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DESAFIOS DA CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA FELINA - UMA
ALTERNATIVA DE TRATAMENTO: RELATO DE CASO

Ana Luiza Teixeira Amaral’, Camila Jardim de Souza Martins?, Marcos Vinicius
Ribeiro de Souza,® Paula Pimenta Ferreira Barroso*

RESUMO

A Cardiomiopatia Hipertrofica € uma doenca pouco aprofundada e
possui uma incégnita para muitos veterinarios que é fechar o diagndstico, é
uma doenga de perfil hereditario (doenga crénica). Um dos maiores desafios
dessa doencga é que os felinos permanecem assintomaticos por muito tempo, o
que faz com que o diagndstico seja tardio. O tratamento é paliativo, focado em
reduzir os sintomas dos sinais clinicos e como base principal reduzir o estresse
em animais que demonstram dificuldade respiratéria, assim promovendo
qualidade de vida aos animais acometidos por essa enfermidade. A prevencéao
€ de extremo interesse, sendo recomendado o acompanhamento de rotina
através de “checkups”, assim proporcionando uma boa qualidade de vida ao

paciente cardiopata.
Palavras-chave: crénica, paliativo, doenga, felinos

CHALLENGES OF FELINE HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY - A
TREATMENT ALTERNATIVE: CASE REPORT

ABSTRACT

Hypertrophic Cardiomyopathy is a disease with little depth and is unknown to
many veterinarians, which is to close the diagnosis, it is a disease with a
hereditary profile (chronic disease). One of the biggest challenges of this
disease is that cats remain asymptomatic for a long time, which makes
diagnosis late. The treatment is palliative, focused on reducing the symptoms of
clinical signs and as a main basis reducing stress in animals that demonstrate
respiratory difficulty, thus promoting quality of life for animals affected by this
disease. Prevention is of extreme interest, and routine monitoring through
checkups is recommended, thus providing a good quality of life for heart

disease patients.

Key words: chronic, palliative, disease , feline



INTRODUGAO

A cardiomiopatia hipertréfica felina € uma condigdo ou disturbio
heterogéneo em que o musculo cardiaco do gato se torna excessivamente
espesso, tornando-se dificil para o coragdo bombear eficientemente o sangue
para o resto do corpo. Essa condicdo € considerada uma das principais
doengas cardiacas em gatos ( KITTLESON et al.,1999; MARIAN, 2008).

A cardiomiopatia foi definida pela primeira vez pela Organizagdo Mundial da
Saude (OMS) em 1980 como doenga miocardica de etiologia desconhecida,
caracterizada por cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca (IC)” (OMS/ISFC,
1980).

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH),é uma doenga clinicamente heterogénea
caracterizada pelo aumento da massa cardiaca devido ao espessamento dos
ventriculos, principalmente dos musculos papilares e da parede ventricular do
ventriculo esquerdo (VE), que pode variar de leve a grave clinicamente, onde
seu local ou sistémica estd associada a disfungéo diastdlica (KITTLESON et
al., 1999; MARIAN, 2008).

A idade em que os gatos sdo diagnosticados com CMH varia amplamente
(BRIGHT et al. 1992). Segundo alguns autores a cardiomiopatia hipertrofica €
uma doenga genética , que pode afetar gatos com faixa etaria de 3 meses a 17
anos, com média de 4 a 7 anos (JORRO; MANUBENS,2001). Alguns estudos
clinicos demonstraram que esta doencga afeta mais frequentemente os felinos
machos (BRIGHT et al., 1992; KITTLESON et al., 1999; PAYNE et al., 2010).

A doencga tem uma grande variedade de apresentagdes clinicas, desde animais
assintomaticos onde a patologia n&o evolui e muitas das vezes persiste ao
longo da vida, até animais com doenga moderada a grave que pode levar a
ICC ou morte subita em idade jovem. (Fox, 2006; Strickland, 2007). Além disso,
fatores ambientais, como estresse crénico e obesidade, também podem
desempenhar um papel no seu surgimento (DUNN, 2001; PETRIE, 2005;
FERASIN, 2009a; NELSON & COUTO, 2009).

