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Resumo

A Cardiomiopatia Hipertréfica (CMH) € uma doenga é a doenga cardiaca primaria mais comum em
gatos causada por uma mutacdo genética autossomica de dominancia incompleta com

apresentacdes clinicas variadas que apresenta uma grande dispersdo mundial e racial.

O caracter hereditario desta doenca cardiaca resulta de uma mutagdo genética autossOmica
dominante com penetracdo incompleta, sendo mais exuberante em situacdes de homozigotia. A
mutagdo mais comum ocorre em genes que codificam para a Proteina C3 de Ligagdo a Miosina,
com alteracBes estruturais do mesmo e consequente hipertrofia concéntrica parcial ou total do
ventriculo esquerdo. Com o aumento do septo interventricular, dos musculos papilares e/ou da
parede do ventriculo esquerdo, ocorre comprometimento tanto do enchimento ventricular como do
seu relaxamento, 0 que por sua vez contribui para a progressdo da hipertrofia. A diminuicdo da
camara cardiaca, a diminuicdo do débito cardiaco, 0 aumento compensatério do ritmo, o aumento
da pressdo de enchimento diastélico e o aumento do &trio esquerdo predispdem para uma

insuficiéncia cardiaca congestiva, formacao trombos e até morte subita.

A avaliagdo clinica de um gato com suspeita de Cardiomiopatia Hipertrofica deve ser exaustiva,
mesmo que o diagndstico definitivo apenas possa ser confirmado através de ecocardiografia e de
meétodos de biologia molecular no sentido de identificar a mutacdo genética. A ecocardiografia pode
ainda ser Util para direcionar a terapéutica em funcao do grau de hipertrofia estabelecer progndstico.
Atualmente, em medicina humana, existem outras formas de terapéutica, como o0 novo MYK 461,

que se revelam bastante promissores.
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Abstract

The Hypertrophic Cardiomyopathy is the heart disease more common in cats caused by a genetic
autossomic mutation with imcomplete penetrance, having several clinic findings worldwide and

inbreed.

This disease assumes an hereditary character associated with a genetic mutation autossomic
dominant with incomplete penetrance, being more exuberant in homozigotic. It's a common mutation
in genes that codify for the Myosin Binding Protein C (MYBPC3), with structural alteration of itself
and leading to the partial or total concentric hypertrophy os left ventricule. With the increase of the
interventricular septum and/or papillary muscles and/or left ventricle hall there is a compromise of the
ventricular filling and it's relaxation, which in other hand contributes to the progression of the
hypertrophy. The decrease of the cardiac chamber, the decrease of cardiac output, the
compensatory increase of rhythm, the increase of pressure in diastolic filling and the increase of the

left atrium predispose to congestive heart failure and even sudden death.

Cats clinical evaluation under the suspect of Hypertrophic Cardiomyopathy should be exhaustive,
even if the definite diagnostic can only be confirmed throght Ultrasound and bio molecular methods
looking for identification of genetic mutations. Ultrasound can also be useful to direct the therapeutics
accordingly to the level of Hypertrophy, and better prognostics. Nowadays, there are other new
therapeutic drugs, like MYK 461, that are showing promissing results.

Key-Words

Feline Hypertrophic Cardiomyopathy; congestive heart failure; left ventricular hypertrophy; MYK 461;
R820W; A31P; Maincoon; Ragdoll;
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Introducao

Em felinos domésticos, as cardiomiopatias, sdo genericamente doencas pouco frequentes na

pratica clinica.

Nos anos 80, a cardiomiopatia dilatada por deficiéncia em taurina era, até a sua correcao
nutricional, a forma mais comum de doenca cardiaca (Oakley, 1980). Na atualidade, a

cardiomiopatia hipertréfica felina (CMH) é a doencga miocardica mais frequente (Oakley, 1980).

A CMH é uma doenca hereditaria por mutagao genética, intimamente relacionada com o modelo em
humanos, com uma expressdo fenotipica e um padrdo familiar de transmissdo conhecido em
algumas racas de gato (Maron & Fox, 2015; Smith, Tilley, Oyama, & Sleeper, 2016). Na CMH, a
identificacdo das mutagdes genéticas relacionadas com as proteinas de ades@o do sarcomero do
musculo cardiaco estdo intimamente relacionadas com a cardiomiopatia dilatada e com a
cardiomiopatia restritva em humanos (Carrier, Mearini, Stathopoulou, & Cuello, 2015). Esta
transversalidade tem vindo a impulsionar o conhecimento da doenga tanto em medicina veterinaria
como em medicina humana relativamente a formas mais precoces de diagndstico e protocolos mais
eficazes de terapéutica (MacDonald, Kittleson, Garcia-Nolen, Larson, & Wisner, 2006; Ochala &
Sun, 2016; Stern et al., 2016a).

O objetivo desta revisdo bibliogréafica € a compilacdo do estado da arte em CMH felina. Esta
atualizacdo estd organizada da seguinte forma: numa primeira parte descreve-se a epidemiologia,
etiopatogenia associadas a doenga; seguidamente faz-se uma abordagem clinica que inclui a
anamnese, exame fisico, meios complementares de diagndstico, tratamento, acompanhamento,
progndstico e histopatologia; termina-se esta dissertagdo com uma abordagem em investigacdo
translacional e consideracdes do autor. Em complementaridade a esta revisdo bibliografica e ao

trabalho final de curso, o leitor pode encontrar os seguintes Anexos:

- O Anexo | contém uma carta dirigida a um grupo de centros veterinarios, previamente
selecionados pelo autor, com o objetivo de solicitar dados clinicos de gatos diagnosticados com
CMH. Esta carta encontra-se escrita em lingua alem4, checa, espanhola, francesa, inglesa, italiana

e portuguesa.
- O Anexo Il contém os modelos de inquérito.
- O Anexo Il contém o relatério de atividades do estagio curricular.

- O Anexo IV contém a casuistica do estagio curricular.

- O Anexo V contém os graficos relativos a casuistica.



Cardiomiopatia Hipertrofica Felina

Nos anos 70 especulava-se que a cardiomiopatia felina era uma s6 doenca que se manifestava de
forma sequencial e progressiva (Harpster, 1977). Inicialmente comecava por ser hipertréfica
evoluindo para um estadio intermédio com caracteristicas restritivas e terminando com uma
dilatacdo miocardica associada a insuficiéncia cardiaca (IC) (Harpster, 1977). Na atualidade
distinguimos estes estados evolutivos como formas independentes de cardiomiopatia sendo
classificadas como CMH, cardiomiopatia restritiva (CMR), cardiomiopatia nao classificavel (CMNC)
e cardiomiopatia dilatada (CMD) (Maron, Towbin, Thiene, Antzelevitch, Corrado, Arnett, Moss, et al.,
2006; Richardson et al., 1996).

Anos mais tarde, em 1995, a Organiza¢do Mundial de Saude (OMS) prop6s uma reformulacédo da
classificacdo das cardiomiopatias (Richardson et al., 1996), tendo sido melhorada até a
classificac@o atual (Tabela 1). Esta classificacdo considera dados provenientes da investigacéo
genética e do estado clinico dos gatos doentes com cardiomiopatia hipertréfica (Clauss, 1957;
Maron, Towbin, Thiene, Antzelevitch, Corrado, Arnett, Arthur J., et al., 2006).

As cardiomiopatias primarias estdo associadas a mutagdes hereditarias familiares, excetuando a
CMNC (Bezold et al., 2010; Mark D. Kittleson, Meurs, & Harris, 2015; Maron & Fox, 2015; J. L.
Pouchelon et al., 2015; Smith et al., 2016).

Tabela 1 - Classificacdo das diferentes cardiomiopatias primarias em gato. Adaptado de Co6té, MacDonald,
Meurs, & Sleeper, 2011; P.R. Fox, Sisson, & Sydney Moise, 1999; Maron, Towbin, Thiene, Antzelevitch,
Corrado, Arnett, Moss, et al., 2006; Smith et al., 2016

Cardiomiopatias primérias em gato

Cardiomiopatia Hipertrofica

Cardiomiopatia Hipertrofica Obstrutiva
Cardiomiopatia Dilatada

Cardiomiopatia Restritiva

Cardiomiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito

Cardiomiopatia ndo Classificada




As cardiomiopatias primarias podem ser distinguidas clinicamente entre si através da identificagao
de algumas caracteristicas morfofuncionais (Smith et al., 2016). Genericamente, a CMD
apresentava-se muito frequente em gatos desde os 5 meses aos 14 anos, sendo reversivel com
uma suplementacéo da dieta com taurina (Ferasin, 2009; Kienle, 2008), podendo estar relacionada
com infe¢des por parvovirus, entre outras causas (Meurs KM, Fox PR, 2000; W. A. Ware, 2007). Na
CMD observa-se uma hipertrofia excéntrica do VE e por vezes do ventriculo direito (VD) com perda
de contratilidade e falha sistélica (Schrope, 2015). Estes gatos tendem a evoluir para insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC), tromboembolismos arterial (TEA) ou mesmo morte subita (Chen et al.,
2015; Danhier et al., 2014; Smith et al., 2016). A CMD em humanos esta também correlacionada

com mutagdes na PC3LM (Carrier et al., 2015).

A CAVD é causada por uma mutacdo genética autossdmica dominante, de penetracéo incompleta,
gue pode levar a uma deformagdo da valvula tricispide, reposi¢cdo das fibras miocéardicas por
fibroadipdcitos e, consequentemente, a arritmias cardiacas, para além de dilatacdo do A&trio
esquerdo (AE) e do VD (Ciaramella, Basso, Di Loria, & Piantedosi, 2009; M.D. Kittleson, Fox, Basso,
& Thiene, 2017).

Na CMR a elasticidade ventricular encontra-se fortemente reduzida, entre outras causas, por fibrose
intersticial endomiocérdica local ou difusa apresentando disfuncéo diastdlica e sistélica com ou sem
hipertrofia ventricular (Philip R. Fox, Basso, Thiene, & Maron, 2014; Kimura et al., 2016; Maron,
Towbin, Thiene, Antzelevitch, Corrado, Arnett, Arthur J., et al., 2006).

