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RESUMO

A cardiomiopatia restritiva (CMR) é a segunda forma mais frequente de cardiomiopatia em
felinos e caracteriza-se por rigidez miocardica devido a intensa fibrose do endocéardio e/ou
miocardio, e disfuncdo diastolica grave com aumento importante de atrio esquerdo.
Atualmente, sua etiologia ndo é completamente compreendida e os sinais clinicos séo
variados e geralmente relacionados a insuficiéncia cardiaca congestiva e suas complicaces.
O diagnostico é definido, principalmente, através de exame ecocardiografico ou pelas
alteracdes encontradas na necropsia. O tratamento baseia-se no controle dos sinais de
insuficiéncia cardiaca congestiva como também foca na prevencdo ou no tratamento de
tromboembolismo arterial e arritmias, e nos demais mecanismos patogénicos e complicagdes
da doenca. No entanto, o prognostico da CMR costuma ser reservado. O presente trabalho
relata dois casos de gatos que foram atendidos em situacdo de emergéncia no Servico de
Medicina Felina do Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade Federal do Rio Grande
do Sul com inicio agudo de sinais clinicos sugestivos de insuficiéncia cardiaca congestiva
grave e tromboembolismo arterial, i.e, dispneia por edema pulmonar, efusdo pleural, ascite,
membros pélvicos ciandticos e auséncia de pulso femoral evidente. Ainda, um dos pacientes
apresentou edema generalizado (anasarca). Os dois pacientes foram a 6bito em menos de 12
horas apds o inicio do atendimento de emergéncia, mesmo com tratamento de suporte
agressivo. Conforme os achados da necropsia (atrio esquerdo dilatado e extensas areas de
fibrose em endocardio de ventriculo esquerdo), os casos foram diagnosticados com
cardiomiopatia restritiva. Além dos relatos, este trabalho visa revisar as principais
caracteristicas da CMR felina, relacionando-as com os dois casos relatados, assim como
objetiva destacar a apresentacédo clinica incomum de anasarca em felinos adultos e sugere sua

inclusdo na lista de sinais clinicos possiveis desta cardiomiopatia.

Palavras-chave: anasarca; edema; gatos; tromboembolismo.



ABSTRACT

Restrictive cardiomyopathy (RCM) is the second most common feline cardiomyopathy and it
is characterized by myocardial stiffness due to severe endocardial and/or myocardial fibrosis,
and serious diastolic dysfunction with significant left atrial enlargement. Currently, aetiology
of RCM is not completely understood and its clinical signs are diverse and commonly related
to congestive heart failure (CHF) and its complications. Diagnosis is defined mostly by
echocardiography or by the lesions founded in the necropsy. Treatment of RCM is based on
controlling the clinical signs of congestive heart failure as well as it focuses in the prevention
or treatment of arterial thromboembolism (ATE) and arrhythmias, and in the control of any
other complications of the disease. Nonetheless, its prognosis is usually poor. This work
reports two cases of cats which were brought to Feline Medicine Service at Hospital de
Clinicas Veterinarias da Universidade Federal do Rio Grande do Sul for emergency care
with acute onset of suggestive clinical signs of severe CHF and ATE, i.e. dyspnea due to
pulmonary edema, pleural effusion, ascites and cyanotic hind limbs without evident femoral
pulse. Furthermore, one of the patients showed generalized edema (anasarca). Both patients
died less than 12 hours after they first came to emergency room, even after aggressive
treatment. Accordingly to necropsy findings, which included enlargement of left atrium and
extensive areas of fibrosis in the left ventricular endocardium, they were diagnosed with
RCM. The current work also aim to review the main characteristics of RCM in cats, related to
the cases reports, as well as to highlight the uncommon clinical presentation of anasarca in

adult cats, and to suggest the inclusion of this as a possible clinical sign of RCM.

Key words: anasarca; edema; cats; thromboembolism.
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1 INTRODUCAO

A definicdo mais atual de cardiomiopatia em humanos, a qual é extrapolada e utilizada
também na medicina felina, foi descrita pela Organizacdo Mundial de Saiude (OMS) em 1995,
e define cardiomiopatia como doenca do miocardio associada a disfuncdo cardiaca, excluindo
patologias do miocéardio causadas por processos inflamatérios (miocardites). Nesta
declaracdo, classificou-se as cardiomiopatias em hipertrofica (CMH), restritiva (CMR),
dilatada (CMD), arritmogénica do ventriculo direito (CMAVD) e cardiomiopatias nao-
classificadas (RICHARDSON et al., 1996 apud FERASIN, 2009a; FERASIN et al., 2003).
As doencas cardiacas sdo uma importante causa de morbidade e mortalidade em gatos (KING
et al., 2019). A CMR representa a segunda forma mais frequente de cardiomiopatia em gatos,
compreendendo cerca de 20% dos casos segundo FERASIN et al. (2003), sendo ultrapassada
somente pela CMH. A CMR caracteriza-se por rigidez do miocardio e disfuncdo diastdlica
grave, na qual ocorre enchimento ventricular restrito, funcdo sistélica geralmente preservada,
espessura do ventriculo esquerdo normal ou préxima ao normal e aumento grave do atrio
esquerdo, mas por vezes de forma bilateral (FERASIN, 2009a; FERASIN et al., 2003; FOX et
al., 2014; LOCATELLI et al., 2018). Ainda ndo estéa claro, porém avalia-se a possibilidade de
alguns casos de CMR serem considerados uma fase final de outras formas de cardiomiopatias,
especialmente CMH e miocardite (LOCATELLI et al., 2018). Até o momento, a etiologia da
doenca ndo esta definida, porém, acredita-se tratar de uma doenca multifatorial e ha a hipétese
de que o dano no miocardio que leva a fibrose reparadora possa estar associado a
hipereosinofilia, doencas virais ou doengas imunomediadas (FOX, 2004; FERASIN, 2009a).

A CMR em humanos € morfologicamente sub-classificada em duas formas, as quais
sdo também utilizadas em felinos, a forma miocardica (com envolvimento principalmente do
miocardio) e endocéardica (envolvimento predominante do endocéardio)(MEURS et al., 2005
apud FOX, 2004; FOX, 2004; FERASIN, 2009a; LOCATELLI et al., 2018). Os sinais
clinicos comumente associados & CMR s&o relacionados a insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC) esquerda e, em alguns casos, a ICC direita, assim como apresenta sinais causados por
suas complicagfes. Sendo assim, os felinos com a doenga podem apresentar sons cardiacos
anormais, esforco respiratorio (dispneia/taquipneia), muitas vezes associado a edema
pulmonar ou efusdo pleural, ascite, paresia ou paralisia de membros pélvicos devido a
tromboembolismo arterial (TEA), arritmias, entre outros (FERASIN, 2009a). A CMR possui

um prognostico reservado, com poucos gatos assintomaticos com sobrevida de mais de um
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ano; e a maioria dos animais morre por complicacfes associadas a doenca em um curto
periodo de tempo (LOCATELLI et al., 2018).

A ecocardiografia é atualmente a ferramenta mais comum de diagnostico da CMR,
permitindo, inclusive, a sub-classificagdo morfologica da doenca (LOCATELLI et al., 2018).
No entanto, enquanto os avancos tecnoldgicos recentes na ecocardiografia ajudaram a
aumentar o reconhecimento das cardiomiopatias, o diagnéstico da CMR parece ser 0 mais
desafiador entre elas (FOX, 2004). A presenca de lesdes fibrosadas significativas e areas
focais de hipomotilidade do miocardio facilitam o reconhecimento da CMR pela
ecocardiografia em suas duas formas (FERASIN, 2009a). Todavia, 0s critérios diagndsticos
clinicos e morfoldgicos especificos desta doenga ndo estdo claramente definidos, como estdo
na medicina humana (KIMURA et al., 2016a).

Em virtude da consideravel frequéncia da doenca nos pacientes felinos com relacdo as
demais cardiomiopatias, e avaliando a importancia do reconhecimento desta doenca pelos
médicos veterinarios, uma vez que ela se apresenta de forma grave nos pacientes, faz-se
necessario o estudo e analise crescente desta doenca no meio académico. Desta forma, este
trabalho tem como objetivo relatar dois casos de CMR em felinos adultos jovens e abordar os
principais aspectos da CMR em gatos, além de revisar as apresentacdes clinicas, achados

diagndsticos e progndstico, destacando em especial a apresentacdo clinica rara de anasarca.
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2 RELATO DE CASO

2.1Caso1

Foi atendido no servico de Medicina Felina (MedFel) do Hospital de Clinicas
Veterindrias da UFRGS (HCV-UFRGS), um felino, sem raca definida (SRD), macho,
castrado, de seis anos de idade, pesando 5,7 kg. Segundo os tutores, o animal apresentava
anorexia, episodios de vomitos de aparéncia transllcida e frequéncia indeterminada, dor na
manipulacdo e dificuldade na locomocdo, que iniciou com 0s membros pélvicos e evoluiu
para membros toracicos dois dias antes da consulta. Os tutores também relataram que o
animal apresentava peridria, urinando onde encontrava-se deitado. Anteriormente a isto, 0s
tutores ndo relataram qualquer alteracdo no comportamento do paciente e nenhum histérico de
doencas prévias ou cirurgias, exceto a castracdo quando filhote, que ocorreu sem nenhuma
intercorréncia. O paciente recebia alimentacdo comercial seca e, eventualmente, racdo Umida,
evitando-se alimentacdo caseira. Além disto, o paciente ndo era vacinado, ndo era testado para
a infeccdo pelos virus da Leucemia felina (FeLV) e o virus da Imunodeficiéncia felina (FIV),
havia sido vermifugado hd um ano e morava em uma casa com acesso a rua, com mais um
felino que se encontrava saudavel.