O diagndstico da CMH felina deve ser realizado com planos cardiacos, feito por
meio de exames clinicos, como auscultagdo do coracgao, radiografias de torax,
ressaltando a importancia de basear-se em uma histéria familiar positiva,
principalmente nas ragas com transmissdo hereditaria e avaliagao
ecocardiografica, com acompanhamento clinico do animal (GODIKSEN et
al.,2011; HSU, 2009).

Com base na literatura, consideramos o protocolo utilizado e testado em mais
de um animal, com o auxilio de um médico veterinario cardiologista
abordaremos a eficacia desse método em uma paciente cardiopata felina, sem
raga definida (srd), com sete (7) anos de idade, possuindo confirmagdo do

diagndstico tardio, com seis (6) anos de vida.



REVISAO DE LITERATURA

1.1 FISIOPATOLOGIA

Considera - se atualmente que a CHM ¢é advinda de uma alteragao da funcao
normal do sarcémero, que por sua vez sao forcados a se exercitar ainda mais
para compensar os sarcomeros disfuncionais e dar prosseguimento a fisiologia
normal da parte afetada e por consequéncia causam hipertrofia dos miécitos
(SILVEIRA et al., 2015, NELSON & COUTO, 2015).

Consequente dessa alteragéo, ocorre o espessamento do ventriculo esquerdo
(VE), podendo ou nao ser acompanhado de espessamento do ventriculo
direito. A parede do ventriculo torna-se rigida (NOBREGA, 2011), diminuindo a
capacidade do mesmo de expansao, causando complicagcdes no movimento de
diastole (NELSON & COUTO, 2015) e aumento a pressao diastdlica, sendo
capaz de gerar uma ICC esquerda. O aumento dessa pressao promove a
isquemia do miocardio e o paciente fica propenso ao aumento da pressao
venosa pulmonar e possivel edema pulmonar, efusdo pleural (0 que mais
especifico em gatos), e tromboembolismo. (MONTEIRO, 2013).

Além disso, por consequéncia a isquemia do miocardio, pode haver aumento
da demanda pela procura de oxigénio podendo gerar necrose e fibrose,
podendo causar arritmias. (ARRUDA et al.,, 2012; MONTEIRO, 2013;
SILVA,2013; PELEGRINO et al., 2016).

Quando ha sopro na CMH, o mesmo pode ocorrer por regurgitacdo do sangue
para dentro do VE por irregularidade no funcionamento da valvula mitral.
(LOURENCO, 2016).

1.2 ESTADIAMENTO

A progressao da doenca por CMH em gatos € imprevisivel. No entanto, um
namero significativo de gatos com CMH ira progredir para estagios graves se

acompanhados continuamente. O tratamento da cardiomiopatia hipertréfica



felina pode ser baseado no estagio da doenga, considerando os estagios: A, B
(B1eB2),CeD (SILVA et al., 2021; SUKUMOLANAN; PETCHDEE, 2020).

Freitas (2021) explicou que os animais da categoria A, embora suscetiveis a
CMH, n&o apresentam sinais clinicos da doenga ou mesmo evidéncias
ecocardiograficas. A classe B apresenta estagio sem remodelagdo do atrio
esquerdo (B1) e estagio com remodelacao do atrio esquerdo (B2). Animais da
categoria C apresentam sinais clinicos de |ICC(insuficiéncia cardiaca
congestiva) e TEA (Tromboembolismo arterial) . Na categoria D, os animais

sdo resistentes ao tratamento.

