica

17. | SRD 1 ano Macho Fratura de coluna

18. | SRD 2 anos Fémea | FelLV +/linfoma alimentar

19. | SRD 5anos | Macho | FelLV +/ peritonite infecciosa felina/

piotérax por perfuragdo ungueal
20. SRD 15 dias | Macho | Agenesia tarsal
21. | SRD 15 dias | Fémea | Agenesia tarsal
22. SRD 15 dias | Fémea | Agenesia tarsal
23.  SRD 15 dias | Fémea | Agenesia tarsal
24. SRD 15 dias | Fémea | Agenesia tarsal

25. | SRD 1 ano Macho | Lesdo em membro pélvico direito e
osteomielite
26. SRD 2anos | Fémea | Lesao de reabsorcao dentaria felina,

complexo granuloma eosinofilico felino,
FelLV, calicivirose

27. | SRD 11 Macho | Luxag¢ao de membro pélvico esquerdo
meses
28. SRD 11 anos | Fémea | Doencga renal crénica, doencga intestinal
inflamataria, hipertireoidismo
29. SRD 3anos | Fémea | Sindrome do ovario remanescente

30. SRD 2 anos Macho Diarréia a esclarecer



31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.

39.
40.
41.
42,

43.

44,

45.
46.

47.
48.

49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.

56.

57.
58.
59.
60.

SRD
SRD
SRD
SRD
SRD
SRD
SRD
SRD

SRD
SRD
SRD
SRD

SRD

SRD

SRD
SRD

SRD
SRD

SRD
SRD
SRD
SRD
SRD
SRD
SRD

SRD

SRD
SRD
SRD
SRD

12 anos
Adulto

1 ano

9 anos
8 anos
1 ano

8 anos
4 anos

8 meses
2 anos
10 anos
Adulto

13 anos

2 anos

7 meses
2 anos

14 anos
18 anos

10 anos
Adulto
3 anos
7 meses
4 anos
16 anos
6 anos

7 anos

2 anos
Adulta
4 anos
2 anos

Fémea
Macho
Macho
Fémea
Macho
Fémea
Macho
Macho

Macho
Macho
Fémea
Macho

Fémea

Macho

Macho
Macho

Fémea
Fémea

Fémea
Macho
Macho
Fémea
Fémea
Macho
Macho

Macho

Macho
Fémea
Fémea
Macho

52

Doenca renal cronica/ cistite/ urolitiase
Doenca renal cronica/ asma felina
FelLV +, linfoma mediastinico
Cardiomiopatia Dilatada / ICC / FeLV +
FeLV +/ Linfoma alimentar
Alergopatia/ Piodermite / Ureterolitiase
Piogranuloma nasal de origem fungica
FeLV +/ Anemia hemolitica
imunomediada

FeLV + / aplasia medular

Carie dentaria

Doenca renal cronica / hidronefrose
FeLV +/ Sindrome de Evans/ Aplasia
Medular

Pancreatite/ Triade / Linfoma alimentar /
doenca intestinal inflamatéria

Doenca do Trato urinario inferior de
felinos / Constipagao/ Cistite intersticial
Peritonite infecciosa felina

Complexo granuloma eosinofilico /
Lesao de reabsorgao dentaria felina
Neoplasia cricofaringea

Carcionoma de células escamosas/
Fibrossarcoma

Doenca renal cronica

FelLV +, anemia arregenerativa
Giardiase / FeLV + / Linfoma medular
FeLV + / Hiperplasia Mamaria

FeLV + linfoma mediastinico

Linfoma Alimentar / FeLV +

Anemia hemolitica imunomediada /
doenca renal crénica

Doenca renal cronica / pancreatite/
uveite

FIV/FeLV/ corpo estranho intestinal
FelLV + / Linfoma mediastinico
Pielonefrite/ ureterolitiase

Gastrite/ Indiscricao alimentar



ANEXO 4
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Quadro 4. Relagao dos animais acompanhados durante as ultrassonografias, sua
espécie, sexo, idade, e alteragbes encontradas no exame de imagem.

Espécie Sexo Idade Alteragoes Visualizadas em USG

1. | Canina | Fémea | 8 anos Sedimento em vesicula biliar

2. | Canina | Fémea | 6 anos Linfonodo inguinal esquerdo aumentado

3. [ Canina | Macho |10 anos | Aumento de volume na regiao
parapeniana esquerda, com aumento
de ecogenicidade.

4. [ Canina | Fémea | 6 anos Utero aumentado de tamanho, com
presenca de conteudo e cistos

5. [Canina | Fémea | 14 anos | Sedimento em vesicula biliar, bago
heterogéneo e com dois nédulos

6. [ Canina | Macho | 14 anos Rins hiperecocicos

7. | Canina | Fémea | 5 anos Utero aumentado de tamanho, com
conteudo, bago aumentado e com
heteroecogenicidade, sedimento em
vesicula biliar, estomago com estrutura
hipoecoica sem formar sombra.

8. [ Canina | Fémea | 7 anos Sem alteracbes

9. [ Canina | Macho | 10 anos | Figado aumentado com nddulos,
agregados de sedimento em vesicula
biliar, baco aumentado, rins
hiperecoicos, pancreas hiperecoico.

10.| Canina | Fémea | 11 anos | Sem alteragcdes

11.| Canina | Fémea | 5 anos Estrutura semelhante a calculo em
vesicula biliar, rim esquerdo atrofiado,
rim direito sugerindo doenga renal
cronica

12.| Canina | Fémea | 4 anos Rins  hiperecoicos, ovario direito
remanescente

13.| Canina | Fémea | 15 anos Nodulos em bago

14.| Canina | Fémea | 5 anos Sem alteracbes ou gestagdo de menos
de 15 dias

15.| Canina | Fémea | 3 anos Utero com parede normoespessa, com
microcistos e sem conteudo

16.| Canina | Fémea | 11 anos | Sedimento em vesicula biliar

17| Canina | Fémea | 13 anos | Sedimento em vesicula biliar e bexiga

18.| Felina Fémea | 6 anos Figado aumentado com
hiperecogenicidade, vesicula biliar com
parede espessada, pancreas
hipoecoico, rins hiperecoicos e de
contorno irregular

19.| Felina Fémea | 2 anos Massa em mediastino, efusao pleural