No exame fisico, 0 paciente estava apatico, em decubito lateral, com hipotermia grave
(TR néo identificada pelos termdmetros), escore corporal sete (escala de um a nove), mucosas
normocoradas, normohidratado, TPC de 2 segundos (referéncia menor que 2 segundos),
bradicardia (FC de 100 bpm, referéncia 120 a 240bpm), hiperglicemia de 330 mg/dL
(referéncia 50 a 75mg/dL), hipotensdo (PAS de 90 mmHg, referéncia 110 a aproximadamente
140mmHg), e em dispneia expiratoria restritiva (Figura 1). A ausculta cardiopulmonar estava
abafada e o abdémen abaulado. Além disto, o0 paciente apresentava edema no espaco

subcutaneo de maneira generalizada (anasarca) e edema em membros (Figura 2 e 3).



15

Figura 1 — Paciente 1 em decubito lateral, apresentando dispneia e recebendo suporte
de oxigenioterapia e prova de carga no atendimento emergencial.

Fonte: Samara Viana, 2018.

Figura 2 - Paciente 1 com edema subcutaneo na face.

A

Fonte: Samara Viana, 2018.

Figura 3 - Paciente 1 com abaulamento abdominal (ascite) e edema
subcutaneo em membros pélvicos.

Fonte: Samara Viana, 2018.
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No atendimento emergencial, o animal foi alocado em uma incubadora pediatrica
aquecida para recuperar a temperatura, com bolsas térmicas e oxigenioterapia, sendo a ultima
realizada através de mascara no primeiro momento. Apds, foi realizado acesso venoso
periférico em veia cefélica e instituida fluidoterapia na taxa de 30 ml/kg/dia de solucdo de
Ringer’s com Lactato de sodio (RL) através de bomba de infusdo. Foi drenado um litro de
efusdo pleural e de efusdo intra-abdominal do paciente, que foram encaminhados para analise
no laboratdrio de anélises clinicas veterinarias (LACVET) da UFRGS, que indicou se tratar
de transudato modificado em ambos os locais coletados.

Foram solicitados exames de sangue que n&o indicaram alteragbes em eritograma,
paquetas ou leucograma, exceto linfopenia de 214/uL (valor de referéncia 1500 a 7000/uL).
No entanto, o laboratério observou duas cruzes de queratdcitos, uma cruz de acantocitos e
uma cruz de esquistocitos na hematoscopia. Os exames bioquimicos solicitados foram
concentracdo sérica de albumina, ureia e creatinina, e atividade sérica de alanina
aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina (FA), que mostraram como Unica alteracdo
azotemia, com valor de creatinina de 2.0 mg/dL e de ureia de 264 mg/dL (referéncia para a
espécie felina de 0,8 a 1,8 mg/dL e 32 a 54mg/dL, respectivamente).

Na internacéo, o tratamento do paciente consistiu em oxigenioterapia (taxa de oxigénio
aproximadamente trés litros por minuto) através do ambiente hipersaturado (com alta
concentracdo de oxigénio) da incubadora, tramadol na dose de 2mg/kg pela via subcutanea
(SC) duas vezes ao dia (BID), furosemida na dose de 2mg/kg pela via intravenosa (V) BID
ou conforme necessidade, benazepril na dose de 0,2mg/kg pela via oral (VO) uma vez ao dia
(SID) e clopidogrel na dose de 18,75 mg/gato VO SID. Foi indicado também o tratamento
com pimobendan na dose de 1,25mg/gato VO BID, porém este ndo foi administrado devido
ao tempo necessario para sua confeccdo em farmécia de manipulagdo, uma vez que no
periodo do atendimento ndo havia no mercado a formulagdo comercial pronta para venda. As
medicagdes com indicagdo de administracdo oral foram oferecidas através de sonda
nasogastrica de numero seis, a qual foi fixada para alimentagdo e menor manipulagdo do
paciente, uma vez estabilizada a dispneia. Com relacdo a hipotensdo inicial, uma prova de
carga foi realizada com RL na dose de 10ml/kg em 20 minutos. Ainda, o paciente foi mantido
em observacdo constante e os parametros fisiologicos essenciais foram monitorados
frequentemente (Tabela 1). O paciente manteve-se em estado critico durante todo o periodo

de internacdo desde o momento em que foi recebido para atendimento emergencial e, apds 18
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horas internado, apresentou parada cardiorrespiratoria e, sem resposta as tentativas de

reanimacao, foi a obito.

Tabela 1 - Afericdo de parametros fisiologicos do paciente internado no momento do

atendimento (hora zero) e durante internacao.

Hora 0 30min  4horas 6 horas 8 horas 10 horas 14 horas

TR (C°) ND ND ND 34,3 34,7 36,6 36,6

FC (bpm) 100 104 152 100 - 120 110

FR (mpm) - - - 40 24 28 16

PAS (mmHg) 90 90 55 70 60 90 95
Glicemia (mg/dL) 330 - 257 - 245 - 256
Hidratacéo NH NH NH NH NH NH NH
Mucosas NC NC NC NC NC NC NC
TPC 2” 27 2” 2” 27 27 2”

Fonte: a propria autora. ND: ndo determinada pelos termdmetros. Valores de referéncia: TR (°C) 37,8
a 39,2; FC (bpm) 120 a 240; FR (mrpm) 20 a 40; TPC(s) 1 a 2 (FEITOSA, 2014); PAS (mmHg) 110.4
a 132 (PAYNE et al., 2017); glicemia (mg/dL) 50 a 75 (KANEKO, 2008).

Apbs o 6bito, o paciente foi encaminhado para necropsia por interesse veterinario ao
Setor de Patologia Veterindria da UFRGS (SPV UFRGS) para diagndstico definitivo. No
exame macroscopico evidenciou-se palidez de mucosas, edema subcutaneo difuso acentuado,
especialmente  em regido abdominal, e aproximadamente 100 ml de liquido
serossanguinolento em cavidade abdominal e torécica. Além disto, observou-se evidenciagdo
do padréo lobular do figado, com areas multifocais brancacentas e deposi¢do de fibrina na sua
superficie (Figura 4), enquanto os pulmdes apresentavam-se avermelhados de forma difusa e

brilhantes (Figura 5).



Figura 4 — Aspectos macroscépicos durante necropsia do paciente 1, que identificou liquido
sanguinolento em cavidade torécica, assim como figado com lobos evidenciados e areas
multifocais brancacentas, com deposicao de fibrina na superficie.

18
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Fonte: SPV UFRGS, 2018.

Figura 5 - Aspectos macroscopicos durante necropsia do paciente 1 mostrando pulmdes
difusamente avermelhados (congestos) e brilhosos e coracdo com superficie externa palida.

Fonte: SPV UFRGS, 2018.

O coracgdo pesava 31 gramas e estava palido, de aspecto globoso e o endocardio do
ventriculo esquerdo apresentava mdltiplas areas brancacentas (Figura 6). No exame
microscopico, ainda no coragdo, observou-se moderada proliferacdo multifocal de tecido
conjuntivo no miocardio, além de macrocariose de cardiomidcitos. Enquanto isto, no pulméo
encontrou-se discreto infiltrado inflamatorio multifocal intersticial de linfocitos, plasmécitos e
macrofagos, contendo pigmento acastanhado (célula da falha cardiaca), assim como

acentuada hipertrofia da parede de vasos sanguineos e da musculatura lisa, congestdo
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moderada e edema discreto, multifocais. De acordo com os achados macro e microscépicos,

diagnosticou-se a causa do 6bito como sendo CMR.

Figura 6 — Macroscopia de Cardiomiopatia Restritiva em paciente 1. A: Coracdo globoso e
aparéncia palida. B: Corte longitudinal do cora¢do demostrando endocardio do ventriculo
esquerdo com mudltiplas areas brancacentas (fibrose).