Segundo Szarkova et al. (2022) o tratamento da CMH até certo ponto €&
paliativo, pois se tem a possibilidade de reduzir o aumento do tecido
miocardico. O objetivo do manejo dessa forma é melhorar a capacidade do
ventriculo esquerdo de encher e bombear sangue, retardar o inicio da ICC e
reduzir o risco de complicagbes como o TEA. Ja no estagio A, ndo requer
tratamento, pois ndo é indicado. Recomenda-se nessa fase que o0s animais
sejam reavaliados a cada 1 ano com ecocardiografia. estagio B1 pode ser
tratado com atenolol. Recomenda-se também que os animais sejam
reavaliados a cada 1 ano com ecocardiografia. Na fase B2, as substancias

podem ser utilizadas para diversos fins.

Nos casos de TEA, € importante enfatizar esse ponto, como observam Lamosa
et al. (2019), embora sejam necessarios tratamentos que visem o controle da
CMH, a dor decorrente da CMH também pode ser aliviada com o uso de
analgésicos opioides como metadona e Tramal, para o alivio da dor em

consequéncia do tromboembolismo.

Na Fase C, além do benazepril, clopidogrel e pimobendan, ha indicagcbes para
o tratamento de casos de ICC (por exemplo, com furosemida) e casos de

insuficiéncia cardiaca cronica (por exemplo, com furosemida).



No estagio D, foram utilizados suplementos de furosemida, espironolactona,
pimobendan e taurina como tratamento. Recomenda-se restricdo dietética de
sodio e suplementagdo de taurina, juntamente com monitoramento das
concentracdes séricas de potassio (SUKUMOLANAN; PETCHDEE, 2020).

1.3 PROGNOSTICO

O prognéstico para gatos com CMH pode variar dependendo do estagio da
doenga (NORSWORTHY et al., 2009) é influenciado por varias condigbes,
principalmente levando em consideragéo velocidade de progresséo da doenga,
a frequéncia dos acontecimentos como: tromboembolismo e/ou arritmias, e a
forma em que o paciente responde ao tratamento. (NELSON & COUTO, 2009).
No entanto, quando a doenca é descoberta no inicio pode ter um excelente

prognéstico a longo prazo (MATOS et al., 2017).

Os felinos assintomaticos que possuem apenas uma hipertrofia leve a
moderada do ventriculo esquerdo e aumento do atrio geralmente tém uma boa
qualidade e expectativa de vida e por mais tempo. Mas os gatos que
manifestam um aumento do AE e hipertrofia evidente tendem a ter maior risco
para ICC, tromboembolismo e até morte subita. A sobrevida para gatos com
ICC pode ser em média de 1 a 2 anos. Os gatos que desenvolvem fibrilagao
atrial ou ICC direita refrataria possuem o prognéstico ruim. Os felinos que
desenvolvem tromboembolismo e a ICC possuem um prognostico reservado,
independentemente de alguns gatos ficarem estaveis quando a subclinica é
controlada (NELSON & COUTO, 2009).

1.4 MATERIAL E METODOS

Em marco de 2022, uma paciente fémea, felina, sem raca definida
(SRD), de 7 anos, com aproximadamente 3kg, coloragao rajada, juntamente de
sua tutora, passou em consulta na clinica Comercial Mundo Animal

apresentando os seguintes sinais clinicos: padréo respiratorio taquidispneico,



respiragdo abdominal e tutora alega prostragdo ha 3 semanas [anexo 1]. Ainda
no exame fisico, foram evidenciadas durante o exame fisico discreta
desidratacdo TPC >2 (maior que 2), temperatura dentro dos parametros
normais da espécie (entre 37,5 a 39,2), mucosas normocoradas e linfonodos
n&o reativos. Foi diagnosticada com Cardiomiopatia de forma tardia aos 6 anos

por médico veterinario cardiologista e orientado a tutora sobre a doenca.

Foram solicitados a tutora a realizagdo de exames complementares:
hemograma, perfil bioquimico, radiografia (RX), eletrocardiograma (ECG) e

ecodopplercardiograma (ECO).