As restantes cardiomiopatias primarias ndo compativeis com as formas descritas sdo consideradas
cardiomiopatias nédo classificaveis (Maron, Towbin, Thiene, Antzelevitch, Corrado, Arnett, Arthur J.,
et al., 2006).

No presente trabalho académico, desenvolve-se a Cardiomiopatia Hipertréfica como sendo uma
doenca que afeta a estrutura do musculo cardiaco do VE, podendo afetar igualmente o VD
(Schober, Savino, & Yildiz, 2016; Smith et al., 2016). Pertencendo ao grupo das Cardiomiopatias
hereditarias, esta sé se denomina de CMH se exclusivamente de origem primaria, caso contrario
obtém a designacéo de Hipertrofia Ventricular Esquerda (HVE) (Bezold et al., 2010; van Dijk et al.,
2016). As estruturas afetadas sdo o Septo Interventricular (S1V), Masculos Papilares (MP) e Parede
do Ventriculo Esquerdo (PVE) (Smith et al., 2016).



As cardiomiopatias secundarias, por sua vez, relacionam-se com altera¢des nutricionais, hormonais,
infiltrativas, toxicas, infecciosas, inflamatorias ou congénitas (Tabela 2) (Smith et al., 2016; Spalla et
al., 2016a).

Tabela 2 - Classificagdo das cardiomiopatias secundarias em gato. Adaptado de Co6té, MacDonald, Meurs, &
Sleeper, 2011; P.R. Fox, Sisson, & Sydney Moise, 1999; Maron, Towbin, Thiene, Antzelevitch, Corrado, Arnett,
Moss, et al., 2006; Smith et al., 2016

Cardiomiopatias secundarias em gatos

Vascular

Infeciosas

Toéxico

Endomiocardicas

Agentes fisicos

Inflamatorias

Endécrinos

Nutricionais
Infiltrativos
Neuromusculares
Anomalias Congénitas

Cardiomiopatias  néo
classificaveis

Doenga valvular, doenga coronéria, doenca pericardica,
hipertensao sistémica, hipertensao pulmonar e isquémia

Virus, bactérias, fungos, algas e parasitarios (ex:
parvovirus, Panleucopenia, hemo parasitas, entre outros)
Doxorrubicina, Epirrubicina e Daunorrubicina

Fibrose endomiocardica e sindrome de hipereosinofilia
(Loeffler’s)

Golpes de calor e pseudohipertrofia na ecocardiografia em
casos de desidratagéo

Imuno-mediadas

Tirotoxicose, diabetes mellitus, sindrome de Cushing,
urémia e acromegalia

Obesidade e caréncia em Taurina

Neoplasico, mucopolissacaridose e disturbios no

armazenamento do glicogénio

Distrofia Muscular de Duchenne, Distrofia Muscular da
fascia escapulo-humeral

AlteragBes anatdmicas do desenvolvimento cardiaco (ex:
estenoses arteriais, estenose sub-aortica)

Paragem Atrial Persistente,
classificavel idiopatica

Cardiomiopatias  néo




Epidemiologia

Em gatos, a CMH é uma das doencas cardiacas mais diagnosticadas com uma prevaléncia de 30%,
dos quais estima-se que 75% sejam do sexo masculino (Ferasin, 2009; Mark D. Kittleson et al.,
1999; M. Khan & Line, 2007; Norsworthy, Crystal, Grace, & Larry P. Tilley, 2011). Em muitos casos
apresenta-se como uma doenga assintomatica ou com uma apresentagdo clinica muito subtil, o que
torna dificil a sua detecdo (Co6té et al., 2011). O inicio dos sinais clinicos e o diagnéstico desta
patologia ocorrem, em média, entre os 5,5 e os 6,5 anos de idade, com uma variacdo desde idades

muito jovens até idades muito avancadas (Smith et al., 2016).

O caracter hereditario desta cardiomiopatia advém de uma mutacdo genética autossémica
dominante com penetracao incompleta (Smith et al., 2016). A mutagdo mais comum é no gene MY
BPC3, sendo o0 mesmo em humanos. A partir dos 4 a 6 meses de idade, os animais homozigoticos
demonstram indicios de HVE moderada, e possivel HVE grave, por volta dos 7 a 12 meses. A
faléncia cardiaca tende a surgir aos 20 meses de idade e muitos dos animais morrem aos 4 anos
(Smith et al., 2016).

As duas racas felinas com predisposicdo para CMH s&o a Main Coon e a Ragdoll onde se verifica
uma distribuicdo mundial heterogénea (Tabela 3).

Tabela 3 - Distribuicdo mundial de CMH em gatos de ragca Maine Coon e Ragdoll. Adaptado de Fries et al.,
2008; Godiksen et al., 2011; Mary et al., 2010; Marz et al., 2015; Wess et al., 2010a;Longeri et al., 2013a.

Percentagem de gatos Maine Coon

Prisee e Ragdoll registados com CMH
Alemanha 22% - 48,2%
Austrélia e Nova Zelandia 46,3%

Italia e Franca 41,5%

Asia 30,9%
Noruéga 25%

EUA 21,1% - 31,7%
Austria 8,4%

Canada 6%
Dinamarca e Suicga 3%

Média mundial 34%

CMH - cardiomiopatia hipertréfica



Entre estas racas verificam-se diferencas quanto a idade de aparecimento dos sinais clinicos e
quanto a evolucdo da doenca (Smith et al.,, 2016). Os gatos da raca Maine Coon homozigéticos
expressam sinais ecocardiograficos mais precocemente enquanto os heterozigéticos podem viver a
totalidade da sua vida com HVE moderada sem desenvolvimento de ICC (Sampedrano et al., 2009;
Wess et al., 2010). Os animais de raca Ragdoll, tanto homozigéticos como heterozigéticos,
apresentam sinais clinicos a partir dos 15 meses de idade, variando dos 6 meses aos 2 anos, sendo
que nos homozigéticos os sinais clinicos aparecem 15 meses mais cedo do que nos heterozigéticos
(Smith et al., 2016). Tendo em conta os registos mundiais de CMH nas diversas racas felinas
(Tabela 4), verifica-se que a maior prevaléncia ocorre em racas como American e British shorthair,
contudo o seu peso relativo € muito menor do que nos gatos Maine Coon e Ragdoll (Smith et al.,
2016).

Tabela 4 - Incidéncia de CMH em diferentes racas felinas. Adaptado de Chetboul et al., 2012; Ferasin, 2009;
Ferasin et al., 2003; P. R. Fox et al., 2011; Godiksen et al., 2011; Longeri et al., 2013; Marz et al., 2015;
Silverman, Stern, & Meurs, 2012; Smith et al., 2016; Wess et al., 2010.

Racas felinas ger_cef“%gem Racas felinas Per_cer.‘t"’lge'f“
e incidéncia de incidéncia

American Domestic shorthair | 89,1% Abyssinian Sd

Maine coon 24% - 40% Burmese Sd

Ragdoll 30% Chartreuse Sd

Bosque da Noruega 25% Devon Rex Sd

Bengal 16,7% Havana Brown Sd

British shorthair 8,2% Japonese bobtalil Sd

Persa 6,5% Korat Sd

Domestic longhair 2,2% Sokoke Sd

Carnish rex 2,2% Manx Sd

Turkish angora Sd Schotish fold Sd

Turkish van Sd Sphynx Sd

Birman Sd Russian blue Sd

Siberian Sd Himalayan Sd

Sd - sem dados, mas com relatos de ocorréncia




Etiopatogenia

Para uma boa compreensdo da etiopatogenia da CMH ocorrerei de seguida a uma revisdo da
estrutura do sarcomero do musculo cardiaco (Co6té et al.,, 2011). O sarcOmero € composto por
filamentos espessos de miosina e por filamentos finos de actina, que durante a contracdo muscular
deslizam entre si na co-dependéncia de energia, sob a forma de ATP e de ides Ca®* (Klos et al.,
2017; Mearini, Schlossarek, Willis, & Carrier, 2008). A miosina € uma estrutura hexamérica tendo 2
cadeias proteicas pesadas e 4 cadeias proteicas leves. A actina é composta por filamentos de a-
actina e a-tropomiosina, com complexos proteicos compostos por troponina-T, troponina-l e

troponina-C, intersetadas por proteina C3 de ligagédo a miosina (PC3LM), conforme a

Figura 1, onde também estdo representados os locais de ocorréncia de mutagbes e respetivos

valores probabilisticos (Klos et al., 2017).

Troponin C
. (1%)

) | . Troponin | | Troponin T
(5%) (5%)

Figura 1 - Representacdo da unidade motora do sarcémero com as respetivas probabilidades de
ocorréncia de mutagdes, retirado de “Cardiac sarcomere showing the location of known disease |
Open-i,” n.d.



Na Tabela 5 encontram-se listadas as proteinas estruturais do sarcoémero cardiaco potencialmente
alteradas pelas mutag6es genéticas.

Tabela 5 - Possiveis proteinas estruturais afetadas pela mutacdo. Adaptado de Norsworthy et al., 2011.

Proteinas estruturais possivelmente afetadas em gatos

com cardiomiopatia hipertrofica

Troponina C - TNC

Troponina |l - TNI
Troponina T - TNT

a-Actina

a-Tropomiosina

Terminal N da troponina Il - TNNT- I

A proteina C3 de ligacdo a miosina (PC3LM)

Cadeia pesada de 3-miosina

A CMH é uma doenca genética de dominancia incompleta sendo mais exuberante em homozigotia
(Smith et al., 2016). Na raca Main Coon encontra-se a mutacdo em A31P e a mutacdo em A74T,
tendo esta Ultima posta de parte, ndo existir expressao fenotipica (Longeri et al., 2013a). Na raca
Ragdoll a mutacdo € em R820W € a mais frequente (Smith et al., 2016). Ambas, com prevaléncias
rondando entre 20% a 45% (Longeri et al., 2013a). Estas mutacdes (Tabela 6) causam alteracdes
na PC3LM por substituicdo simples de amino-acidos ou por paragem prematura do codao, o que
altera as proteinas estruturais do sarcémero cardiaco (Bezold et al., 2010).