Fonte: SPV UFRGS, 2018.
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2.2 Caso 2

Foi atendido no MedFel do HCV-UFRGS, um gato, SRD, macho, castrado, de cinco
anos de idade, pesando 5,8 kg. Os tutores trouxeram o paciente para atendimento emergencial
gueixando-se de dificuldade de locomocao nos membros pélvicos, que iniciou na madrugada
do mesmo dia, apds animal vocalizar de forma aguda. Segundo os tutores, o animal ndo
apresentava perda de peso ou dificuldade respiratoria, estava se alimentando normalmente
com racgdo seca e Umida comerciais e apresentava comportamento normal nos ultimos dias. O
animal havia sido vermifugado trés meses antes, ndo era vacinado e nem testado para
diagnéstico de infec¢do por FIV ou FeLV, morava em uma casa com acesso a rua com mais
quatro gatos, que estavam saudaveis. Os tutores relataram que o animal apresentava,
esporadicamente, convulsdes desde filhote, as quais ndo eram tratadas e foram descritas como
generalizadas e curtas, com intervalos de aproximadamente quatro meses entre os episodios,
porém a ultima havia sido cerca de quatro dias antes da consulta.

No exame fisico, 0 paciente encontrava-se apatico, em decUbito esternal, escore
corporal seis (escala de um a nove), com ambos membros pélvicos ciandéticos e frios ao toque
(Figura 7), ndo sendo possivel encontrar pulso femoral na palpacdo ou com doppler em
ambos 0s membros, assim como ndo encontrou-se pulso para afericdo da PAS nos membros
torécicos. Ainda, o animal estava com hipotermia grave (TR 32,7°C, referéncia 37,8 a
39,2°C), mucosas normocoradas, levemente desidratado (desidratacdo avaliada em 5%), TPC
de 2 segundos (referéncia menor que 2 segundos), FC de 192 bpm (referéncia 120 a 240
bpm), hiperglicemia (262 mg/dL, referéncia 50 a 75mg/dL) e em taquipneia (FR 100 mpm,
referéncia 20 a 40 mpm). Na ausculta cardiopulmonar bilateral foi possivel identificar

crepitacdes compativeis com edema pulmonar.



Figura 7 — Avaliagdo clinica do paciente 2. A: Membros pélvicos com coxins ciandticos, e
cianose mais evidente em membro pélvico esquerdo. B: Membros toracicos com coxins
rosados utilizados para comparacdo visual com 0s membros pélvicos.
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A

Fonte: a propria autora, 2019.

Durante o exame fisico, o paciente teve uma piora clinica aguda e iniciou dispneia
restritiva em posicdo ortopneica com a boca aberta. Desta forma, o paciente foi alocado na
incubadora pediatrica para aquecimento e oxigenioterapia, e foi realizado acesso venoso em
veia cefélica acoplado a um cateter de espera (PRN), de onde foi coletado sangue para
exames, incluindo hemograma, bioquimica sérica (creatinina, ureia, ALT e FA) e exame
imunoenzimatico rapido para diagnéstico de FIV e FeLV. Uma amostra de sangue venoso foi
obtida para avaliacdo da hemogasometria. No atendimento emergencial foi aplicada
furosemida na dose de 2mg/kg IV, metadona na dose de 0,3 mg/kg SC e heparina na dose de
250 Ul/kg V. Apods aproximadamente 40 minutos internado, 0 paciente seguiu apresentando
dispneia restritiva grave e iniciou cianose em mucosa oral/lingua, quando entdo optou-se pela
sedacgéo do paciente com propofol (dose indeterminada, ao efeito) para intubagéo orotraqueal
e ventilacdo assitida por meio de ambu. Ainda, neste momento, foi re-aplicada furosemida na
dose de 2mg/kg IV devido a permanéncia de crepitacdo na auscultacdo cardiopulmonar e
dispneia, além da presenca de grande quantidade de liquido sanguinolento evidenciado no
traqueotubo, o qual foi aspirado com a ajuda de sonda uretral nimero oito introduzida através
do traqueotubo e aspirador cirdrgico portatil.

O paciente melhorou nos primeiros 20 minutos de ventilagdo manual, retornando a

coloracdo rosada a mucosa oral, com crepitagdes leves na ausculta cardiopulmonar. No
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entanto, ap6s cerca de 40 minutos intubado, o paciente descompensou novamente,
apresentando mucosas cianéticas mesmo com a ventilacdo assitida, e as crepitacGes
retornaram de forma mais evidente na auscultacdo. O paciente foi a 6bito ap6s alguns ciclos
de tentativa de reanimacéo cardiopulmonar.

Os exames sanguineos solicitados evidenciaram neutrofilia de 14.344/uL sem desvio a
esquerda (valor de referéncia para a espécie é de 2500 a 12500/uL), uma cruz de policromasia
e resultado negativo para FIV e FeLV. Os exames bioquimicos apenas mostraram discreto
aumento da concentracdo sérica de ureia (86 mg/dL - valor de referéncia para a espéecie 32 a

54 mg/dL) e o resultado da hemogasometria esta descrito na Tabela 2.

Tabela 2 — Hemogasometria venosa de paciente felino com sinais de ICC e

TEA.

Parametros Resultado Valores de referéncia de amostra venosa
em felinos de acordo com LACVET
UFRGS

pH 7,296 7,277 a 7,409

pCO, 30,1 mmHg 32,7 a 44,7 mmHg

pO, 34 mmHg 47,9 2 56,3 mmHg

BEecf -12 mm/L -3a2mm/L

HCO3 14,7 mm/L 18 a 23 mm/L

TCO; 16 mm/L -

SO, 60% -

Na 156 mEq/L 145 a 157 mEqg/L

K 3,2 mEg/L 3,6 a5,5 mEg/L

iCa 1,23 mmol/L 1,07 a 1,5 mmol/L

Fonte: a prépria autora. pH: potencial hidrogenibnico; pCO,: pressdo parcial de gas carbonico; pO,:
pressdo parcial de oxigénio; BEecf: base excess in the extracelular fluid compartment; HCOs:
bicarbonato; TCO,: total de gas carbdnico; SO,: saturacdo de oxigénio; Na: sddio; K: potassio; iCa:

calcio ionizado.

Apbs o Obito, o paciente foi encaminhado para necropsia no SPV UFRGS por
interesse veterinario para definicdo do diagnostico definitivo. Durante o exame macroscépico,

foi observada palidez de mucosas orais e oculares, assim como coxins e pele dos membros
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pélvicos acentuadamente arroxeados. No exame interno, notou-se trombose extensa em artéria

aorta abdominal na regido intermediéria entre os rins e a bifurcacdo da mesma (Figura 8).

Figura 8 — Tromboembolismo aortico. Observa-se deposicdo de material friavel e
avermelhado (trombose extensa) em artéria aorta abdominal em por¢cdo meédia e bifurcacao
adrtica durante exame macroscopico de necropsia.

Fonte: SPV UFRGS, 2019.

No coragdo observou-se discreta quantidade de liquido serossanguinolento no saco
pericardico, palidez da superficie externa, dilatacdo acentuada no atrio esquerdo e
adelgacamento de parede do ventriculo esquerdo. Internamente, o endocardio do ventriculo
esquerdo apresentou-s acentuadamente esbranquicado e irregular com evidenciagédo de cordas
tendineas (Figura 9). O 6rgédo pesou 21,8 g, . Ainda, na musculatura dos membros pélvicos,

notou-se areas multifocais esbranquicadas.
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Figura 9 — Macroscopia de Cardiomiopatia Restritiva em paciente 2. A: Coracgéo
evidenciando palidez de superficie externa. B: Corte longitudinal, demonstrando acentuada
dilatacdo de atrio esquerdo, adelgacamento de parede ventricular esquerda com moderada
hipertrofia de miocardio, além de endocéardio acentuadamente esbranquicado, irregular, com
evidenciacdo de cordas tendineas.

Fonte: SPV UFRGS, 2019.

No exame microscopico, 0 coracdo apresentou, em ventriculo esquerdo e septo
interventricular, acentuada proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso multifocal associada a
discreto infiltrado inflamatério multifocal de linfécitos entremeando e dissecando
cardiomidcitos. Ainda, notou-se mdltiplas areas de hemorragia no endocardio, assim como
proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso e metaplasia cartilaginosa na valva atrio-ventricular
esquerda, com infiltrado de macréfagos e hemorragia multifocal. Na artéria aorta abdominal, o
limen encontrou-se ocluido por um trombo. Os pulmdes apresentaram infiltrado inflamatério
difuso moderado de macrofagos e neutrofilos em espacgos alveolares e hiperplasia discreta de
pneumocitos tipo Il e edema alveolar difuso moderado, além de células da falha cardiaca. Com
estes achados, 0 SPV UFRGS concluiu o diagnéstico de CMR associada a TEA em artéria aorta

abdominal.
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4 DISCUSSAO E REVISAO BIBLIOGRAFICA

Segundo os dados demonstrados por FERASIN et al. (2003) e KIMURA et al.
(2016a), os pacientes relatados no presente trabalho apresentaram os sinais de CMR mais
cedo, porem relativamente proximos a idade media de apresentacdo/dbito relatada na CMR,
que é cerca de sete anos de idade. Todavia, o intervalo de idade de ocorréncia da doenca é
amplo, descrito em gatos muito jovens, com menos de um ano de idade, a até animais idosos
com idade maior de 15 anos, semelhante a maioria das cardiomiopatias felinas (CHETBOUL
et al., 2019; FERASIN et al., 2003; KIMURA et al., 2016a). Além disto, a doenca parece
ocorrer predominantemente em fémeas (FERASIN et al., 2003; FOX et al., 2014; SPALLA et
al., 2016 apud LOCATELLI et al., 2018). No entanto, KIMURA et al. (2016a) e
LOCATELLLI et al. (2018) demonstraram em seus estudos uma predominancia da doenca em
felinos machos, corroborando com o género dos pacientes do presente relato, porém o0s
autores observaram que mais estudos devem ser realizados para confirmar uma predisposi¢édo
de género na CMR. Ainda, ndo ha predilecdo racial especifica identificada até o momento
para a CMR, mas esta condicdo ja foi descrita em gatos das racas Birmanés, Siamés, Persa,
Domestic short e longhair (FERASIN et al., 2003; KIMURA et al., 2016a; LOCATELLI et
al., 2018).

