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RESUMO

A cardiomiopatia restritiva (CMR) é uma doenga priméaria do miocardio caracterizada por
disfuncdo diastolica resultante da rigidez da parede ventricular. Representa a segunda forma
mais comum de cardiomiopatia em felinos domésticos, aproximadamente 20% dos casos. Esta
doenga pode resultar em fibrose do endocérdio, subendocardio ou do miocardio, seja por um
processo infiltrativo, de origem neoplasica ou como parte da sindrome eosinofilica felina. O
objetivo desse trabalho é relatar um caso de cardiomiopatia restritiva em um felino, visando
esclarecer suas particularidades, diagndstico e terapia. Uma gata, sem raca definida, com 12
anos de idade foi atendida em um Hospital Veterinario, apresentando dispneia. Ao exame
clinico foram observados anasarca, ausculta cardiaca abafada e ruidos respiratorios. Foram
realizados exames de sangue e radiografia toracica. Devido piora no quadro clinico, foi
realizada eutanadsia e a paciente foi encaminhada para necropsia, onde foi constatada
cardiomiopatia restritiva por fibrose endomiocardica, com anasarca, pneumonia intersticial e
congestdo hepatica secundaria. A cardiomiopatia em felinos ndo pode ser confirmada e
classificada sem uma investigacdo cardiaca aprofundada ou por necropsia. A patogénese da
cardiomiopatia restritiva ndo € clara, mas estudos devem ser realizados para que possa ser
identificada de forma precoce e assim oferecer um melhor prognostico aos pacientes
acometidos.

Palavras- chave: felino, cardiomiopatia, fibrose endomiocardica.



ABSTRACT

Restrictive cardiomyopathy (RCM) is a primary myocardial disease characterized by diastolic
dysfunction resulting from ventricular wall stiffness. It is the second most common form of
cardiomyopathy in domestic cats, approximately 20% of cases. This disease can result in
endocardial, subendocardial or myocardial fibrosis, or by an infiltration process of neoplastic
origin or as part of feline eosinophilic syndrome. The purpose of this study is to report a case
of restrictive cardiomyopathy in a cat, aiming to clarify their characteristics, diagnosis and
therapy. A 12-year-old mixed breed female feline was presented at a veterinary hospital with
dyspnea. On physical examination was observed anasarca and stifled cardiac auscultation.
Blood tests and thoracic radiographs were performed. Due to worsening of clinical status,
euthanasia and necropsy was requested, which was featured in restrictive cardiomyopathy by
endomyocardial fibrosis with secondary anasarca, interstitial pneumonia and nutmeg liver.
Cardiomyopathy in cats can not be confirmed and classified without a thorough cardiac
investigation or necropsy. The pathogenesis of restrictive cardiomyopathy is unclear, but
studies should be done so it can be identified early on and thus offer a better prognosis for
affected patients.

Keywords: feline, cardiomyopathy, endomyocardial fibrosis.



Figura 1
Figura 2

Figura 3

LISTA DE FIGURAS

Felino, fémea, SRD, 12 anos de idade atendido devido a dispneia..............cc........
Gata portadora de cardiomiopatia restritiva em decubito dorsal, apresentando
hematoma e anasarca (A) e efusdo pleural, edema generalizado/enfisema

SUDCULANEO (B)... vttt e s e

Cavidade toracica com infiltrado inflamatério avermelhado, coracdo e congestdo
hepética (A) e coracdo com dilatagdo biatrial por coagulos e espessamento de
eNAOCAIdIO 0O VE (B)..c.viveviieiiiieieee ettt e e

14



°C
AE
ALT
CMH
CMR
DNA
ECG
FEM

ICC
IECA

kg

mg
mL
PO

SRD
VD
VE

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Graus Célsius

Atrio esquerdo

Alanina aminotransferase
Cardiomiopatia hipertréfica
Cardiomiopatia restritiva

Acido desoxirribonucleico
Eletrocardiografia

Fibrose endomiocérdica

Hora

Insuficiéncia cardiaca congestiva
Inibidor da enzima conversora de angiotensina
Intravenoso