Tabela 6 — Mutacdes genéticas relacionadas com cardiomiopatia hipertrofica felina. Adaptado de Longeri et al.,
2013.

MUTACAO Base azotada normal Base azotada alterada
A13P G C
ATAT G A
R820W C T

G: guanina; C: citosina; A: adenina; T: tiamina

Na mutacdo A31P a proteina que € expressa tem uma alanina substituida por uma prolina, o que

leva a alteracdo de uma folha-B central (Longeri et al., 2013a). Esta alteracdo de um so residuo



central altera a funcéo da estrutura secundaria, interrompendo desta forma o seu encurtamento no
centro da estrutura proteica global (Longeri et al., 2013b). Deste modo a mobilidade e a estabilidade
da proteina tornam-se alteradas (Longeri et al., 2013a). Na mutacdo A74T nado existe alteracao
aparente da estrutura funcional, mas como a modificacdo se encontra na extremidade, especula-se
que possa existir uma disrupcdo na interacdo da PC3LM com as outras proteinas estruturais
(Longeri et al., 2013a). Na mutacdo R820W a proteina que é expressa tem uma substituicdo da
arginina por um triptofano (Coété et al., 2011; Richard W. & C. Guillermo, 2014). Sendo o triptofano
um aminoacido aromatico de grandes dimensdes pensa-se que haja uma alteragédo da a-hélice e da
estrutura secundaria proteica, assim como a sua funcionalidade na interagdo com as restantes
proteinas (Longeri et al., 2013a; Meurs, Norgard, Ederer, Hendrix, & Kittleson, 2007). Na sua
maioria, as variagcbes decorrentes destas mutagcbes genéticas refletem-se em disfuncbes na
ativacdo da TnC, no funcionamento da ATPase da miosina ou da conformacéo da troponina que,
em conjunto, aumentam a for¢ca de contracao do sarcomero em relacéo ao relaxamento, encurtando
0 racio relaxamento/contragdo com sucessiva hipertrofia concéntrica caracteristica da CMH (Ochala
& Sun, 2016).

A hipertrofia concéntrica aumenta a rigidez ventricular e reduz o seu relaxamento e enchimento
passivo (efeito lusitrpico negativo) (Smith et al.,, 2016). Mais ainda, no estado de hipertrofia
cardiaca, o sarcoplasma tem uma concentragdo aumentada de calcio porque a mutacdo genética
relacionada com a Tnl, torna estes microfilamentos mais resistente a fosforilagdo e, por isso, ha
uma diminuicdo dos locais de ligagdo ao célcio (Messer et al., 2016). Esta saturacdo em calcio é um
fator que também contribui para a hipertrofia cardiaca (Norsworthy et al., 2011). Este desequilibrio,
por sua vez, leva a diminui¢cdo da perfusdo sanguinea pelas artérias corondrias e a doenga vascular
coronéria, a diminuicdo do débito cardiaco e, por consequente, a ativacdo do Sistema Renina
Angiotensina Aldosterona (SRAA) com consequente hipertensdo arterial, entre outros efeitos
associados a este mecanismo de compensacao (Smith et al.,, 2016). A diminuicdo do débito
cardiaco tende a ser compensada com taquicardia que agrava ainda mais a isquémia e a funcdo
diastélica (Smith et al., 2016). Nao raramente, a fibrose miocardica é encontrada em estadios
avancados da doenga em simultineo com o estreitamento das artérias coronarias intramurais e a
diminuicdo da pressao de perfusdo culminando com insuficiéncia cardiaca congestiva (W. A. Ware,
2007). Em adicdo as alteragbes cardiacas verificam-se também alteracdes hemodindmicas no
pulmao, nomeadamente edema pulmonar e hidrotérax (Smith et al., 2016). O edema pulmonar é
causado pelo aumento da presséo e de volume do AE enquanto a efusdo pleural pode ser explicada
pelo aumento de presséo hidrostatica associada a hipertenséo arterial, sem prejuizo das restantes
etiopatogenias destas mesmas alteracdes como a diminuicdo da pressdo oncética, aumentando a
permeabilidade capilar e diminuicdo da drenagem linfatica (C6té et al., 2011; Smith et al., 2016; W.
A. Ware, 2007). A efusédo pleural em felinos é ainda explicada pela méa drenagem do atrio esquerdo
e das veias parietais craniais, uma vez que o aumento de pressao do atrio esquerdo inibe a

drenagem venosa pleural visceral acumulando-se transudado (C6té et al., 2011).



Exame Clinico

O exame clinico é de extrema importancia na avaliagdo de gatos com CMH porque estes animais
podem apresentar-se com quadros semiéticos muito inespecificos e, tendencialmente, em estadios
avancados da doenca (P.R. Fox et al., 1999; Richard W. & C. Guillermo, 2014; Smith et al., 2016). A
histéria clinica do animal, desde relatos familiares de mortes subitas ou alteracbes de
comportamento nessas racas sao também de extrema relevancia. Os sinais clinicos descritos
relacionam-se genericamente com alteracdes da atividade fisica (letargia, intolerancia ao exercicio,
fraqueza muscular e sincopes/colapsos), alteracdes respiratérias (tosse, dispneia e taquipneia),
alteragGes cardiovasculares e hemodinamicas (pulso femoral dissincrono ou ausente, presenca de
pulso jugular, mucosas cianoticas, presenca de efusfes pleurais e peritoneais), entre outros (M.
Khan & Line, 2007; Marz et al., 2015).

A auscultagdo toracica destes gatos, sobretudo da zona paraesternal, assume grande relevancia na
detecdo e classificagdo de sons cardiacos alterados em animais assintomaticos (Chetboul et al.,
2012; Sampedrano et al., 2009). Na Tabela 7 encontra-se uma breve descrigdo das caracteristicas
dos sopros cardiacos. Em 33% dos animais estao presentes sons de galope do tipo S3 ou S4, com
significado clinico variavel, uma vez que o som S3 pode ser fisiolégico em animais jovens ou estar
relacionado com estados de anemia ou de hipertiroidismo (Smith et al.,, 2016). Outros autores
indicam que os sons de galope estdo presentes em 40% dos gatos com CMH e em 25% sdao
detetadas arritmias cardiacas (Norsworthy et al., 2011) e ha referéncia de que 31% a 72% dos gatos
com CMH apresentam sopro cardiaco de origem sistélica frequentemente de grau 3 a 4 (Smith et
al., 2016). A auscultacdo os animais com CMH e CMHO podem apresentar sons do tipo “click”
sistolico relacionados com o prolapso da valvula mitral (Coté et al., 2011) (Tabela 8). Estes animais
apresentam arritmias cardiacas que variam de assintomaticas até morte subita (W. A. Ware, 2007).

Tabela 7 - Fase e origem dos sons cardiacos. Baseado em Cété et al., 2011.

Sons cardiacos

S1 Inicio da sistole Sons do encerramento das valvulas atrioventriculares.

S2 Final da sistole Sons do encerramento das valvulas semilunares.

s3 Final do enchimento répido Som produzido pelo ventriculo quando este atinge o limite de
diastolico tensao.

Som produzido pelo ventriculo, com CMH, quando se di a

S4 Fase final da diastole ~ . . .
contracao atrial (sistole atrial).

S3 e S4 sdo sons diastoélicos, e quando estes sdo audiveis, estd associado a um aumento da camara
esquerda e aumento da presséo interna predispondo para ICC. O Som é produzido pela pressao versus
tensdo, levando os ventriculos a vibrar tortuosamente com o fluxo (Coté et al., 2011).

Nota: S3 pode ser fisiologico em gatas em final de gestac&o e recém-nascidos até os 6 meses, mas S4 é sempre patoldgico
(M. Khan & Line, 2007).
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Tabela 8 - Classificagdo por grau de sopros cardiacos a auscultagao. Adaptado de Smith et al., 2016.

Grau do sopro Caracteristicas do sopro
Grau 1 Som quase impercetivel mesmo a estetoscépio
Grau 2 Som fraco e subtil com aproximag&o do estetoscopio
Grau 3 Som percetivel. E.g. S3 em animais jovens
Grau 4 Som medio e moderado. E.g. S3 em animais geriatricos
Grau 5 Som forte e intenso. E.g.S4 galope pré-sistolico
Grau 6 Som alto audivel sem estetoscopio. E.g. S3 e S4 com arritmia Galope Soma

A auscultagdo pulmonar, em casos avangados com ICC, podem detetar-se sons alterados
compativeis com edema pulmonar e efusdes pleurais (W. A. Ware, 2007).

Exames Complementares de Diagndstico

A investigacao diagndstica de gatos com alteracgdes detetadas no exame clinico requer a avaliacéo
cardiaca através de eletrocardiografia, radiografia e ecocardiografia (Christiansen, Prats, Hyttel, &
Koch, 2015; Martin, 2015).

A andlise da eletrocardiografia (ECG) em gatos com CMH, apesar de ser pouco sensivel, é Util para
a avaliacdo de arritmias (Martin, 2015; W. A. Ware, 2007). Por exemplo o ECG permite detetar
complexos ventriculares ectopicos, alteracdes das ondas Q, R T ou S, estados de taquicardia ou de
fibrilagdo como se elenca na Tabela 9 (Martin, 2015). O médico veterinario deve ter em atencéo que
existem medicamentos que alteram o tracado eletrocardiografico, nomeadamente o pimobendam
pode exacerbar a arritmia, a digoxina pode levar a arritmia ventricular, a teofilina pode levar a

arritmias supraventriculares e o sotalol € um bloqueador do nodo AV (Martin, 2015).
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Tabela 9 — Possiveis achados eletrocardiograficos em gatos com cardiomiopatia hipertréfica. Adaptado de
Martin, 2015; Norsworthy et al., 2011; W. A. Ware, 2007.

Achados eletrocardiograficos em gatos com cardiomiopatia hipertrofica

Complexos ventriculares ectdpicos, prematuros ou de escape.

Onda T mais larga.

Onda P larga denominada de P mitral, que € indicativa de aumento do atrio esquerdo ou doenca valvular.