A etiologia da CMR felina ainda ndo esta elucidada, porém acredita-se ser uma
doenca multifatorial, devido as diferentes manifestacdes clinicas e fendtipos patoldgicos
(FOX, 2004; KIMURA et al., 2016b). No estudo de CHETBOUL et al. (2019), mais da
metade dos pacientes com CMR estavam com doenca sisttmica concomitante, sendo na
maioria dos casos doencas infecciosas como FIV, piometra, infeccdo urinaria, bronquite,
peritonite infecciosa felina e piotérax. O estudo de STALIS, BOSSBALY & VAN WINKLE
(1995) também demonstrou associacdo de lesdes inflamatdrias extra-cardiacas como, por
exemplo, a pneumonia intersticial com a fibrose endocéardica de VE, encontrando tais lesdes
concomitantes em aproximadamente 30% dos casos. No entanto, KIMURA et al. (2016b)
discute ndo encontrar nenhuma evidéncia histoldgica de endocardite ou endomiocardite, assim
como ndo encontrou infeccdo viral através de pesquisa gendmica, nos tecidos cardiacos de
felinos com CMR de seu estudo, sugerindo ndo haver uma relacéo significativa de CMR com
resposta inflamatdria induzida por virus. No primeiro relato deste trabalho, o paciente néo era
e nem foi testado durante sua hospitalizacdo para FIV e FeLV, enquanto o segundo paciente

foi testado no momento de chegada ao hospital, sendo negativo para as duas doengas
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infecciosas. Além disto, na necropsia de ambos os gatos, nao foi identificada septicemia ou
alteracéo que relacionasse a cardiomiopatia com outra doenca sistémica.

Os sinais mais comumente apresentados em felinos com CMR estdo relacionados a
ICC do lado esquerdo ou, em alguns casos, de ambos os lados, e incluem dispneia, edema
pulmonar, efusdo pleural, sopro cardiaco, taquicardia, ascite e paresia/paralisia de membros
pélvicos, estando os Ultimos envolvidos com a ocorréncia de TEA (FERASIN et al., 2003;
KIMURA et al., 2016a). A suspeita de cardiomiopatia nos dois casos relatados foi levantada
ainda em vida devido aos sinais clinicos presentes, muito relacionados a ICC e TEA. No
entanto, gatos com cardiomiopatia apresentam uma grande variedade de sinais clinicos e a
apresentacdo clinica ndo varia significantemente entre os grupos (FERASIN et al., 2003), o
que permite a suspeita de cardiomiopatia durante o exame clinico, mas dificilmente a
diferenciacdo entre os tipos.

A dispneia é um sinal cinico comum em cardiomiopatias de felinos, incluindo a CMR,
e sugere edema pulmonar e/ou efusdo pleural concomitante (FERASIN, 2009a). Nos dois
pacientes, principalmente o segundo, o edema pulmonar, a efusdo pleural e,
consequentemente a dispneia, evoluiram negativamente enquanto estavam hospitalizados,
mesmo 0s pacientes sendo agressivamente medicados e oxigenados. Segundo Ferasin
(2009a), muitos gatos desenvolvem edema agudo ap6s um evento estressante (por exemplo,
transporte de carro, hospitalizacdo) ou apds procedimentos clinicos simples como contencéo,
decubito forcado para radiografia, entre outros. O inicio repentino do edema/efusdo pleural
nestes casos € atribuido a liberacdo rapida de catecolaminas, que induz vasoconstri¢ao
generalizada e aumento do débito cardiaco, aumentando o volume sistélico e FC. Como
resultado, ocorre um aumento da pressdo no ventriculo, aumento da pressdo atrial e
hipertensdo nos capilares pulmonares. A auséncia de valvulas entre o atrio esquerdo e as veias
pulmonares colabora ainda mais para a hipertensdo pulmonar e, consequentemente, para o
desenvolvimento de edema pulmonar e/ou efusdo pleural. Sendo assim, pacientes com
suspeita de cardiomiopatia devem sempre ser examinados de forma gentil e cuidadosa,
levando em consideragéo os riscos de qualquer procedimento (FERASIN, 2009a).

Efusdo pleural é o acimulo anormal de liquido no espago pleural, podendo ser
classificada em transudato puro, exsudato ou transudato modificado, que séo diferenciados
conforme o conteudo proteico, celularidade, densidade e mecanismo de formacdo (DAVIES;
FORRESTER, 1996; ZOIA et al., 2009). A efusdo pleural drenada do primeiro paciente
relatado no trabalho indicou transudato modificado, que é caracterizado por moderada

concentracdo de proteina e celularidade, semelhante ao exsudato, mas que ocorre por
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condicdes que produzem aumento na pressdo hidrostatica vascular e/ou obstrugdo
(ALLEMAN, 2003; ZOIA et al., 2009). Segundo ALLEMAN (2003), ICC ¢ a causa mais
comum para a formagéo do transudato modificado, principalmente em felinos, corroborando
com o relato. Além da efusédo pleural, o primeiro paciente apresentou ascite, que também foi
avaliada como transudato modificado. Segundo FERASIN et al. (2003), ascites sdo
observadas em aproximadamente 10% dos felinos com cardiomiopatias, principalmente na
CAVD, CMD, CMR, isquemia de miocardio ou formas complicadas de CMH e sugerem
envolvimento do lado direito do coragéo.

A apresentacdo clinica de anasarca por pacientes felinos com CMR ou com outra
cardiomiopatia ndo foi encontrada em nenhum estudo utilizado neste trabalho, diferentemente
do que foi encontrado no paciente felino do primeiro caso. Em humanos, a anasarca € relatada
como uma das apresentacdes clinicas de casos avancados de CMR e pericardite constritiva,
sendo geralmente associada a alteracdo do lado direito do coracdo, e estd presente em
conjunto com demais sinais de ICC direita, como ascite, edema periférico e hepatomegalia
(ARTZ; WYNNE, 2000; ZWAS et al., 2012). Um dos mecanismos de formacao do edema é o
aumento da pressdo hidrostatica intravascular, que pode ocorrer por aumento ativo de fluxo
sanguineo para a microvasculatura ou, mais comumente, por acimulo passivo de sangue, ou
seja, congestdo, frequentemente associada a ICC ou compressao/obstrucdo venosa. Na ICC, a
congestdo e, por consequéncia, 0 aumento da pressao hidrostatica, pode levar a ascite quando
afeta o sistema venoso porta, ou ao edema pulmonar quando afeta o sistema venoso pulmonar,
classificando ambos como uma forma de edema localizado. No entanto, o edema generalizado
(anasarca) pode ocorrer na ICC quando esta ocorre de forma grave e congestiona os dois lados
cardiacos, afetando ambos os sistemas venosos (MOSIER, 2009). MOSIER (2009) também
destaca que o edema generalizado pode ocasionar redugdo do volume de plasma circulante,
ativando diversos mecanismos compensatérios que regulam o volume, como o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA). As cardiomiopatias em si ja ativam esse sistema na
auséncia do edema generalizado, devido reducdo do debito cardiaco que ocorre na presenca
de disfuncéo diastolica (volume diastdlico final mais baixo) ou disfungéo sistolica (reducdo na
contratilidade do miocéardio). Como resultado, ocorre vasoconstri¢do e retencdo de agua e sal,
aumentando novamente o volume sanguineo e, com isto, a pré-carga do coragdo, 0
sobrecarregando (FERASIN, 2009a). Desta forma, pode-se levantar a hipotese de uma maior
gravidade e instabilidade dos casos de edema generalizado em conjunto com cardiomiopatias
devido a grande sobrecarga do sistema cardiovascular. No primeiro paciente relatado, havia

claro comprometimento do lado esquerdo do coragéo, evidenciado na necropsia por presenga
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de mdltiplas areas de lesdes fibrosadas que ndo foram encontradas no VD de forma téo
evidente, porém o paciente demonstrava outros sinais de ICC direita, como a ascite. Ainda,
outras possiveis causas de formacdo de edema, como a diminui¢cdo da pressdo osmotica
intravascular, que ocorre na hipoalbuminemia (MOSIER, 2009), foram descartadas através do
exame de sangue, que indicou valores séricos de albumina dentro dos valores de referéncia
para a espécie.