Quilogramas

Miligramas

Mililitros

Per os

A cada

Sem raca definida

Ventriculo direito

Ventriculo esquerdo



2.1
2.2
2.3
2.4
2.5

SUMARIO

INTRODUCAO

CARDIOMIOPATIA RESTRITIVA EM FELINOS
Etiopatogenia

Aspectos clinicos

Diagnostico

Tratamento

Progndstico

RELATO DE CASO

DISCUSSAO

CONCLUSOES

REFERENCIAS

ANEXO A - Exames de sangue (hemograma e plaquetas)
ANEXO B - Exames de sangue (creatinina e alanina aminotransferase)
ANEXO C - Laudo radiogréafico

ANEXO D - Laudo da necropsia

10
11
12
12
14
17
19
20
22
23
24
25



1 INTRODUCAO

O termo cardiomiopatia refere-se a um grupo de doencas nas quais a caracteristica
predominante € o comprometimento estrutural e funcional do masculo cardiaco. Os distUrbios
do miocérdio constituem a maioria das doengas cardiacas em felinos, e podem ser primarias ou
ocorrer secundariamente a condi¢des sistémicas ou metabdlicas. Em alguns gatos, a doenca
miocardica ndo se encaixa nas categorias de hipertréfica, dilatada e restritiva, sendo considerada
entdo como uma cardiomiopatia ndo classificada (WARE, 2010).

As cardiomiopatias em felinos sdo pouco diagnosticados em clinicas veterinarias,
tornando-se dificil identifica-las, e levam a uma significativa causa de mortalidade. Os gatos
com cardiomiopatia restritiva apresentam sinais clinicos muito semelhantes as outras
cardiomiopatias e, inicialmente podem demonstrar apenas perda de peso. Além disso, 0s
exames Sao onerosos e geralmente os tutores ndo possuem condic¢des financeiras para realiza-
los, o que dificulta ao veterinario a chegar ao diagnostico definitivo. Por vezes, os pacientes
apresentam morte subita devido a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ou
tromboembolismo, e somente com auxilio de necropsia, pode-se chegar no diagnostico
definitivo.

O objetivo deste trabalho € apresentar um caso de cardiomiopatia restritiva por fibrose
endomiocardica e anasarca secundaria, visando esclarecer suas particularidades, diagnostico e

terapia.

2 CARDIOMIOPATIA RESTRITIVA EM FELINOS
2.1 Etiopatogenia

A cardiomiopatia restritiva (CMR) é uma doenca primaria do miocardio caracterizada
por uma disfuncdo diastolica resultante da rigidez da parede ventricular (KIMURA, et al.,
2016). Representa a segunda forma mais comum de cardiomiopatia em felinos domésticos,
aproximadamente 20% dos casos (FERASIN, 2009).

Em seres humanos, CMR ¢ dividida em duas categorias basicas: doencas com
predominante envolvimento do endocéardio (forma endomiocardica) e outros com envolvimento
predominante do miocardio (forma do miocardio). Esta classificacdo também parece ser valida
para gatos, e o primeiro tipo é conhecido como fibrose endomiocéardica (KIMURA, et al.,
2016).

Esta doenca pode resultar em fibrose do endocardio, subendocéardio ou do miocérdio,

seja por um processo infiltrativo, seja de origem neoplasica ou como parte da sindrome



eosinofilica felina, sendo que a fibrose do endomiocéardio sem eosinofilia na CMR é a mais
frequente em gatos (JORRO, MANUBENS, 2001).

A caracteristica patoldgica chave da CMR é a fibrose do miocéardio de patogénese
incerta. A miocardite pode ser uma causa antecedente, mas em alguns gatos representa
claramente uma fase tardia da cardiomiopatia hipertréfica (CMH) (BONAGURA, 2010).

Uma outra teoria etiopatogénica alternativa da CMR inclui o envolvimento de um
organismo infeccioso. Evidéncias histopatoldgicas de miocardite e a presenca do DNA do virus
da panleucopenia foram observados em um pequeno nimero de gatos com CMR (COTE, et al.,
2011), provocando lesdo do endocardio com fibrose reparativa (FOX, 2004). A importancia de
uma etiologia hereditaria de CMR no gato ainda ndo é conhecida (COTE, et al., 2011). A
fisiopatologia da CMR no gato ndo esta bem elucidada (BONAGURA, 2004).