Taquicardia sinusal, atrial, ventricular ou supraventricular.

Aumento da onda R nas leituras da derivacdo I, Il e aVF, indicando-nos a existéncia de hipertrofia
ventricular esquerda. Uma onda R aumentada em todas as derivacdes é compativel com cardiomiopatia
dilatada.

QRS mais pequenos e longos, com variagdo de tamanho durante as leituras é compativel com casos de
efusdo pericardica.

Um aumento do intervalo Q - T é indicativo de hipocalémia, hipocalcémia e hiponatrémia. Podendo ocorrer
em situacdes avancadas de doenca

Um intervalo S - T deprimido € indicativo de isquémia cardiaca, doenca valvular mitral ou pericardite com
tamponamento cardiaco.

Arritmia monomorfica e taquicardia ventricular despoletada por exercicio fisico.

Fibrilhac&o atrial e/ou fibrilha¢&o ventricular

Desvio do eixo elétrico a esquerda.

Note-se que a existéncia de taquicardia pode levar a um compromisso hemodindmico (Smith et al.,
2016). O aumento da frequéncia de bombeamento leva a um menor tempo de enchimento diastélico
que por sua vez leva a uma reducao de volume (V) por batimento cardiaco e um menor débito
(Martin, 2015). A despolarizac@o e contragdo, neste tipo de arritmia ventricular, sdo exiguos, e

aliando a méa coordenagdo de ejecdo de sangue e insuficiente relaxamento cardiaco, hd uma

reducao do volume de saida e sucessiva diminui¢cdo da pressao sanguinea (Martin, 2015).

A radiologia € um meio de diagnéstico muito usado e de detegdo escassa (Norsworthy et al., 2011).
Mesmo ndo sendo muito especifico, por ndo reconhecer os varios tipos de cardiomiopatia, pode
detetar sinais de ICC como aumento da silhueta cardiaca, dilatacao das veias pulmonares, dilatacéo
da veia cava, elevacdo da traqueia, edema pulmonar ou efuséo pleural e em casos avancados a

forma de “coragéo de Séao Valentim” (Norsworthy et al., 2011).

Na suspeita de cardiomiopatia o ecocardiograma € a ferramenta de elei¢éo (Kienle, 2008).
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Em ecocardiografia de CMH, pode observar-se a hipertrofia que podera variar desde 6mm até
7,5mm de espessura do septo interventricular (SIV) e/ou da parede ventricular esquerda (PVE)
(Tabela 10) (Smith et al., 2016). Este aumento da camada muscular leva a um pseudoaumento da
pods-carga pela diminuicdo das camaras cardiacas o que diminui a capacidade diastdlica, o volume
de ejecdo, e 0 aumento da presséao interna do VE (Smith et al.,, 2016). Estas alteracdes podem
causar uma obliteracédo total no final da sistole (Smith et al., 2016). O esforco cardiaco continuado e
progressivo € acompanhado de les6es como a desorganizacdo de midcitos, fibrose miocardica,

necrose miocéardica e necrose arterial (Smith et al., 2016).

Tabela 10 - Classificacéo e diagndstico de CMH através de medigdes ecocardiograficas do SIV e ou da PVE.

ESpOeusf;ilré ?n(:rﬁ)lv € Resultados CMH
<565 Normal Negativo
>55e<6.0 Duvidoso Limite
>6.0e<6.5 Afetado Leve
>6.5e<7.0 Afetado Moderado
>7.0 Afetado Grave

SIV — septo interventricular
PVE — parede ventricular esquerda~
CMH - cardiomiopatia hipertréfica

O modo M é dtil para criar uma imagem 2D temporal onde se observa a imagem das varias
camaras, 0s seus movimentos e morfologia (Connolly et al., 2003). Para medi¢cfes do SIV deve-se
utilizar a vista paraesternal direita, enquanto a vista paraesternal esquerda craneal é utilizada para
medir a fragdo de encurtamento (FE) através das medi¢des do final de diastole e final da sistole.
Pode-se determinar dilatagdo atrial ao utilizar o racio entre a Ao e o AE que se encontra superior a
1,5 (Payne et al., 2013; Smith et al., 2016). O aumento do AE cria um aumento de pressao no final
da diastole e predispde para um maior risco de ICC e de formacdo de trombos por estase
sanguinea, hipercoagulabilidade e dano endotelial (triangulo de Virchow) com concomitante risco de
TEA (Spalla et al., 2016b). Consoante a espessura do musculo cardiaco e a disfuncao diastélica
encontrada atribui-se um grau de CMH (Spalla et al., 2016a). Observar se existe assimetria do SIV e
das regifes afetadas pela hipertrofia. O método de Teichholz € muito utilizado para o calculo da
média dos volumes do ventriculo. Este usa o diametro diastélico final do VE (DDVE) e o diametro
sistdlico final do VE (DSVE) ao nivel dos musculos papilares. O método bidimensional consegue
também realizar essa medi¢édo (Ohsato, Shimizu, Sugihara, Konjshi, & Takeda, 1992). Com o modo

M pode-se ainda encontrar:

= A PVE com hipertrofia concéntrica onde 67% dos gatos tém hipertrofia difusa na PVE,
enquanto 33% € regional, e 57% mais na zona basilar do que no &pex (Langhorn et al.,
2014; Messer et al., 2016; Sherrid, Gunsburg, Moldenhauer, & Pearle, 2000).
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O SIV aumentado (Normal: 3,7mm +/- de 0,7/mm em diastole) se 55 ou 6,0mm,

dependendo do autor, considera-se como o limite minimo para CMH. A hipertrofia do SIV é

mais frequente na zona basal deste, sendo uma hipertrofia assimétrica do SIV;

= As dimensdes do VE em diastole podem encontrar-se normais, mas em sistole esta muitas
vezes diminuido (Boon, 2011);

= Aumento da ecogenicidade dos musculos papilares e subendocardios subsequente a
isquémia miocardica e fibrose (Boon, 2011);

» Efusdo pericardica, TEA, espessamento das cordas tendinosas e dos fasciculos da mitral
(Norsworthy et al., 2011);

= A FE do VE normal ou aumentada. Onde 30 a 60% dos gatos terdo uma FE normal
(Norsworthy et al., 2011)

= AE normal mede 11mm de &, um aumento para 18mm ja predispde para ICC e TEA;

= Obliteracdo virtual do limen ventricular no final da sistole (Smith et al., 2016);

= Aparecimento de movimento anterior sistélico da mitral (MAS), e de possivel obstrucdo do

trato de saida do ventriculo esquerdo (OTSVE) pelo folheto anterior da vélvula que se

movimenta na direcdo da Ao pelo excesso de pressao e fluxo turbulento, explicado pelo

efeito de Venturi (Blass, Schober, Li, Scansen, & Bonagura, 2014; Coté et al., 2011; Ferasin

et al., 2003; Sherrid et al., 2000; Smith et al., 2016).

O modo Doppler a cores é o melhor para observar o trato de saida do VE e o espectro doppler para
avaliar as velocidades do fluxo sanguineo (Co6té et al., 2011). A melhor vista a adotar é a
paraesternal direita de eixo longo (Jackson, Lehmkuhl, & Adin, 2014; Nishihara et al., 2000; Sasson,
Yock, Hatle, Alderman, & Popp, 1988). Através da equacgdo simplificada de Bernoulli pode-se
determinar o gradiente de pressao pois este € igual a quatro vezes o quadrado da velocidade
detetada (Nishihara et al., 2000). Os resultados das medicdes sdo expressos em mmHg, ver Tabela
11.

Tabela 11 - Gradientes de pressao entre ventriculo esquerdo e atrio esquerdo

Leve <50mmHg
Moderada | Entre 50 a 80mmHg

Severa > 80mmHg

Nota: A obstrucé@o por MAS é dinamica e acontece mais durante a sistole pelo efeito de Venturi.

E necessario observar se existe regurgitacdo mitral, turbuléncia no trato de saida do VE para a Ao
e/ou obstrucdo do trato de saida e ainda determinar a velocidade de enchimento e a de
esvaziamento (Smith et al., 2016). O ciclo entre contracdo/relaxamento cardiaco encontrar-se-a

alterado (Norsworthy et al., 2011).
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A regurgitagdo da mitral leva a reducdo da V. méx. de enchimento ventricular, Onda E, logo sofre
desaceleragdo, enquanto a onda A, velocidade transmitral na contracdo atrial, aumenta a sua
velocidade (W. Ware, 2011). Ocorre entdo uma alteragdo do racio E/A em que o quociente estara
diminuido. Por sua vez ha um aumento de tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV) (W. A.
Ware, 2007). O racio E/A normal encontra-se entre 1,0 a 2,0, em contraste com o racio de animais
com CMH que é <1,0 (Figura 2) (Martin, 2015).

Figura 2 — Representacao do fluxo transmitral, podendo traduzir disfungéo diastélica. Adaptado de (W. A. Ware,
2007)

Nota: O primeiro racio é de um animal saudavel enquanto os outros se encontram alterados

A permanéncia de sangue no AE e a turbuléncia gerada pela regurgitacdo mitral leva a formacao de
coagulos (Smith et al., 2016). Estes podem também ser formados por lesdo endotelial da parede
atrial devido ao jato criado pela regurgitagdo (Riesen, 2010). A lesdo ir4 estimular as plaquetas no
sentido de serem libertadas prostaglandinas e serotonina e assim agregarem-se a lesdo (Smith et
al.,, 2016). O codgulo, no caso de se libertar e causar TE, pode ocluir a Ao ou alguma das suas
ramificacdes: subclavia direito e esquerdo, carétidas comuns direito e esquerdo, braquiais, sub-
escapulares, iliacas internas e/ou externas e femorais (Smith et al.,, 2016). A percentagem de
recidivas em TE é de 43,5% (Norsworthy et al., 2011).

Um diagndstico definitivo de CMH pode ser atingido por meio de ecocardiografia e excluindo causas

secundérias ou através de biomarcadores ou andlise genética (Smith et al., 2016).