[Imagem 1. Hemograma de gata com cardiomiopatia hipertréfical

Equipamento: Procyte DX Vir. de Referéncia
Eritrograma

Eritrocitos 7,68 milhdes/mm?® 5,00 a 10,00
Hemaglobina 10,70 gldi 8,00 a 15,00
Hematderito 2720 % 24,00 a 45,00
RDW 15,20 % 12,00 a 15,00
V.CM 3542 v? 39,00 a 55,00
HCM 13,93 pg 13,00 a 17,00
CHCM 39,34 g/l 31,00 a 35,00
Proteina total 0,00 g/dl 0,00 a 0,00
Eritroblastos 0,00 %

Observagdes série vermelha Anisocitose(+), normocromia

Leucograma VIr. Ref. Relativa Vir. Ref. Absoluto
Leucdcitos 22590 Imm?* 5500 a 19500
Mielocitos 0 % 0 /mm* 0-0 % 0 a 0
Metamielocitos 0 % 0 /mm* 00 % 0 a 0
Baslonetes 0 % 0 /mm® 01 % 0 a 300
Segmentados 88 % 19879 /mm? 45-64 % 2500 a 12500
Eosindfilos 3% 677 Jmm® 07 % 0 a 1500
Basdfilos 0% 0 /mm* 00 % 0 a 0
Linfécitos tipicos 4% 903 /mm? 27-35 % 1500 a 7000
Linfécitos atipicos 0% 0 Jmm?* 00 % 0 a [i]
Mondcitos 5% 1129 /mm* 04 % 0 a 850
Qutros 0% 0 /mm*

Observagbes série branca Monécito ativado vacuolizado ++

Contagem plaquetaria 256 mil/mm?® 300 a 800
Avaliagao plaquetaria Anisocitose plaquetaria (+), Agregado plaquetario (++)

Fonte: arquivo pessoal



[Imagem 2. Bioquimico de gata com cardiomiopatia hipertréfica.]
ALBUMINA -29 gidl
Valor de referéncia - 2,60 a 3,90 / Felino: 2,10 a 3,30

AMILASE - 2225 UL
Valor de referéncia - Canino: 500 a 1.500 / Felino: 500 a 1.500.

COLESTEROL - 144 mg/dl.
Valor de Referéncia - Canino: 125 a 270 / Felino: 80 a 205.

CREATININA - 4,7* mg/dl.
Valor de Referéncia - Caning: 0,50 a 1,50/ Felino: 0.8 a 1,80.

FOSFATASE ALCALINA - 20 LVL.
Valor de Referéncia - Canino: 10 a 196 / Felino: 25 a 83

PROTEINAS TOTAIS - 8,1 g/dL.
Valor de Referéncia - Canino: 5,20 a 8,20/ Felino: 5.4 a 7,80.

ALT (TGP)- 50 UL
Valor de Referéncia - Canino: 10 a 88 / Felino: 28 a 83

TRIGLICERIDES - 62 mg/dl.
Valor de Referéncia - Canino: 45 a 233 / Felino: 63 a 273.

UREIA - 204* mg/dL.
Valor de Referéncia - Canino: 12 a 64 / Felino:12 a 56.

CALCIO - 11,5 mgidL
Valor de Referéncia - canino: 7.9 a 12,0/ Felino:6,2 a 10,2

FOSFORO - 5,2 mgidL
Valor de Referéncia - canino: 26 a 6.8 / Felino:4,5a 8,1.

GLICOSE - 172* mgidl.
Valor de Referéncia - Canino: 70 a 110/ Felino: 70 a 110.

LIPASE -21 gidL
Valor de referéncia - Canino: 13 a 200/ Felino: 0 a 83.

GLOBULINAS - 52 g/dL.
Valor de Referéncia - Canino: 2,2 a 4,6 / Felino: 2,6 a 5,10

Fonte: arquivo pessoal

[Imagem 3 Laudo comprovando altera¢des no ecodopplercardiograma.]