Anormalidades na ausculta cardiaca sdo achados clinicos muito comuns em felinos
com cardiomiopatias (FERASIN, 2009a). De acordo com FERASIN et al. (2003), sopros
cardiacos estdo presentes em 60% dos casos de cardiomiopatias felinas, ritmo de galope em
aproximadamente 20% e sons cardiacos abafados em 5%. Na CMR especificamente,
CHETBOUL et al. (2019) indica alteragdes em ausculta cardiaca em mais de 80% dos felinos
acometidos, devido principalmente a sopro cardiaco sistolico em foco de auscultacdo de valva
mitral, seguido por ritmo de galope (aproximadamente 33% dos casos) e arritmias
(aproximadamente 25%). LOCATELLI et al. (2018) relata identificacdo rara de sopros
cardiacos em gatos com CMR em seu estudo e, ainda, em conjunto com FUENTES; WILKIE
(2017), discute que a presenca/intensidade ou a auséncia de sopros cardiacos ndo sao
ferramentas Uteis para a triagem cardiaca em gatos, uma vez que alguns pacientes possuem a
doenca e ndo apresentam esta alteracdo, além do fato que gatos muitas vezes podem
apresentar sopros ndo-patoldgicos. O sopro cardiaco nas cardiomiopatias ocorre
principalmente em foco mitral por consequéncia da regurgitacdo de valva mitral e/ou por
obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo, mas sopros em valva tricuspide também
podem estar presentes, principalmente quando houver dilatacdo grave do ventriculo direito,
como em casos de CMD, CAVD e hipertensdo pulmonar secundaria a ICC de lado esquerdo.
Ja o ritmo de galope pode estar presente por causa da redugdo da complacéncia do miocardio,
resultante da hipertrofia da parede ventricular, infiltragdo miocardica, fibrose e/ou taquicardia,
e € caracterizado pela ausculta de sons diastdlicos (terceira e/ou quarta bulhas cardiacas)
(FERASIN, 2009a). No exame fisico, em nenhum dos dois pacientes do relato, auscultou-se
sopro cardiaco em focos valvares, ritmo de galope ou arritmias, porém deve-se levar em
consideracdo que ambos os felinos foram atendidos em emergéncia com interferéncia de
fatores que prejudicam e abafam a ausculta cardiaca como edema subcutaneo generalizado e
efusdo pleural, assim como crepitacdo em toda a area de auscultacdo pulmonar devido a
edema pulmonar grave. Ressalta-se também a importancia do treinamento e experiéncia

individual do médico veterinario na identificagdo de tais alteracdes.
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Paresia/paralisia de membros associadas a TEA € observada em aproximadamente
10% dos felinos com cardiomiopatias, sendo a paresia bilateral de MPs a apresentacdo mais
comum, representando cerca de 71% dos casos, seguida pela paresia unilateral de MP (14%
dos casos) e unilateral de MT (12%) (SMITH et al., 2003 apud FERASIN, 2009a). KIMURA
et al. (2016b) demonstra uma ocorréncia de aproximadamente 44% de TEA nos gatos com
CMR em seu estudo. Uma das principais queixas dos tutores do felino do segundo relato foi a
perda de movimentos de MPs e dificuldade de locomocéao de forma aguda. No exame fisico,
ndo foi possivel palpar pulso femoral em ambos os MPs e nem foram encontrados pulsos
procurados pelo Doppler, assim como os dois membros pélvicos encontravam-se frios e
ciandticos. A auséncia de pulso na palpacao sugere TEA, porém FERASIN (2009a) relata que
0 pulso pode ser palpavel na ocorréncia de TEA quando a oclusdo ocorre em artéria iliaca
interna ou em artérias mais distais. A hipotermia observada em ambos 0s pacientes relatados
também € observada na maioria dos gatos com cardiomiopatias e se apresenta de forma mais
grave em pacientes acometidos por TEA (RUSH et al., 2002; SMITH et al., 2003 apud
FERASIN, 2009a).

Os dois pacientes demonstraram hipotensdo ao chegar ao atendimento e em diversos
momentos durante hospitalizacdo. Segundo FERASIN et al. (2003), a hipotensdo é observada
em aproximadamente 15% dos felinos cardiopatas, especialmente nos casos mais graves, e
acredita-se ocorrer devido a significante reducio do débito cardiaco. COTE (2001) comenta
gue o edema pulmonar e a hipotensao sao sinais presentes no choque cardiogénico refletindo
a reducdo do débito cardiaco e a alta pressdo do atrio esquerdo. O choque cardiogénico ocorre
quando a perfusdo sistémica é inadequada devido a disfuncdo cardiaca primaria (COTE,
2001). O exame fisico de pacientes com choque cardiogénico é semelhante ao realizado nos
pacientes do relato, encontrando-se desorientacdo, taquipneia, esforgo respiratdrio e pacientes
em decubito lateral e pouco responsivos. Ainda, a baixa perfusdo ocasiona extremidades frias
e membranas mucosas péalidas, aléem de pulso fraco ou inexistente a palpacdo. O choque pré-
cordial (batimento palpavel no térax) pode estar diminuido ou ausente no tamponamento
cardiaco ou pode estar forte quando uma grande parte do volume do VE néo esta conseguindo
participar da circulagdo sistémica na regurgitacdo mitral grave. Pacientes com choque pré-
cordial forte e extremidades frias ou baixa qualidade de pulso devem ser considerados com
choque hipovolémico ou séptico, e ndo choque cardiogénico (COTE, 2001).

A hemogasometria venosa coletada no paciente do segundo relato deste trabalho
sugere uma leve acidose metabodlica, considerando o valor de pH na margem inferior dos

pardmetros considerados fisiol6gicos para a espécie felina e as demais alteracdes encontradas
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nos niveis de concentracdo de bicarbonato (HCOj3') e na pressdo de gas carbénico (PCO,).
Segundo DiBartola (2012), a acidose metabdlica é o distirbio acidobasico mais comum em
caes e gatos e é caracterizada por uma reducgdo primaria na concentracdo de HCOj3', aumento
na concentracio de hidrogénio (H"), redugdo no pH e, secundariamente, reducdo na PCO,. A
acidose metabdlica pode ser causada por perda de HCOj3; (através da perda de liquidos
corporais, gerando muitas vezes acidose hiperclorémica), por adicdo de &cidos fixos ao corpo
(através de toxinas), por producdo metabolica de acidos fixos dentro do corpo (através da
producdo de acido lactico) ou por falha na excrecdo renal destes. Diarreia de intestino
delgado, insuficiéncia renal, hipoadrenocorticismo, cetoacidose diabética e acidose lactica
durante um colapso cardiovascular sdo as causas mais comuns de acidose metabolica na
medicina de pequenos animais (DIBARTOLA, 2012). A ultima causa relatada acima € a mais
provavel como justificativa da acidose metabdlica encontrada no paciente do relato, devido a
hipoperfusdo, que resulta em acidose lactica. A acidose lactica é caracterizada por acimulo de
lactato nos fluidos corporais e concentracdo de lactato no plasma maior de 5,0 mEq/L
(DIBARTOLA, 2012). No paciente descrito, o lactato plasmatico ndo foi avaliado no
momento de chegada para atendimento e durante o periodo de internacdo, impossibilitando
completa elucidacdo da causa de sua acidose. A reducdo de CO, deste paciente pode ter
ocorrido como resposta respiratdria compensatoria a acidose metabodlica, porém, pode
também ter relacdo com uma possivel alcalose respiratoria por causa da hipoxemia causada
pelo edema pulmonar grave, o que resultaria em um distirbio misto (DIBARTOLA, 2012).
Estudos sdo limitados quanto a resposta respiratdria de gatos na acidose metabdlica, porém ha
evidéncias de que felinos ndo conseguem compensar com resposta respiratéria na mesma
extensdo dos cdes (WATSON et al. 1986 apud DIBARTOLA, 2012), além de haver
evidéncias de que os gatos também ndo se adaptam a acidose metabdlica através do aumento
da amoniogénese renal (PEREL; ROBERTS, 2007 apud DIBARTOLA, 2012). Ainda, os
sinais da acidose metabolica em pequenos animais sdo mais provaveis de serem causados
pelas doencas de base responsaveis pela acidose metabolica do que pela prépria acidose
(DIBARTOLA, 2012). Por fim, a via de predilecdo para avaliacdo da oxigenacdo dos
pacientes é a arterial em comparacéo a via venosa, como também as amostras arteriais ndo séo
afetadas pela estase sanguinea ou metabolismo tecidual local (DIBARTOLA, 2012). Devido a
necessidade de maior manipulacdo do paciente e maior tempo para coleta da amostra arterial,
ndo recomendadas em casos criticos, além da necessidade de profissionais mais experientes e
capacitados, optou-se pela coleta de amostra do paciente do relato pela via venosa e, assim,
deve-se levar em consideracgéo este fato na interpretacdo dos resultados.
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O diagnostico e a diferenciacdo das cardiomiopatias apresentam desafios aos médicos
veterinarios gracas a grande complexidade na classificacdo das cardiomiopatias felinas, por
basear-se em alteracGes fenotipicas estruturais e funcionais (FERASIN, 2009b). O exame
ecocardiografico é o exame mais importante para o diagnostico e diferenciacdo de
cardiomiopatias em felinos. Devido a sua praticidade e por trabalhar de forma pouco invasiva
na avaliacdo da fungdo e anatomia cardiaca, a ecocardiografia é e tem se tornado amplamente
aceita e utilizada na rotina veterinaria, aléem de possuir grande aceitagdo pelos pacientes
felinos, que de maneira infrequente necessitam de sedacdo para a realizacdo do exame. No
entanto, € importante ressaltar que ha variabilidade nos resultados ecocardiograficos conforme
a experiéncia e a habilidade do profissional (FERASIN, 2009Db).