Em complemento aos métodos imagiolégicos, andlises laboratoriais de hemograma, bioquimica e
ionograma devem ser realizadas (Smith et al., 2016). Uma atencdo especial deve ser dada a
situacdes de azotémias pré-renais por hipoperfusdo devido ao baixo débito cardiaco, aos niveis de
tiroxina e possivel hipocalémia para despiste de causas secundarias (J. Pouchelon, Sampedrano,
Maurey, & Lefebvre, 2008). O aumento da alanina aminotransferases (ALT) e da aspartato
aminotransferases podem estar aumentadas em situacfes de necrose muscular (excluindo as
hepatopatias) o que direciona o diagnoéstico para possivel TEA (Smith et al., 2016). Em situacbes de

necrose dos cardiomiécitos pode recorrer-se a pesquisa sérica de biomarcadores, tendo todos os
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mesmo valor de diagnoéstico, tanto em humanos como em gatos com CMH (Smith et al., 2016)
(Tabela 12).

Tabela 12 - Biomarcadores para CM. Adaptado de Langhorn et al., 2014; Smith et al., 2016.

Troponina | Cardiaca (Tnlc)

Troponina T Cardiaca (TnTc)

Péptido Natriurético Cerebral (do inglés, brain natriuretic peptide, BNP)
Péptido Natriurético Atrial (do inglés, atrial natriuretic peptide, ANP)
Terminal N Pro BNP (NT Pro BNP)

Terminal N Pro ANP (NT Pro ANP)

Endotelina |

O péptido natriurético cerebral (do inglés, brain natriuretic peptide, BNP), o péptido natriurético atrial
(do inglés, atrial natriuretic peptide, ANP), a angiotensina Il e a endotelina | sdo produtos da
resposta neuro-hormonal do organismo a IC e stress das paredes cardiacas, enquanto as
troponinas e as isoenzimas creatinoquinases sdo libertadas pelo trauma ao miocéardio por doenca
cardiaca (Langhorn et al., 2014). Os ANPs os BNPs tendem a reverter o SRAA ao promoverem a
diurese e a natriurese por inibicdo tubular do transporte do sédio, diminuindo a presséo arterial e
pulmonar e inibindo a libertacdo de renina pelos rins e de aldosterona pelo cortex adrenal, assim
como o efeito lusitrépico (Prosek, Sisson, Oyama, Biondo, & Solter, 2009; Smith et al., 2016). Em
animais com CMH o ANP e o BNP podem encontrar-se aumentados para niveis como 101-270
pmol/L ou >270 pmol/L em casos de ICC (Smith et al., 2016). As troponinas fazem parte do
complexo troponina-tropomiosina do sarcomero cardiaco e esquelético, de modo que podem existir
falsos positivos devido a doenca muscular esquelética concomitante (Langhorn et al., 2014). O valor
normal de concentragcdo de Tnlc é <0,03 mg/ml, enquanto em casos de CMH, o Tnlc encontra-se

em média a 0,66mg/ml (Langhorn et al., 2014).

O biomarcador Terminal N Pro BNP (NT Pro BNP) requer o método de ELISA, sendo necessério
amostras de soro ou plasma em EDTA (P. R. Fox et al., 2011). Considera-se que valores superiores
a 100pmol/L séo indicativos de um risco quatro vezes maior de cardiomiopatia oculta (Smith et al.,
2016). Em situagbes de asma felina os resultados podem ser inconclusivos porque poder ser falsos
positivos para CMH (Smith et al., 2016). Em casos de CMH, CMD, CMR, mixomatose da valvula
mitral e ducto arterioso persistente, a Tnic e o NT Pro BNP estdo aumentados (P. R. Fox et al.,
2011; Fries et al., 2008). Em situacBes de efusdes pleurais o eixo RAAS, se estiver ativado, ocorre
um aumento plasmético do fator de necrose tumoral, do cTnl e do Pro BNP, revelador de IC (W. A.
Ware, 2007).

Atualmente, a pesquisa das mutacdes genéticas comeca a estar presente na rotina de casos de
cardiomiopatia (Smith et al., 2016). A pesquisa faz-se por PCR, procurando a mutagdo genética em

PC3LM (Smith et al., 2016). Para este teste sdo necessarios 2 a 5 ml de sangue total em EDTA.
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Novos Kits rapidos ja se encontram disponiveis como o kit ABI Dye Terminator Sequence® e ABI
310 Analyser® (Longeri et al., 2013a). Esta pesquisa estende-se & CMD em Dobberman e Pinscher,

a CMAVD em Boxers e a estenose sub-adrtica em Newfoundland retrivier (Smith et al., 2016).

O resultado do teste genético determina a presenca ou auséncia de mutacao e se esta se encontra
em homozigotia ou heterozigotia o que permite direcionar o prognéstico e aconselhar o maneio
reprodutivo dos animais (Smith et al., 2016). Os gatos com mutacdo em homozigotia tém um risco
duas vezes maior de se tornarem doentes com CMH e consequentemente com uma diminuicdo da

esperanca média de vida relativamente aos heterozig6ticos (Longeri et al., 2013a).

Tratamento

O tratamento de animais com CMH varia de acordo com o diagnéstico obtido pela combinagé&o entre
a ecocardiografia e o PCR. Pode instituir-se uma terapéutica profildtica em animais assintométicos
que sejam positivos ou suscetiveis, ou tratamento de emergéncia em casos de ICC com edema

pulmonar e/ou efusao pleural ou TEA (Smith et al., 2016).

A reducédo do stress € um passo crucial e transversal em todos os doentes com CMH, pelo facto de
aumentar a exigéncia de O,, com aumento da producdo de radicais livres de oxigénio, reduzindo,
por sua vez, o relaxamento cardiaco (Nijjer, Broyd, Ali, Keegan, & Francis, 2016; Smith et al., 2016).
Assim, em contexto de exame clinico, est4 aconselhada a sedacao/tranquilizacdo com butorfanol ou
buprenorfina e a oxigenioterapia, sobretudo se se apresentarem com TEA (C6té et al., 2011; Smith
et al.,, 2016). Em casos de diagnéstico ecocardiografico com sombra/fumo no AE, este pré-
determina a formacdo de trombos (Norsworthy et al., 2011). A acepromazina e a morfina estéo

contraindicadas em animais hipotensos (Stern et al., 2016b).
Em situagcBes de TEA sugere-se o seguinte protocolo terapéutico:
= Clopidogrel 18,75mg PO g24h (den Toom, van Leeuwen, Szatméri, & Teske, 2017);

= Acido acetilsalicilico 15 a 81 mg PO por animal g3 dias (J. Pouchelon et al., 2008; Richard W. &
C. Guillermo, 2014);

= Enoxaparina 1,5mg/Kg SC TID (Smith et al., 2016);
= Heparina 220 U/kg IV (Weisse & Berent, 2015);

= Warfarina pode ser utilizado como anticoagulante, mas apresenta risco de hemorragia (Prosek
et al., 2009).

A rivaroxabano, edoxabano, apixabano e o etexilato de dabigatrana, inibibores do fator Xa, ja séo de
uso recorrente na medicina humana e estdo contemporaneamente a ser estudadas em animais
(Haggstrom, 2002; Myers, Wittenburg, Olver, Martinez, & Bright, 2015; Petrasko, Raizada, &
Petraskova, 2016).
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A monitorizag&o renal deve ser efetuada antes e ao longo do tratamento de modo a avaliar os
resultados da terapéutica assim como evitar efeitos nefrotdxicos secundarios (J. Pouchelon et al.,
2008).

Os animais com ICC com efuséo pleural e edema pulmonar, ou seja em situacdes de emergéncia
médica, a toracocentese e a abdominocentese estdo aconselhadas e se forem recidivantes pode
até colocar-se um dreno acoplado com torneira (Norsworthy et al., 2011). Nos casos de edema
pulmonar ndo urgentes o protocolo inclui a administracédo de furosemida 2 a 4 mg/kg q12h a q24h IV
(podendo também administrada IM) e depois numa dose de 1 a 2 mg/Kg g4h ou g6h IV (C6té et al.,
2011; Kienle, 2008; Smith et al., 2016). A utilizacdo de nitroglicerina em creme ou em patchs
tansdérmicos € uma pratica correta no sentido de promover vasodilatacéo e reduzir o edema (C6té
et al., 2011; Smith et al., 2016). Se houver necessidade de um efeito mais rapido, o aumento da
temperatura do local do patch aumenta a sua absor¢céo (Coté et al., 2011; Smith et al., 2016; W.
Ware, 2011).

O animal tera que fazer um tratamento continuado de clopridogrel, ter uma dieta sempre pobre em

sédio e fazer exercicio fisico continuo mas ligeiro (Smith et al., 2016).

Quando o animal estiver normalizado deve-se manter o atenolol na dose 6,25 a 12 mg 12 a g24h
PO (Smith et al., 2016). A espironolactona podera ser Uteis no tratamento para ICC, contudo ha
casos reportados de dermatite ulcerativa facial associados (Norsworthy et al., 2011). A aminofilina
permite auxiliar a resolu¢cdo do edema pulmonar por promover a diurese e também pelo seu efeito

broncodilatador, porém pode agravar a arritmia cardiaca (Richard W. & C. Guillermo, 2014).

No caso de o animal se encontrar em bradicardia grave, a atropina pode ser administrada na dose
de 0,02mg/kg IV (Smith et al., 2016).

A utilizacdo de inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA), como o enalapril ou o
benazepril ambos na dose 0,25 a 0,50mg/Kg g24h PO, é uma estratégia para a reducdo da
hipertrofia (Cété et al., 2011; Weisse & Berent, 2015). O ramipril a 0,125 mg/kg/dia pode ser uma

boa opc¢éo (Van Israél, Desmoulins, Huyghe, Burgaud, & Horspool, sem data).

O pimobendam, 0,25mg/kg PO BID, ao contrario de outros ionotrépicos positivos como a digoxina, é
Gtil em casos de baixo débito cardiaco e baixa perfusdo sanguinea, jA que tem um efeito
vasodilatador e é lusitropico positivo ajudando no relaxamento muscular na diastole (Smith et al.,
2016).