A CMR pode afetar gatos de diferentes idades, desde 0s oito meses até os 19 anos,
embora a maioria dos casos seja de animais com idade média-avangada e ndo ha nenhuma
predisposicdo de raca ou sexo (JORRO, MANUBENS, 2001).

Predisposices raciais especificas ndo foram identificadas, embora tenham sido
relatados casos em gatos Birmaneses, Siameses e Persas, mas também em felinos domésticos
de pelo longo e curto (COTE, et al., 2011). Bonagura (2010), reforca que Birmaneses podem
ter predisposicao.

Uma caracteristica patoldgica marcante é o aumento e dilatacdo do atrio esquerdo,
como consequéncia da elevacgéo crbnica da pressao diastolica do ventriculo esquerdo (VE), que
é decorrente do aumento na rigidez da parede do VE. O tamanho do VE é geralmente normal
ou diminuido, ou apresenta discreta dilatacdo (WARE, 2007; WARE, 2010; COTE, et al, 2011).

Outra caracteristica patoldgica da CMR no felino € a fibrose endomiocardica (FEM)
caracterizada por uma grave e extensa cicatriz endomiocardica, que reduz o volume da camara
ventricular esquerda e a oblitera. Isto envolve o VE quase exclusivamente, e sO raramente
ambos os ventriculos estdo afetados (FOX, 2004). A CMR pode ocorrer nos tratos de efluxo e
influxo do VE, sobre musculos papilares, cordoalha tendinea e parede ventricular esquerda
(WARE, 2010), o peso do coracdo de gatos com fibrose endomiocardica € maior do que o
normal, devido a moderada hipertrofia do VE (FOX, 2011).

Alguns gatos podem desenvolver hipertensdo pulmonar crénica e causa 0 aumento
progressivo do lado direito do coracéo, e eleva a pressdo venosa central que € observada em
casos avancados. A estase de sangue no atrio esquerdo dilatado, sem davida, predispde gatos
afetados a formar trombos atriais e tromboembolismo sistémico, bem como taquiarritmias
atriais, incluindo a fibrilagio atrial (BONAGURA, 1997; COTE, et al, 2011). O
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tromboembolismo arterial é observado particularmente em artérias renais e aorta distal. Em
casos de insuficiéncia cardiaca, congestdo e edema pulmonar, e efusbes sdo observados. A
efusdo pericérdica geralmente é leve, mas as efusdes toracica e abdominal quando presentes,
sdo geralmente consideraveis e quando crénica, pode ser acompanhada por fibrose pleural,
congestdo hepatica e esplénica (FOX, 2004).

Anasarca se desenvolve, por uma diminuicdo de pressdo oncotica no sistema vascular
devido a hipoproteinemia, a perda de proteina pode ocorrer devido a doenca hepética grave,
perda renal ou gastrintestinal (NEIGER, 2012).

Além disso, as alteracBes histologicas em um felino com CMR, a fibrose
endomiocardica é o resultado de depositos de coldgeno com uma grande quantidade de tecido
de granulacdo (JORRO; MANUBENS, 2001).

2.2 Aspectos clinicos

Os gatos com CMR apresentam sinais clinicos muito semelhantes as outras
cardiomiopatias. Podem apresentar dispneia e taquipneia, de forma aguda ou subaguda, perda
de peso, anorexia, letargia, intolerancia ao exercicio, entre outros (JORRO; MANUBENS,
2001).

As alteracdes respiratorias incluem edema pulmonar ou efusdo pleural, que podem
abafar os sons pulmonares, se presentes. As manifestacbes clinicas geralmente sao
desencadeadas ou pioram em razdo de estresse ou doenga concomitante que cause aumento na
demanda cardiovascular (WARE, 2010).

Na auscultacdo cardiaca, a alteracdo encontrada mais consistente € o ritmo de galope,
indicativo de disfuncdo diastélica ventricular. Um suave a moderado sopro sistélico de mitral
ou tricuspide, pode ser detectado perto do limite esternal, e as arritmias séo comuns. A paresia
ou paralisia sUbita, que na maioria das vezes afetam os membros pélvicos, é tipico de oclusao
tromboembolica da aorta abdominal. (BONAGURA, 1997).