FERASIN (2009b) descreve, como guia geral para classificacdo ecocardiografica de
CMR, dilatacdo de AE marcante (ou bi-atrial), auséncia de hipertrofia miocardica
significante, areas de aumento de ecogenicidade no endomiocéardio, lesbes consistentes com
tecido fibroso, por vezes formando pontes no limen ventricular, observadas através do modo
M e bidimensional (2D). No estudo Doppler, pode-se avaliar melhor a funcdo diastdlica e
observar reducdo em tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), velocidade de onda E
aumentada, tempo de desaceleracdo (TD) reduzida, velocidade de onda A reduzida, onda AR
aumentada, regurgitacdo mitral e turbuléncia de fluxo causada pelas lesdes fibréticas. O modo
bidimensional também permite a identificacdo de efusdo pericardica, quando presente
(FERASIN, 2009b), estando estas evidéncias ecocardiograficas presentes em apenas 9% dos
casos de CMR felina no estudo de FERASIN et al. (2003). Em alguns pacientes, a
ecocardiografia também permite a identificacdo de trombos no interior do AE, avaliando-se o
risco de ocorréncia de TEA nestes animais, ou até mesmo associando com os sinais de
paralisia/paresia de membros e auséncia de pulso femoral no exame clinico (RUSH, 1998
apud FERASIN et al., 2003).

A disfuncdo diastolica, ou seja, anormalidade no relaxamento ventricular, esta presente
na maioria dos casos de cardiomiopatias, especialmente na CMR. Nesta doenca, a disfuncéo
ocorre primeiramente pela fibrose miocardica, e infiltracdo ou cicatrizacdo da superficie
endomiocéardica (MARON, 2008 apud FERASIN, 2009a). A taquicardia pode exacerbar a
disfuncéo diastolica por reduzir o tempo de diastole e, consequentemente, o tempo disponivel
para enchimento ventricular. Além disto, uma vez que o fluxo sanguineo da coronaria ocorre
na diastole, o aumento da FC pode agravar a isquemia do miocardio (FERASIN, 2009a). A
disfuncédo diastolica também causa aumento na pressdo de enchimento, porém a dilatacdo do

atrio esquerdo (AE) inicialmente compensa este aumento de pressdo até alcancar o ponto
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méaximo de conformacdo, quando entdo a pressdo passa a aumentar efetivamente na camara
atrial (FERASIN, 2009a). Quando a sedacdo dos pacientes felinos para realizacdo do exame
ecocardiografico se faz necessaria, em casos de paciente inquieto ou taquicardia induzida por
estresse, pode-se notar alteracdes em algumas medidas ecocardiograficas, porém raramente
esta influéncia impacta no diagnostico (FERASIN, 2009b). MACDONALD et al. (2006a
apud FERASIN, 2009b) mostrou que o uso de propofol nestes casos parece induzir a uma
leve reducgdo na velocidade de sistole do miocardio, mas que ndo afeta a fungéo diastdlica no
estudo Doppler.

FERASIN (2009b) ressalva que o diagndstico definitivo das cardiomiopatias nunca
devem se basear somente nos achados ecocardiograficos definidos da doenca, uma vez que 0s
parametros ecocardiograficos podem variar conforme as diferentes condicGes fisioldgicas e
patoldgicas. FOX (2004) comenta que nem sempre € possivel classificar os gatos na CMR de
acordo com as definicdes estabelecidas pois, em alguns casos, por exemplo, ha presenca de
hipertrofia de VE em conjunto com o seu remodelamento e ainda, o autor questiona sobre a
hipotese da fibrose endomiocéardica participar do processo e estar presente em outras
cardiomiopatias como a CMH.

Nos casos de cardiomiopatias relacionadas ao TEA, a ecocardiografia da maioria
destes pacientes indica dilatacdo de AE e, alguns, ainda apresentam disfuncdo sistélica em
VE. Além disto, regiGes de hiperecogenicidade dentro do &trio, conhecidas popularmente por
“smoke”, estdo frequentemente presentes nestes casos e acredita-se ser um indicativo do alto
risco de ocorréncia para TEA (FUENTES, 2012). Em alguns casos, principalmente aqueles
recentes, o trombo pode ser observado na ultrassonografia abdominal, mas o diagnéstico de
TEA baseia-se principalmente aos sinais clinicos, pois a ndo visibilidade do trombo via
ultrassom nédo descarta sua ocorréncia (FUENTES, 2012).

A radiografia tordcica pode colaborar com a avaliacdo dos casos de cardiomiopatias,
inclusive a CMR, sendo util na deteccdo de cardiomegalia, congestdo de veia pulmonar,
padrdes intersticial/alveolar e efusdo pleural relacionados com ICC (FERASIN, 2009b).
Segundo WARE (2007 apud FERASIN, 2009b), quando ndo ha aumento significante de VE
ou AE, ou efusdo pericardica, a cardiomegalia ndo é observada nas radiografias de animais
cardiopatas. Ainda, Rush (1998 apud FERASIN, 2009b) relata que o formato de “coragédo de
namorado”, evidenciado na radiografia na presenca de dilatacdo atrial bilateral, ndo é
especifico da CMH, mas que sugere estagio avancado das cardiomiopatias felinas no geral.
No estudo de FERASIN et al. (2003), alteracdes radiograficas associadas a ICC foram mais
frequentes em CMR em relagdo a CMH, sendo a cardiomegalia a mais observada (72% dos
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casos), além de efusdo pleural (aproximadamente 55% dos casos), edema pulmonar (40,9%) e
ascite (22,7%).

O ECG é um teste pouco sensivel para diagnéstico de cardiomiopatias em felinos
(FERASIN et al., 2003), trazendo informacGes complementares para estes casos. Gatos com
cardiomiopatias podem apresentar uma grande variedade de alteracdes no eletrocardiograma
(ECG) devido a arritmias, mudancas morfoldgicas por aumento de cAmaras e alteragcdes na
conducdo (FERASIN et al., 2003). No estudo de FOX et al. (2014), menos da metade dos
animais com CMR apresentaram alteracdes no ECG, entre elas, por ordem de maior
ocorréncia, taquicardia supraventricular ndo sustentada, complexos ventriculares prematuros,
taquicardia ou fibrilacdo atrial. FERASIN (2009b) sugere a realizacdo de ECG por 24 horas
(Holter), devido a grande prevaléncia de arritmias ventriculares, incluindo taquicardia
paroxistica ventricular (que comeca e termina de forma subita) em felinos com
cardiomiopatias.

Os biomarcadores cardiacos, como o peptideo natriutético atrial (ANP) e o cerebral
(BNP) podem facilitar o diagnostico das doencas cardiovasculares, assim como podem ajudar
a analisar os riscos e progndsticos destas afeccdes. O BNP € secretado predominantemente
pelos midcitos dos ventriculos em resposta a extensdo miocardica e sobrecarga de pressdo e
volume, promovendo natriurese, diurese, vasodilatacdo entre outros efeitos contrérios as
anormalidades fisioldgicas ativadas durante a ICC (FOX et al., 2009). A por¢do N-terminal
do BNP (NT-proBNP) é o fragmento biologicamente inativo do BNP, que aparece apds
clivagem do peptideo pelas proteases do sangue, e esta facilitando o diagnostico e
monitoramento do tratamento de doencas cardiacas em humanos, por estar muito presente nos
casos de disfuncBes cardiacas e por possuir meia-vida prolongada (FOX et al., 2009).
CONNOLLY et al. (2008 apud FOX et al., 2009) e MACDONALD et al. (2006b apud FOX
et al., 2009) indicaram que as concentragdes de NT-proBNP aumentam significantemente em
gatos com ICC ao se comparar as concentracdes deste fragmento em gatos saudaveis. Ainda,
FOX et al. (2009) demonstra que a dosagem plasmatica de NT-proBNP pode diferenciar
dispneia de origem cardiogénica devido a ICC de dispneia causada por doengas respiratorias,
porém ndo informa a etiologia da doenca cardiaca. FOX et al. (2009) observa que alguns
animais dispneicos por doenca respiratoria primaria podem ter a concentracdo do fragmento
aumentado gracas a disfuncbes ventriculares co-existentes, necessitando do auxilio
diagnostico de outros exames, como a ecocardiografia. A troponina cardiaca é um
biomarcador quantitativo sensivel de lesdo miocérdica e também pode estar elevada na ICC e
outras doencas cardiacas, auxiliando na definigdo do prognostico, indicando melhor
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prognostico quando em concentracdo baixa e pobre prognéstico quando em altas
concentragdes (LANGHORN; WILLESEN, 2016).