O suplemento com taurina sdo benéficos sempre que a origem da falha cardiaca for desconhecida
(Smith et al., 2016).
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Em gatos com CMH, apds o controlo da ICC, deve optar-se por:

* Bloqueadores dos canais de calcio: diltiazem 7,5mg/gato q8h PO ou 30mg/gato q24h se houver
OTSVE ou taquicardia pois promove a dilatacdo das artérias coronarias, controla as arritmias e
ajuda no relaxamento ventricular (W. A. Ware, 2007);

» Beta bloqueadores: atenolol 6,25mg/gato a 12,5mg/gato q12 ou g24h PO, que é seletivo para
0s recetores cardiacos e ajuda a controlar arritmias ventriculares e obstru¢ces do trato de saida
(W. A. Ware, 2007).

A eficacia deste protocolo terapéutico é aferida pela normalizagdo da silhueta cardiaca e do estado
geral do animal. Se a resposta ao tratamento implementado for reduzida ou nula, a hipertrofia
ventricular pode ter origem em situacdes de hipertensao sistémica ou hipertiroidismo, entre outras
(Smith et al., 2016).

Alguns autores defendem que a terapia profilatica € controversa. Outros preconizam 0 UusoO

continuado de um anticoagulante e de um IECA como profilaxia (den Toom et al., 2017).

N&o havendo consenso quanto ao momento em que a terapia profilatica deve ser iniciada em gatos
assintométicos, mas com diagndéstico ou risco de virem a desenvolver CMH, é muito importante a
participagdo do dono que deverd ser informado e esclarecido de forma a participar nesta tomada de

decisé&o (Norsworthy et al., 2011).

Acompanhamento

O acompanhamento de gatos com CMH compreende uma forte participacdo do dono e do médico
veterinario. Periodicamente a funcdo renal devera ser monitorizada assim como o tempo de
ativacdo da protrombina pois estes podem estar alterados devido a terapéutica. A revisao

ecocardiografica também deve ser feita semestralmente (C6té et al., 2011).

Os donos devem ser incentivados a aprender a auscultar o coragéo e a respiracdo avaliando o ritmo

cardiaco, assim como os sinais de ICC ou TEA (Smith et al., 2016).

Prognadstico

O prognéstico pode variar dependendo da situagéo clinica em que se encontra o animal e a doenga.
Em quase todos os casos com TEA, aumento do AE, MAS, OTSVE, aumento de espessura do SIV
maior que 7,0mm ou trombos intracardiacos, o prognéstico é sempre de reservado a grave (Smith et
al., 2016). Nos casos com IC, o prognéstico é igualmente reservado, dependendo sempre da idade
do animal, da fase da doenca cardiaca aquando do inicio da terapéutica, a sua resposta ao
tratamento implementado, bem como a homozigotia/heterozigotia da mutacdo (Smith et al., 2016).

Por outro lado, animais assintomaticos e sem aumento do AE, mesmo que com algum grau de
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hipertrofia leve, < 6,5mm, tendem a ter uma esperanca média de vida entre 4 a 6 anos ou uma
longevidade dita normal (Godiksen et al., 2011; Smith et al., 2016).

Exame Post Mortem e Histopatogico

No exame post mortem, é obrigatdria a pesagem do coragdo, a abertura e avaliacdo das cavidades
cardiacas e das paredes miocardicas, a pesquisa da presenca de trombos, a observacao do pulméo
e da cavidade pleural para detetar edema pulmonar e efuséo pleural e casos de ICC (Carrier et al.,
2015; P. R. Fox et al., 2011; Marz et al., 2015). As medi¢Bes da parede ventricular esquerda (PVE)
e medi¢des do SIV ndo séo fidedignas porque o processo de rigor mortis ndo é idéntico ao final da
diastole, contudo séo indicativas (Coté et al., 2011). Em CMH observa-se: hipertrofia do VE e SIV,

hipertrofia das papilas musculares e reducéo do lumen do VE.

Deve ainda ser calculado o réacio entre o peso do coracdo e o peso do animal. O peso de um
coracéo felino normal rondo os 3,3g. Se este se encontrar aumentado, entre 4 a 5g, d4-nos a
indicacgdo de hipertrofia (W. A. Ware, 2007).

No exame histopatoldgico € possivel encontrar areas de fibrose no endocardio e miocardio assim
como no trato de saida ventricular. Visualiza-se uma hipertrofia generalizada dos miécitos, como se
pode ver na Figura 3 (W. A. Ware, 2007).

Figura 3 - Fotografia em microscopia com desarranjo de midcitos cardiacos («Pathology of Sudden
Natural Death: Overview, Terminology, Medical Examiner Role and Autopsy Indications», sem data).
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Investigacao Translacional e Proposta de Investigacao para
o Futuro

Em medicina humana encontramos varias técnicas cirdrgicas para CMHO que podem vir a ser
investigadas em medicina veterinaria como: miectomia do SIV, ablagdo alcodlica do SIV,
desbridamento das aderéncias da valvula mitral, mais propriamente do folheto anterior da mitral e
dos musculos papilares e cordas tendinosas (Aksu et al., 2017; Maron et al., 2017; Stern et al.,
2016b).

Em humanos esta também descrito o desenvolvimento de CM por eosinofilia correlacionado com a

libertacdo de IL 4, desconhecendo-se esta interacdo no gato (Diny et al., 2017).

A leptina miocardica é também utilizada como biomarcador experimental em humanos para
diagnosticar a dilatacdo atrial. Esta est4 correlacionada com citoquinas libertadas em situa¢cBes de
CMH e TEA (Fonfara, Kitz, Hetzel, & Kipar, 2017), podendo também ser um tema para pesquisa

futura em felinos.

O omecamtiv mecarbil (CK 1827452), em ensaios com humanos, tem demonstrado resultados de
melhoria na utilizacdo da energia e melhoramento do racio contragdo/relaxamento (Ochala & Sun,
2016). Este é idéntico a um lonotropo positivo, mas seletivo, ativando especificamente na miosina
cardiaca. Esta molécula, no entanto provou-se oOtima para CMD e CMR (Ochala & Sun, 2016).
Outros estudos estdo a utilizar extrato de Bacopa mannieri, mostrando resultados de melhoria de
perfusdo nas coronérias, protecdo contra isquémia, reparticdo da forca contratil e reducdo do

enfartamento cardiaco (Srimachai et al., 2017).

As terapéuticas até hoje usadas tendem a estar direcionadas para o melhoramento da funcao
cardiaca e reducéo dos efeitos secundarios, ao invés de se direcionarem para a disfungdo mecénica
dos miofilamentos cardiacos (Ochala & Sun, 2016). Neste sentido, ha estudos que usam moléculas
como CGO 48506 e a EMD 57033 que atuam na miosina cardiaca (Ochala & Sun, 2016).

Novos estudos estdo a ser desenvolvidos no &mbito de terapéuticas com células estaminais para

regeneracéo de tecido cardiaco necrosado (Hao, Wang, & Wang, 2017).

Outras moléculas foram testadas para CMH como a Blebbistatin e a 2,3 butanediona monoxime, por
inibirem a atividade da miosina estabilizando assim o seu relaxamento. Mas em contrapartida estas

duas moléculas apresentam toxicidade (Ochala & Sun, 2016).

Outra molécula terapéutica esta a obter resultados otimistas como é o caso da MYK 461. A sua
administragdo IV tem provado ser capaz de atuar no sarcOmero e inibir a sua contratilidade
excessiva com reducdo do MAS e da OTSVE (Stern et al.,, 2016a). Outra molécula, MCI 154,
permite que a contracdo seja mais eficaz por requerer uma quantidade menor de Ca’* para
ativagdo, ndo aumentando assim os niveis intracelulares de Ca’*, para além de inibir a ATPase da

miosina cardiaca e assim diminuir a saida do fésforo do citoplasma (Ochala & Sun, 2016). Enquanto
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o pimobendan é um ionotropo positivo que aumenta o Ca®* n&o sendo t&o indicado (Ochala & Sun,
2016). Este relaxamento especifico € um fator importante na resolugéo desta CM (Review, Burke,
Cook, Seidman, & Seidman, 2016; Stern et al., 2016c; Surgery & Sciences, 2017).

Terapias genéticas estdo igualmente a ser testadas, baseadas na implementacdo de is6topos do
gene MyL4, no musculo cardiaco de ratos com a mutacao, originando resultados positivos. H&4 um
aumento da atividade especifica da miosina e uma recuperacao da forca produtiva das miofibras,

nao dando origem a hipertrofia (Ochala & Sun, 2016).

Consideracoes do Autor

O tema foi escolhido no sentido de compilar um conjunto de informacao clinicamente relevante de

modo a auxiliar a pratica do médico veterinario em gatos com CMH.

A CMH é uma doenga com grande dispersdo mundial e racial que afeta a estrutura cardiaca por
mutagdo genética autossdmica de dominancia incompleta com apresentagfes clinicas variadas. Ao
ter conhecimento de todas as formas de expressao e identificacdo desta torna-se mais facil aos
médicos veterinarios o reconhecimento precoce e a implementa¢do de um plano terapéutico mais
adequada para as diferentes formas de CM.

O grande numero de clinicos interessados nesta area e a transversalidade com a patologia em
humanos tem levado a grandes avancos no controlo e tratamento desta doenca cardiaca. Na minha
opinido, num futuro ndo muito longinquo, os gatos com CMH e o0s seus donos serdo mais bem
acompanhados. Esta evolu¢do podera ter importancia também para a investigagdo em medicina
humana j& que sdo modelos espontaneos de doenca muito mais proximos do que os modelos em
rato.
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Anexos

Anexo 1

01 de Setembro de 2016
Endereco...............
codigo postal.................

Telefone: ...............

Dirigido a ............. instituicéo..............

Bom dia Excelentissimo Sr. Dr. .......ccoooviiiininnnnn.

Eu, Antonio Manuel Graga de Matos Pereira, aluno #060032 do 6° ano do Mestrado Integrado de
Medicina Veterinaria, estou empenhado na realizacdo do estagio final em Ciéncias Clinicas, pela
Escola Universitaria Vasco da Gama, Coimbra, assim como na concretizagdo de um artigo de
revisdo bibliogréfica dentro da tematica “Cardiomiopatia Hipertréfica Felina” (CHF).