Resultados
LAUDO ECODOPPLERCARDIOGRAFICO

MODO Me B

Valvas atrioventriculares:

Mitral: movimentacio e aspecto normais de suas clispides.
Tricuspide: movimentagao e aspecto normais de suas clspides.
Valvas semilunares:

Adrtica: movimentagao e aspecto normais de suas cuspides.
Pulmonar: movimentagio e aspecto normais de suas clspides.
Cavidades

Auséncia de trombos intracavitarios.

Parede do ventriculo esquerdo e direito Movimentagao e espessura normais.
Septos integros.

Pericardio: Apresentando acumulo de liquido adjacente.
DOPPLER

Velocidade maxima do fluxo pulmonar: 63.4 cm/s

Gradiente do fluxo pulmonar: 1.61 mmHg

Velocidade maxima do fluxo adrtico: 69.5 cm/s

Gradiente do fluxo adrtico: 1.93 mmHg

Velocidade da onda E mitral: 45.7 cm/s

Gradiente de pressao onda E: 0.84mmHg

Tempo de desaceleragio da V mitral: 140 ms

Velocidade da onda A mitral: 42.6 cm/s

Gradiente de pressao onda A: 0.73 mmHg

Relagdo E/A: 1.07 — normal

CONCLUSAO:

- Aumento das dimensao do ventriculo direito, aumento de espessura de parede e septo em ventriculo esquerdo e
presenca de acimulo de liquido em regido de pericardio

Fonte: arquivo pessoal



[Imagem 4 Radiografia de torax apontando liquido presente na pleura.]

3-1
Etapa : Abdomen DV

Fonte: arquivo pessoal

A paciente foi submetida a internagdo e oxigenioterapia com auxilio de
mascara para estabilizagdo do quadro de dispneia, canulagdo venosa para
administracdo de fluidos para manutencdo e reversao do quadro de IRA e

medicamentos e logo apds, toracocentese para alivio da efusao pleural.

Apés estabilizagdo do quadro, a paciente recebeu alta e foi instituido uma
terapéutica para tratamento pelo Médico veterinario cardiologista. Para
prevencdo da hipertensdo causada pela cardiomiopatia, foram receitados
Benazepril  (0,5mg/kg/BID/VO) a fim de causar redugao neuro-hormonal e
remodelamento cardiaco, associado a Pimobendan (0,25mg/kg/BID/VO), que
atua na insuficiéncia cardiaca congestiva crbnica refrataria e Espironolactona
(1mg/kg/BID/VO) associado a Furosemida (2mg/kg/TID/VO) a fim de prevenir

possivel edema pulmonar e controle de efusao pleural.

Paciente realizou todo o tratamento em casa devido a compreensao, cuidado e
auxilio da tutora. Apds retornos periddicos para exames de rotina e controle, foi
observada estabilizagdo do quadro e redugao dos sintomas clinicos.

Apdés um ano de tratamento paciente veio a o6bito de forma subita. Tutora

isentou paciente de necropsia para aprofundamento do caso.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Grande parte dos casos de CMH s&o descobertos de formas tardias
e/ou secundarias devido a porcentagem de gatos assintomaticos presentes no
cenario desta doenga (NELSON & COUTO, 2015). Essa situagdo foi
demonstrada quando a tutora levou a paciente devido a uma alteragéo

respiratéria e prostragao que nao havia historico anteriormente.

Pavelkova (2019) relata que em pacientes portadores de CMH, € comum a
presenca de taquipneia e a mesma pode ser justificada pela insuficiéncia

cardiaca congestiva (ICC).

Aos exames de sangue foram observadas alteragcbes como: Trombocitopenia
por anisocitose e agregado plaquetario, no qual pode ser influenciado pela
coleta (WONDRATSCHEK, WEINGART, KOHN, 2010). , leucocitose e
monocitose, (Possivelmente por infeccdo de Mycoplasma haemofelis) e
aumento de amilase, globulina, uréia, e creatinina, sugestivos de doencga renal
cronica (DRC).