O diagnostico de ambos os casos relatados s6 foi possivel através do exame
macroscopio executado durante necropsia e histopatologia, devido a gravidade e instabilidade
dos pacientes do momento em que chegaram para atendimento de emergéncia até o ébito, o
que ndo permitiu a realizacdo ainda em vida de exames como a ecocardiografia e a radiografia
torécica. Além disto, ndo havia disponibilidade de equipe treinada ou aparelho para realizacdo
do exame ecocardiografico no HCV-UFRGS, muito menos de forma a beira-leito, indicada
nos casos mais criticos para reducdo de riscos por menor manipulacdo do animal. Além disto,
através da macro e microavaliacdo, a suspeita diagndstica de TEA no paciente do segundo
relato foi confirmada. Na avaliagdo macroscopica, ambos os pacientes relatados no trabalho
apresentaram AE gravemente dilatados, os caracterizando-se externamente com aspecto
globoso, compativel com os relatados de necropsia de pacientes com CMR (FOX et al.,
2014). Ainda, os coracOes apresentavam-se palidos na superficie externa e com diversos focos
esbranquicados na superficie interna (endocardio) de VE, principalmente, o que na avaliacdo
histopatolégica foram demonstradas por serem areas de grande proliferacdo de tecido fibroso.
De acordo com FOX (2004), a principal caracteristica histopatoldégica da CMR é o grave
espessamento do endocardio devido a presenca de tecido fibroso, hialino, assim como fibrose
intersticial de miocéardio. Como ja discutido anteriormente neste trabalho, duas formas
histopatolégicas diferentes sdo descritas na CMR de gatos: a forma miocardica e a
endocéardica. Ainda que seja pouco compreendida, a forma miocéardica é uma doenca nao-
infiltrativa com envolvimento predominante do miocéardio. A forma endomiocéardica é
associada a fibrose reparadora massiva envolvendo o endocérdio ou o endomiocérdio (FOX,
1999 apud FOX, 2004; LIU; FOX, 1999 apud FOX, 2004; FERASIN, 2009a). As lesGes
fibrosadas primeiramente afetam o ventriculo esquerdo e podem se apresentar como cicatrizes
extensas que formam pontes no limen ventricular que véo da parede ventricular livre até o
septo interventricular, causando, por vezes, obstrucdo do ventriculo esquerdo e turbuléncia no
fluxo sanguineo (FERASIN, 2009a). FOX (2004) discute sobre uma forma menos comum da
CMR endocardica, difusa, que envolve parte consideravel do endocérdio do VE com tecido
cicatricial. Neste caso, 0 tecido pode, inclusive, fusionar os musculos papilares e cordas
tendineas e distorcer a valva mitral, levando a regurgitacdo de mitral. Ainda, BONAGURA
(1997) descreveu que trombos murais no ventriculo e atrio esquerdo podem ser observados
nos casos de CMR, e que o tromboembolismo sistémico é comum. O coragdo de gatos com
CMR possui um peso e relagdo peso coracdo:peso do corpo (HW:BW) leve a moderadamente
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aumentados comparados ao peso do coracdo e relacdo de gatos saudaveis, observado nos
casos relatados neste trabalho. Segundo LIU; FOX (1999), o coracdo de felinos acometidos
pela doenca pesa mais que 16 gramas e a relagdo HW:BW é maior de 4,8, semelhante ao visto
nos pacientes relatados, em que no caso 1 o coragédo pesou 31 gramas e, considerando o peso
de 5,7kg, apresentou HW:BW de 5,4, e no caso 2 0 coracdo pesou 21,8 e (peso 5,8kQ)
HW:BW de 3,75, estando esta ultimo pardmetro abaixo do relatado.

O tratamento de qualquer cardiomiopatia felina baseia-se na resolucdo ou redugdo dos
mecanismos patogénicos de base, incluindo a disfuncéo diastolica e/ou sistolica, obstrucéo de
fluxo, isquemia, arritmias, ativacdo neuro-hormonal (e.g. SRAA) e estado de
hipercoagulabilidade (FERASIN, 2009b). Uma grande variedade de medicacbes ja foi
recomendada e usada em gatos com doenca cardiaca, incluindo inibidores da enzima
conversora de angiotensina (iECA), beta-bloqueadores, clopidogrel, bloqueadores de canais
de calcio, diuréticos e, mais recentemente, o pimobendan (KING et al., 2019).

Ambos os pacientes relatados apresentaram dificuldade respiratoria associada a ICC,
por edema pulmonar ou efusdo pleural e, desta forma, iniciou-se suplementacdo de oxigénio
desde o inicio do atendimento de emergéncia e visou-se reduzir o estresse destes animais,
conforme recomenda FERASIN (2009b). Para o controle de edema pulmonar, administra-se
no primeiro momento por via endovenosa furosemida, um diurético de alca, a cada quatro a
seis horas, ou conforme necessario, até que se atinja um padrdo respiratério normal e/ou
reducdo da crepitacdo em ausculta pulmonar. Uma vez que o edema esteja controlado, opta-se
pela administracdo de furosemida por via oral na menor dose efetiva e no maior intervalo de
dose possivel, semelhante a abordagem de cardiopatas nos casos crénicos (FERASIN, 2009b;
GORDON; COTE, 2015). A furosemida é o primeiro diurético de escolha para uso em felinos
com ICC associada com qualquer cardiomiopatia e pode ser usada em conjunto com as outras
medicacBes propostas para o tratamento de ICC (GORDON; COTE, 2015). Caso haja
presenca de efusdo pleural nos pacientes com dificuldade respiratoria, a toracocentese é
necessaria (FERASIN, 2009b) assim como a realizada no paciente do primeiro relato. No caso
do paciente do segundo relato, a dispneia causada por edema pulmonar era grave e pouco
responsiva as medicagdes, se fazendo necessario tomar medidas extremas de ventilacdo
assistida e aspiragdo de vias aéreas, conforme recomenda WARE (2007). Ainda, o uso de
sedativos como a acepromazina e o butorfanol pode ajudar a aliviar a dificuldade respiratoria
(FERASIN, 2009b). FERASIN (2009b) alerta para o risco de hipocalemia com o uso de
furosemida, indicando o uso concomitante de espironolactona (agente poupador de potassio),
apesar de KLATT et al. (1975 apud GORDON; COTE, 2015) reportar pouca perda de
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potassio em gatos com uso de furosemida, quando comparada a outras espécies. Além disto, o
uso da espironolactona nas cardiomiopatias também é recomendado pela possibilidade de
inibicdo da fibrose miocérdica induzida pela aldosterona, por ser um antagonista do receptor
de mineralocorticoide, e reducdo do remodelamento cardiaco (OVAERT et al., 2009 apud
JAMES et al., 2017). Em 2017, o estudo SEISICAT (JAMES et al., 2017) foi publicado e
demonstrou que a terapia com espironolactona em gatos com ICC secundaria a
cardiomiopatias é segura e demonstrou um potencial efeito benéfico quando associado a
terapia convencional (furosemida e inibidor de ECA); no entanto, os autores observaram que
estes resultados precisam ser confirmados com estudos de maior escala.

O uso de iIECA é bem estabelecido no tratamento de ICC em diversas espécies
(GORDON; COTE, 2015) como parte da terapia convencional da ICC para controle dos
efeitos indesejados da ativacdo do SRAA. Em gatos, agentes iECA como enalapril e
benazepril reduzem a espessura da parede ventricular esquerda em gatos com CMH (RUSH et
al., 1998; AMBERGER et al., 1999 apud KING et al., 2019). O estudo de KING et al. (2019)
objetivou demonstrar efeito benéfico no uso de benazepril em outras cardiomiopatias felinas,
e ndo somente na CMH, no entanto, ndo encontrou nenhuma evidéncia de beneficio, mas
observou que com seus resultados ndo se pode concluir definitivamente auséncia de beneficio
do uso de iECA em outras cardiomiopatias felinas. O inicio da administragdo de iECA deve
acontecer quando o paciente esta estavel e comendo, evitando-se 0 uso quando o paciente
apresenta azotemia clinica ou quando estd recebendo furosemida somente pela via
endovenosa, além de ser indicada a suspensdo de uso quando o paciente estd anorético,
retornando o uso somente quando o apetite for restaurado (GORDON; COTE, 2015).