Venho por este meio pedir ajuda e participagdo num inquérito a nivel europeu, com o intuito de
revelar a prevaléncia estatistica de CHF nos animais dentro da comunidade europeia.

Todo o nosso trabalho e colaboragdo tem como objetivo a “One Health”, sempre em busca do
progresso da Medicina Veterinaria.

Em meu nome e em nome dos meus orientadores, 0s N0ssos sinceros agradecimentos e melhores
cumprimentos.

Muito respeitosamente

De Vossa Exceléncia

Assinaturas:
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Coimbra, el 22 de Setiembre de 2016

Asunto: Un pedido de colaboracion para rellenar una encuesta relacionada con la casuistica de
Cardiomiopatia Hipertréfica Felina

Estimado Sr. Director del Servicio............

Dra, ............

Yo, Antonio Matos Pereira, estudiante del dltimo afo del Master Integrado de Medicina Veterinaria
de la Escuela Universitaria Vasco da Gama, Coimbra, Portugal, me encuentro actualmente
haciendo las practicas finales en la Clinica de Animales de la Compainiia.

El tema de mi tesis final sera de Cardiomiopatia Hipertréfica Felina (CHF). Este trabajo pretende
caracterizar la CHF en algunos de los Centros Europeos de Referencia en Cardiologia de Clinica de
Animales de la Compafiia. En general se investigara la raza, la edad y el sexo de los gatos con CHF
diagnosticados a través de ecocardiografia.

Por lo tanto me gustaria pedir su colaboracién para rellenar el documento anexo.

En mi nombre y en el nombre de mis tutores les agradezco su atencién y me encuentro disponible
para esclarecer cualquier asunto relacionado mediante mi correo  electrénico
matos.pereira.vet@gmail.com o el nimero 00351911558671.

Respetuosamente,

Mis mejores deseos

Firmado:
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Coimbra, 2 de noviembre 2016

Oggetto: Richiesta di collaborazione per la compilazione di un’investigazione riguardo la casistica
della Cardiomiopatia Ipertrofica Felina.

Egr. Signora....................
Dra, ...

lo sottoscritto, Anténio Matos Pereira, studente finalista per la laurea magistrale in Medicina
Veterinaria della Escola Universitaria Vasco da Gama, Coimbra, Portugal, mi trovo attualmente al
tirocinio finale in Clinica di Animali da Compagnia.

Nella tesi finale del corso il tema sviluppato sara quello della Cardiomiopatia Ipertrofica Felina (CIF).
Questo lavoro si propone come obbiettivo quello di distinguere la CIF in alcuni Centri Europei di
Referenza in Cardiologia per la Clinica di Animali da Compagnia. Sommariamente si vuole
conoscere la razza, I'eta e il sesso dei gatti con CIF, diagnosticati attraverso un’ecografia.

Con la presente chiedo la vostra collaborazione per la compilazione del documento in allegato.

A mio nome e a nome dei miei relatori, ringrazio per la vostra cortese attenzione. A vostra
disposizione per qualsiasi chiarimento aggiuntivo attraverso l'indirizzo mail
matos.pereira.vet@gmail.com o il numero 00351911558671

I miei cordiali saluti,

Firma:
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Coimbra, 11. listopad 2016

Véc: Zadost o spolupraci pfi vyplnéni ankety tykajici se kasuistiky hypertrofické kardiomyopatie u
kocek.

Vazeny pane doktore/Vazena pani doktorko................

Ja, Antonio Matos Pereira, student posledniho roéniku veterinarniho lékarstvi na Univerzité Vasco
da Gamy v Coimbfre, Portugalsku, aktualné vykonavam staz na klinice.

V zavére¢né praci se zabyvam tématem hypertrofické kardiomyopatie u kocek. Cilem prace je
charakterizovat nékteré vlastnosti této nemoci dle zkuSenosti vybranych evropskych kardiologickych
klinik. Konkrétné mé zajima rasa, vék a pohlavi postizenych kolek, diasgnostikovanych pomoci
EKG.

Touto cestou bych vas rad pozadal o spolupraci pfi vyplnéni pfiloZeného dokumentu.

Chtél bych podékovat jménem svym a jménem vedoucich mé prace. D&kuji za vasi ochotu a jsem
pfipraven poskytnout jakakoliv dovysvétleni na mailové adrese matos.pereira.vet@gmail.com nebo
na Cisle 00351911558671.

S (ctou.

Podpis:
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Coimbra, le 14 novembre 2016
Objet : Demande de collaboration dans I'étude de cas de cardiomyopathie hypertrophique féline.
Cher Chef de servisse.................

Je, soussigné Anténio Matos Pereira, étudiant en derniere année du Master Intégré de Médecine
Vétérinaire a I'Escola Universitaria Vasco da Gama, Coimbra, Portugal, me trouve actuellement en
stage final de clinique des animaux de compagnie.

Le théme de ma thése de fin d’étude concerne la Cardiomyopathie Hypertrophique Féline (CHF). Ce
travail a pour objectif de caractériser la CHF dans plusieurs centres européens de référence en
cardiologie de clinique d’animaux de compagnie. Concretement, il vise a caractériser la race, 'age et
le sexe des chats souffrant de CHF, diagnostiquée par échocardiographie.

Pour ce faire, je vous écris afin de solliciter votre collaboration dans le remplissage de ce sondage
ci-joint.

En mon nom et au nom de mes superviseurs, je Vous remercie pour votre attention et reste a votre
disposition en vue d’éclaircissements éventuels par e-mail a I'adresse matos.pereira.vet@gmail.com
ou par téléphone au numéro 00351911558671.

Veuillez agréer mes salutations respectueuses,

Signatures :
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“@

Bitte um Ausfillen eines Fragebogens beziglich der Ursachen von ,Hypertrophic Cardiomyopathy

bei Katzen

Sehr geehrter Herr Dr., sehr geehrte Frau Dr., ...................

Ich, Anténio Matos Pereira, Student der Veterinarmedizin an der Universitat Vasco da Gama,

Coimbra, Portugal, absolviere derzeit mein Abschlusspraktikum im Bereich der Kleintiermedizin.

In meiner Abschlussthesis befasse ich mich mit Hypertrophic Cardiomyopathy (HCM). Ziel meiner
Thesis ist es, CHF anhand einiger européischer, auf Kleintierkardiologie spezialisierten Kliniken und
-praxen zu charakterisieren. Dies beinhaltet eine Dokumentation der Rasse, des Alters und des
Geschlechts von Katzen, welche die Diagnose CHF anhand einer EKG-Untersuchung erhalten

haben.

Auf diesem Wege mochte ich Sie um lhre Unterstlitzung durch das Ausflllen des angehéngten

Fragebogens bitten.

Auch im Namen meiner Betreuer bedanke ich mich sehr herzlich fur lhre Unterstlitzung. Bei
Ruckfragen kénnen Sie sich gerne per Email (matos.pereira.vet@gmail.com) oder telefonisch (+351)
911558671 an mich wenden.

Mit freundlichen GriiRen,

Anhange:
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Coimbra, -- October of 2016

Matter: Request of collaboration for filling a survey of cases of Hypertrophy Cardiomyopathy Feline

Dear

My name is Anténio Matos Pereira, i'm a final student of integrated Master in Veterinary Medicine
from Escola Universitaria Vasco da Gama, Coimbra, Portugal. I'm currently in my final internship in
Small Animal Physician. In my final tesys I'm approaching the theme of Hypertrophy Cardiomyopathy
Feline (HCM).

This study have the objective of characterization of HCM in some of the best European Clinics of
reference for Small Animal Cardiology

Summarily it's intended to get to know the breed's, age and gender of all cat's diagnosed with HCM,
with echocardiography.

I'm writing to ask your collaboration filing the document in appendix.

In my name and my coordinators, | thank you in advance, and if you require further explanation I'm
available to help through this emailMatos.pereira.vet.@gmail.com or my number 00351911558671.

Yours sincerely and best regards

Signature :
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Anexo 2

W

D—éc -

Escola Universitaria Vasco da Gama
Arbeiten Schlusskurs

Anténio Matos Pereira

Starthummer Rennen

Alter Sex

Diagnosemethode

Weitere Informationen

Anlage zum Echokardiographie Bericht

Starthummer Rennen

Alter Sex

Diagnosemethode

Weitere Informationen

Anlage zum Echokardiographie Bericht

Starthummer Rennen

Alter Sex

Diagnosemethode

Weitere Informationen

Anlage zum Echokardiographie Bericht
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Escola Universitaria Vasco da Gama

NUmero Raza

Proyecto del Gltimo afio

Anténio Matos Pereira

Edad

sexo
Método de diagndéstico

Otra informacioén

Anexo del informe ecocardiografico

Ndmero Raza

Edad

sexo
Método de diagnéstico

Otra informacion

Anexo del informe ecocardiografico

Ndmero Raza

Edad

sexo
Método de diagndéstico

Otra informacién

Anexo del informe ecocardiogréfico

NUmero Raza

Edad

sexo
Método de diagnoéstico

Otra informacion

Anexo del informe ecocardiografico

Ndmero Raza

Edad

sexo
Método de diagnoéstico

Otra informacién

Anexo del informe ecocardiogréfico
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Escola Universitaria Vasco da Gama
Les travaux du cours final

Anténio Matos Pereira

Numéro Race Age

Sexe

Méthode de diagnostic

Autres informations

Annexe au rapport de I'échocardiographie

Numéro Race Age

Sexe

Méthode de diagnostic

Autres informations

Annexe au rapport de I'échocardiographie

Numéro Race Age

Sexe

Méthode de diagnostic

Autres informations

Annexe au rapport de I'échocardiographie
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Escola Universitaria Vasco da Gama
Final year project

Anténio Matos Pereira

Number Race Age

Sex

Diagnostic method

Other information

Annex of the echocardiography report

Number Race Age

Sex

Diagnostic method

Other information

Annex of the echocardiography report

Number Race Age

Sex

Diagnostic method

Other information

Annex of the echocardiography report
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Escola Universitaria Vasco da Gama
Corso di lavoro finale