Ao acompanhar o exame de ecodopplercardiografia foi evidenciado aumento
da dimensao do ventriculo direito, aumento de espessura de parede e septo
em ventriculo esquerdo e presenca de acumulo de liquido em regido de

pericardio.

A radiografia da paciente apontou efusao pleural. De acordo com a Academy
College of Veterinary Internal Medicine, a CMH pode ser classificada de acordo
com o graus. Em casos mais severos, pode ocorrer aumento de pressao
venosa pulmonar e efusao pleural (0 que é especifico em gatos). (TILLEY &
GOODWIN, 2009; WARE, 2014, MACDONALD, 2010;).

Foram utilizados farmacos para controle de ICC, hipertensdo, prevencao de
edema pulmonar e efusao pleural, pois de acordo com o ACVIM, 2020, cada
paciente que possui CMH deve ser classificado e tratado de acordo com os
critérios de cada estadiamento (ACVIM, 2020).



CONCLUSAO

Neste trabalho nds buscamos investigar um método alternativo
promissor para uma condicao especifica nos felinos, analisamos o principal
ponto relacionado a uma alternativa de tratamento eficaz para CHF. Visto que
ainda € uma doencga pouco estudada devido a diversas causas, as vezes

idiopaticas ou até mesmo € uma doencga secundaria.

Os objetivos estabelecidos nesse estudo foram alcangados uma vez que foi
possivel identificar e estabilizar a clinica do paciente devido as doencas
secundarias descompensadas como hipertensdo causada pela cardiomiopatia;
insuficiéncia cardiaca congestiva cronica refrataria. Além da possibilidade de
desenvolver o edema pulmonar e efusdao pleural. Essa doenca afeta
significativamente a qualidade de vida dos felinos acometidos e representa um
vasto desafio para os médicos veterinarios. Por meio de uma abordagem
interdisciplinar, nés realizamos uma investigagdo detalhada buscando analisar
a efetividade da opg¢ao de tratamento visando ao alivio dos sintomas e a

melhoria da qualidade de vida dos pacientes.

O tratamento proposto pelo médico veterinario cardiologista foi Benazepril
(0,5mg/kg/BID/VO) associado ao Pimobendan (0,25mg/kg/BID/VO) e
Espironolactona (1mg/kg/BID/VO) associado a Furosemida (2mg/kg/TID/VO), o
que demonstrou respostas terapéuticas favoraveis em felinos afetados pela
Cardiomiopatia Hipertréfica. Porém os farmacos para controle de ICC,
hipertensdo, prevencdo de edema pulmonar e efusdo pleural precisa ser
avaliado de acordo com o estagio da doenca e o critério de estadiamento
definido pelo médico veterinario. Acreditamos que esta abordagem representa
uma das principais alternativas viavel e eficaz para o tratamento dessa

condigao até hoje.

De acordo com o trabalho, descobrimos que a doencga ainda é descoberta de
forma tardia nos pacientes visto que os felinos na maioria das vezes escondem

os sintomas clinicos e considerando diagndstico preciso somente pelo
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ecocardiografico para analisar a espessura da parede do musculo cardiaco,
impossibilitando a confirmagao da suspeita somente por uma ausculta cardiaca
no exame clinico. Ainda assim, € relevante destacar que a busca de novas
pesquisas na area de medicina veterinaria € de extrema importancia, e forma
constante. Os achados deste estudo devem ser vistos como uma evolucéo
significativa, porém ndo a ultima, no avango de uma nova alternativa

terapéutica.

Espera-se que essa pesquisa apresentada seja utilizada por um médico
veterinario como uma forma de contribuir nas agdes da clinica facilitando o

estadiamento e proporcionando uma boa qualidade de vida para o paciente.
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