Os beta-bloqueadores (como o atenolol e propanolol) compdem uma terapia mais
especifica, ou seja, com uso restrito a casos selecionados conforme investigacdo de
alteracBes/sinais (GORDON; COTE, 2015). Esta classe de farmacos pode ser utilizada
sozinha ou em combinacdo com outras medicagdes e possui efeito multimodal, promovendo o
controle da FC e arritmias, reduzindo a demanda de oxigénio pelo miocéardio e possivelmente
agindo como um cardioprotetor (evidéncias em humanos) (GORDON; COTE, 2015). O
atenolol é o beta-bloqueador mais usado em gatos com doencas cardiacas, por que é um
antagonista seletivo dos receptores beta-1 adrenérgicos, o que reduz o0s riscos de
broncoespasmos em comparacgdo a antagonistas ndo-seletivos como o propranolol (FERASIN,
2009b; GORDON; COTE, 2015). Todavia, o uso de beta-bloqueadores pode piorar a ICC em
gatos com sinais presentes ou descompensar gatos estaveis com ICC ou assintomaticos
(RIESEN et al., 2011 apud GORDON; COTE, 2015). Os dados quanto aos efeitos adversos
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do uso de beta-bloqueadores é limitada, porém os efeitos sdo preocupantes. GORDON; COTE
(2015) sugerem estabilizar os sinais de ICC antes do inicio da terapia com beta-bloqueadores,
e descontinuar o tratamento caso sinais de ICC apare¢am ou se tornem graves.

Os bloqueadores de canais de célcio, como o diltiazem, podem retardar o
aparecimento de sinais de ICC em gatos com CMH (FERASIN, 2009b; GORDON; COTE,
2015), porém ndo hé descrito o uso de forma especifica em felinos com CMR. Os efeitos
benéficos do diltiazem incluem aumento do enchimento do VE, reducéo na FC, melhora nos
parametros ecocardiograficos e resolucdo de anormalidades na radiografia de felinos com
CMH (FERASIN, 2009b; GORDON; COTE, 2015). Sua farmacocinética ndo permite o uso
de doses mais elevadas para uso em menor frequéncia, atribuida a diversos efeitos colaterais,
precisando ser administrado a cada oito horas (trés vezes ao dia), o que traz limitages para
seu uso em gatos (FERASIN, 2009b; GORDON; COTE, 2015). GORDON; COTE (2015)
consideram o uso deste farmaco para tratamento e manutencao de fibrilacdo atrial.

O uso de drogas inotropicas, como é o caso do pimobendan, atribui-se aos pacientes
que possuem disfuncdo sistolica ndo relacionada a deficiéncia de taurina, como é o caso da
CMH (FERASIN, 2009b). O uso em curto ou longo periodo de tempo do pimobendan em
pacientes com disfuncdo diastolica, como é o caso da CMR, é menos aceito (REINA-
DORESTE et al., 2014), porém GORDON; COTE (2015) relatam usar esta medicagio como
terapia de resgate nos casos de CMR com edema pulmonar, evidente dispneia e alteragdes
ecocardiograficas graves. Além das propriedades inotrdpicas, o pimobendan também possui
um efeito lusitropico positivo, ou seja, aumenta a capacidade de relaxamento do miocéardio, e
efeito inodilatador (causa dilatacdo arterial e venosa), o que pode trazer beneficios de outras
formas para as cardiomiopatias felinas (FERASIN, 2009b). Por exemplo, REINA-DORESTE
et al. (2014) relata o uso de agentes inotrOpicos positivos a curto prazo para ajudar na
resolucdo de edema pulmonar e ICC em humanos. A dobutamina também possui efeito
inotropico positivo e a sua infusdo pode ser considerada em casos graves de disfuncédo
sistdlica, especialmente aqueles associados a hipotensdo (FERASIN, 2009b).

Além das terapias e farmacos descritos acima, o tratamento de felinos com
cardiomiopatia, especialmente nos casos cronicos que se apresentam estaveis, também contam
com o uso de nutrientes com possiveis beneficios para o coragdo, como o 6mega-3 e a taurina,
além dos estimulantes de apetite, que devem ser usados quando o apetite do paciente nédo
estiver adequado, evitando-se a sarcopenia (GORDON; COTE, 2015).

Nos pacientes com TEA, inicialmente deve-se controlar a dor com doses adequadas de

opioides (isto é, metadona, fentanil) além das demais abordagens terapéuticas ja citadas acima
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de acordo com os sinais de ICC, se presentes (FUENTES, 2012), como foi realizado no
paciente com TEA no segundo caso relatado neste trabalho. Uma vez que a dor e os sinais de
ICC estejam controlados, 0 uso de drogas antitrombdticas pode ser iniciado, com o uso de
heparina, clopidogrel e/ou aspirina, com o objetivo de prevenir a extensdo e formacdo de
novos trombos. A heparina € frequentemente usada no inicio do curso do TEA, como
utilizado no paciente do relato, porém seu beneficio é incerto, ainda que se possa considerar a
facilidade da via de aplicacdo injetavel, evitando a manipulacdo mais extensa do paciente para
administracdo de medicacdes orais, além dos riscos serem pequenos de hemorragia
(FUENTES, 2012). FUENTES (2012) relata que nestes casos, pode-se optar pelo uso de
aspirina em conjunto com o clopidogrel o mais cedo possivel, que sdo drogas antitromboticas
muito utilizadas na prevencdo de tromboembolismo cardiogénico em humanos. No paciente
do segundo relato, havia a suspeita de TEA cardiogénico e, assim, optou-se pelo uso de
clopidogrel para prevencdo da extensdo e de nova formacao de trombos, evitando desta forma
a ocorréncia de TEA ou a piora do TEA possivelmente existente. Em humanos, o clopidogrel
tem apresentado uma acdo antiplaquetaria mais potente que aspirina (BHATT et al., 2001
apud HOGAN et al., 2015) e o estudo FAT CAT (HOGAN et al., 2015) demonstrou que em
gatos parece ocorrer o mesmo. HOGAN et al. (2015) concluiu que o clopidogrel foi superior a
aspirina na prevencdo de TEA associado a cardiopatias e que a administragdo cronica de
clopidogrel foi bem tolerada e sem indicios de hemorragias. Quanto a cirurgia para remocao
de trombo, esta ndo é recomendada devido as altas taxas de mortalidade, tendo em vista as
complicacdes que ocorrem com a reperfusdo subita por liberacdo de diversos metabolitos na
corrente sanguinea (FUENTES, 2012).

A CMR possui um grande impacto no curso clinico e sobrevivéncia dos animais
afetados, porém o tempo de sobrevida destes pacientes é muito variado (CHETBOUL et al.,
2019). Na avaliagdo da sobrevida dos pacientes com cardiomiopatia, é interessante considerar
0 que FERASIN et al. (2003) discute em seu estudo, em que alguns animais com
cardiomiopatias, especialmente a CMH, apresentam sopro cardiaco no exame clinico sem
qualquer outra evidéncia de doenca cardiaca, podendo leva-los a uma avaliagdo cardiaca
precoce, aumentando assim a sobrevida deste paciente em questdo. A presenca de sinais de
ICC, assim como a gravidade dos mesmos, também é um importante pardmetro para ser
considerado na avaliacdo do prognostico (FERASIN et al., 2003). Nos estudos de FOX et al.
(2014) e KIMURA et al. (2016a), a sobrevida dos pacientes foi, de forma geral, limitada
mesmo quando em tratamento, com a maioria dos casos indo a obito devido a ICC grave do
lado esquerdo ou dos dois lados, ou ainda por TEA, em um tempo de sobrevivéncia médio de
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30 dias do aparecimento dos sinais (intervalo de um a 977 dias) (KIMURA et al., 2016a) ou
pouco mais de trés meses (FOX et al., 2014). A literatura disponivel que retrata a sobrevida
de humanos com CMR relata o prognostico de criangas e adultos de forma muito semelhante
ao descrito nos felinos, ocorrendo taxas consideraveis de morbidade e mortalidade devido a
ICC e morte subita (KUSHWAHA; FALLON e FUSTER, 1997 apud FOX et al., 2014). Os
dois pacientes felinos relatados neste trabalho apresentaram sobrevida minima apos o inicio
dos sinais de ICC. Em ambos os casos relatados, os tutores referiram ndo notar sinais ou
alteracbes de apetite ou comportamento em tempo consideravel antes do atendimento
emergencial, porém, esta avaliacao € relativa, conforme a percepcéo e contato dos tutores com
seus animais, como também pode-se destacar o fato de os dois felinos ndo passarem por
avaliacdes periddicas de rotina por médicos veterinarios, prejudicando o diagnostico precoce.
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4 CONCLUSAO

Apesar da CMR ndo ser a cardiomiopatia de maior ocorréncia nos felinos, ela possui
grande importancia na medicina felina devido a sua gravidade e ao seu pobre progndstico,
especialmente quando associado a ICC e TEA. Além disto, a avaliacdo clinica periddica dos
felinos, ndo somente nos idosos, pode prevenir a apresentacdo aguda e grave dos sinais de
cardiomiopatias, impactando positivamente na sobrevida destes pacientes, por permitir o
diagnostico precoce. O presente trabalho sugere que o edema generalizado (anasarca) nos
felinos deva ser incluido na lista de sinais clinicos associados e sugestivos de ICC grave,
principalmente relacionada a CMR. Faltam estudos na medicina veterinéria correlacionando

CMR com este sinal clinico, e que elucidem sua fisiopatologia.
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