Anténio Matos Pereira

Numero Corsa Eta

Sesso

Metodo diagnostico

Altre informazioni

L'allegato al rapporto ecocardiografia

Numero Corsa Eta

Sesso

Metodo diagnostico

Altre informazioni

L'allegato al rapporto ecocardiografia

Numero Corsa Eta

Sesso

Metodo diagnostico

Altre informazioni

L'allegato al rapporto ecocardiografia
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Escola Universitaria Vasco da Gama
Prace Zavéretny kurz
Anténio Matos Pereira

AAVET

Cislo zavod vék

Styl

Diagnosticka metoda

DalSi informace

PFiloha k této zpravé echokardiografie

Cislo zavod vék

Styl

Diagnostickd metoda

Dalsi informace

Pfiloha k této zpravé echokardiografie

Cislo zavod vék

Styl

Diagnostickd metoda

Dalsi informace

Priloha k této zpravé echokardiografie
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Ndmero

Sexo

Método de diagndéstico

F

%& —:

Escola Universitaria Vasco da Gama
Trabalho Final de Curso

Anténio Matos Pereira

Raca Idade

Outras informacdes

Anexo do relatério de ecocardiografia

Ndmero

Sexo

Método de diagndéstico

Outras informacdes

Raca Idade

Anexo do relatoério de ecocardiografia

Ndmero

Sexo

Método de diagndéstico

Outras informacdes

Raca Idade

Anexo do relatério de ecocardiografia
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Anexo 3

Relatério de atividades

O estagio curricular decorreu desde 19 de setembro a 21 de janeiro no centro veterinario
conimbricense, em rua Dr. Luis de Freitas Morna, sob orientacao do Dr. professor Nuno Cardoso e
da sua belissima equipa. Foi me proporcionado a possibilidade de enquadramento em contexto real
de trabalho através da observacao e pratica assistida dos atos clinicos, assim como o seguimento
diario da rotina clinica compreendendo a realidade profissional e as nogdes de avaliagdo inicial do
paciente, assim como tomar decisdes e como fazer o acompanhamento clinico. Obtive um enorme
enriguecimento tedrico, pratico e interpessoal com toda a equipa clinica bem como com as pessoas
externas ao servigo. Sendo desafiado a fazer trabalhos semanais para apresentacdo a toda a
equipa e constante discussdo de casos e abordagens terapéuticas. Dentro da pratica tive
oportunidade de participar em consultas de rotina e de emergéncia, ajudar em procedimentos
médicos, desde auxilio a simples traumas a auxilio de cirurgias mais dificeis, como instrumentista,
anestesiologista, fisioterapeuta, vigiando pos operatorios, cuidados intensivos e urgéncias médicas.
Tive também a possibilidade de seguir consultas ao domicilio e consultas de especialidade em
ortopedia.

Durante o decorrer do estagio procedi a recolha e organizacdo de dados relevantes para a
elaboracdo do relatério de casuistica do Estagio Curricular, para a elaboracdo da tese de
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria (MIMV) e tentativa de recolha de dados de animais
europeus para estudo comparativo na Italia, Espanha, Franca, Republica Checa, Alemanha,

Portugal e Inglaterra, ndo o tendo nimero significativo de resposta/colaboracgéo.

Em paralelo fui organizando informacéo direcionada para a tese de Mestrado Integrado no formato
de Reviséo Bibliogréafica: "Cardiomiopatia Hipertréfica em Felinos".
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Anexo 4

F ESCOLA

FEE aversTARA

REGISTO DE CASUISTICA

MEDICINA
VETERNARIA

Caninos | Felinos | Bovinos (%\Srnlgzls Suinos | Equinos | Aves Cgﬁlt?gssl TOTAL
Casos clinicos
presenciados
Oftalmologia
*Ulceras de Cérnea 4 2 6
*Entrépion 1 0 1
*Cherry Eye, Prolapso
da Terceira Pélpebra e
Glandula lacrimar 2 1 3
*Conjuntivite 4 5 9
*Reconstrucéo de
Palpebra Traumatizada 1 1 2
*Enoftalmia 0 1 1
0
Digestivo 0
*Gastrites 6 4 10
*Enterites 6 5 11
*Colites 3 2 5
*Fecalomas 1 2 3
*Corpos Estranhos 2 2 4
0
Imunologia 0
*Alergias Alimentares 1 3 4
*DAPP 1 0 1
*Alergias Ambientais 3 1 4
0
Nefrologia 0
*Calculos Urinérios 2 4 6
*InfecBes Urinarias 2 3 5
*Balanopostite 1 0 1
0
Cardiologia 0
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*CMD 1 0 1
*CM néo classificavel 1 1 2
*Faléncia Cardiaca 1 2 3
*Degeneréncia Valvular 1 0 1
0
Ortopedia 0
*Resolucdo de Fraturas 16 7 23
*Osteotomias
dindmicas 9 0 9
*Cirurgias Articulares 5 1 6
*Cirurgias de Coluna 5 0 5
*Rotura de Ligamentos 3 0 3
Exames: Displasia de
Anca 11 0 11
Exames: Displasia de
Cotovelo 7 0 7
0
Reprodutor 0
*Citologias vaginais 3 1 4
*Hipogonadismo 0 1 1
*Pibmetra 3 1 4
*Necrose testicular 1 0 1
0
Oncologia 0
*Sertolinoma 1 0 1
*Linfomas 0 2 2
*Melanomas 1 1 2
*Carcinomas 3 2 5
0
Pneumologia 0
*Efusdo Pleural 0 2 2
*Edema Pulmonar 0 2 2
*Hepatizacdo Pulmonar 1 2 3
*Bronquite 1 3 4
*Pneumotdrax 1 2 3
0
Neurologia 0
*Seringomielite 1 0 1
*Shiff Sherinton por
Seccédo da Medula T12 1 0 1
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*Circling Sindrome

Vestibular 2 0 2
0
Otologia 0
*Resolucédo de
Otohematomas 2 0 2
*Ablacdo do Ducto
Auditivo 2 0 2
*Otites 12 1 13
0
Odontologia 0
*Destartarizagao 1 0 1
*Extracao de dentes 6 3 9
0
Endocrinologia 0
*Hiperadrenocorticismo 1 1 2
*Hipotiroidismo 1 0 1
*Hipertiroidismo 1 1 2
0
Dermatologia 0
*Malassesia 2 0 2
*Dermatites 4 1 5
*Pododermatite 1 0 1
0
Emergéncias 0
*Atropelamento 7 2 9
*Faléncia
cardiorrespiratéria 2 2 4
*Envenenamento 3 0 3
Domicilios 6 1 7
0
Traumatologia 0
*Tratamento de Lesdes 6 5 11
*Fisioterapia 4 1 5
TOTAL 180 84 264
Cirurgias presenciadas
Pequenas cirurgias 3 2 5
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Ortopédicas 15 8 23
Oftalmoldgicas 4 2 6
Musculo Esqueléticas 1 0 1
OVH 9 13 22
Pibmetras 3 1 4
Orquiectomias 4 12 16
Penianas 1 0 1
Excisdo de nodulos 3 3 6
Urocistilitiase 1 1 2
Auditivas 3 0 3
Cesarianas 2 0 2
Resolucdo de Hérnias 2 1 3
Laparotomia
Exploratoria 1 0 1
Cirurgias a
Braquicéfalos 4 0 4
*%*
TOTAL 56 43 99
Intervencdes em
sanidade e/ou
producdo animal
Vacinacéao
DHPPI (Primovacinagéo
62

e reforgos)

62
Raiva (Primovacinagéao

38

e Reforc¢o)

38
FVRCP (Tricat), FelV
(Primovacinacgéo e 45
reforgos) 45
Vacina da Leishmania 21 0

21
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Myxo RHD
2 2
Desparazitagao (Int. e 131 95
Ext.)
226
Teste Dirofilariose 6
6
Teste Leishmaniose 8
8
Teste FIV & FelV 11
11
Leptospirose + 2
2
*%k%
TOTAL 268 151 2| 421
Acbes em Seguranca
Alimentar e Saude
Publica
*kk*k
TOTAL
Necropsias 1 1 2
TOTAL 1 1 2
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Anexo 5

= Oftalmologia
= Ortopedia
m Otologia

Domicilios

= Oftalmologia
= Ortopedia
m Otologia

Domicilios

Casuistica Canina

= Nefrologia = Cardiologia

= Imunologia

= Digestivo
m Reprodutor ~ ® Oncologia m Pneumologia = Neurologia
m Odontologia = Endocrinologia = Dermatologia = Emergencias

= Traumatologia

Casuistica Felina

N\

= Nefrologia

= Digestivo = Imunologia = Cardiologia

m Reprodutor ~ m Oncologia m Pneumologia = Neurologia
m Odontologia = Endocrinologia = Dermatologia = Emergencias

= Traumatologia
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Procedimentos Cirurgicos Felinos

1
B

® Pequenas cirurgias
Musculo Esqueleticas

m Orquiectomias

= Urocistilitiase

= Resolugdo de Hernias

= Ortopedicas = Oftalmologicas

= OVH = Piometras

m Penianas m Excisdo de nédulos
= Auditivas m Cesarianas

= Laparotomia Exploratéria = Cirurgias a Braquicéfalos

Procedimentos Cirurgicos Caninos

= Pequenas cirurgias
Musculo Esqueleticas

m Orquiectomias

= Urocistilitiase

= Resolugdo de Hernias

AV
K

= Ortopedicas = Oftalmologicas

= OVH = Piometras

= Penianas = Excisdo de nédulos
= Auditivas m Cesarianas

= Laparotomia Exploratéria = Cirurgias a Braquicéfalos
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Atos Profilaticos

\

= DHPPi (Primovacinacdo e reforgos)

= FVRCP (Tricat), FelV (Primovacinagdo e reforgos)
= Myxo RHD

m Teste Dirofilariose

m Teste FIV & FelV

= Raiva (Primovacinagdo e Reforgo)
= Vacina Leishmania

= Desparazitagdo (Int. e Ext.)

m Teste Leishmaniose

m | eptospirose +
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