O pulso arterial femoral pode se encontrar normal ou discretamente fraco. Distenséo e
pulso jugular sdo comuns em manifestacfes de insuficiéncia cardiaca congestiva direita.
(WARE, 2010).

O tempo de progressdo da doenca assintomatica é desconhecida na CMR; se a

regurgitacao mitral estiver presente, geralmente é discreta (WARE, 2010).
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2.3 Diagndstico

A eletrocardiografia (ECG), é frequentemente anormal em gatos com CMR
(BONAGURA, 1997), mas ndo ha achados especificos na CMR. Complexos supraventriculares
ou ventriculares prematuros podem ser identificados. Fibrilagdo atrial é frequentemente
observada e associada com &trios grandes, que sdo observados nesta doenca (COTE, et al.,
2011). As anormalidades comuns no ECG incluem complexos QRS largos, onda R ampla,
evidéncia de distarbios na conducdo intraventricular, ondas P largas e taquiarritmias atriais ou
fibrilacdo atrial (WARE, 2011).

As radiografias indicam aumento do atrio esquerdo (AE) ou biatrial e aumento VE, ou
mesmo cardiomegalia (FOX, 2011). Podem ser observados também edema pulmonar ou efuséo
pleural (COTE, et al., 2011). Hipertensio pulmonar pode ser evidente radiograficamente, assim
como a dilatagéo tanto de artérias e veias pulmonares (BONAGURA, 1997).

O diagndstico e baseado na ecocardiografia, onde hd aumento marcante do AE ou, as
vezes, biatrial. Pode haver espessamento variavel de parede do VE e do septo interventricular
(WARE, 2010). As dimensdes da cavidade ventricular esquerda pode ser normal ou reduzida,
ou endocardio com fibrose grave, que podem resultar em obliteracdo do ventriculo esquerdo
(FOX, 2004). A presenca de insuficiéncia de mitral ou tricaspide podem ser identificadas com
Doppler espectral ou colorido, sendo normalmente disfuncdes discretas e moderadas; devido a
dilatacdo auricular, é possivel identificar trombo(s), tanto na auricula como no ventriculo
(JORRO; MANUBENS, 2001). Areas hiperecogénicas de fibrose dentro da parede do VE, ou
na regido endocardica, podem estar evidentes. Dilatacdo do ventriculo direito pode ser
observada. Também podem ser vistos com Doppler, um padréo restritivo do fluxo mitral que
caracteriza a disfuncéo diastolica (WARE, 2011). A funcéo sistdlica do miocardio € geralmente
normal, embora, ocasionalmente, é ligeiramente reduzida. Em casos de extensa obliteracéo
camara do VE, movimento da parede pode ser reduzida, aparecem discinética ou paradoxal
(FOX, 2004). A efusdo pericardica as vezes é observada em casos graves com insuficiéncia
cardiaca congestiva (COTE, et al., 2011).

A angiografia do ventriculo ndo é muitas vezes realizada, mas pode delinear a marcada
dilatacdo do AE, leve dilatacdo do VE, e seu enchimento irregular (BONAGURA, 1997).

Anaélises laboratoriais sdo pouco especificas na CMR, mas pode ocorrer azotemia leve,
devido a ICC, tratamento com diuréticos e inibidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA). Os niveis de potassio podem estar alterados em casos de diurese excessiva ou anorexia.

Quando existe tromboembolismo associado, podemos encontrar creatinofosfoquinase, alanina
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amitrotransferase (ALT) e lactato fora dos padrdes normais, e pode-se quantificar a taurina, que
pode causar alteracdo da contratilidade cardiaca se estiver baixa. A anélise de liquido cavitario,
se presente, é indicada para identificar o tipo de efusdo (JORRO, MANUBENS, 2001).

O diagnostico de cardiomiopatia em felinos ndo é sempre simples e pode exigir varios
exames complementares, por isso, a analise histopatoldgica continua a ser a Unica maneira exata
de classificar o tipo de cardiomiopatia (ISRAEL, 2004).

2.4 Tratamento

N&o ha terapia especifica para a CMR, sendo o tratamento paliativo e direcionado para
os sinais clinicos de arritmias ou ICC. O uso de diuréticos e anti-hipertensivos, incluindo a
furosemida e iIECA, podem ser considerados (COTE, et al., 2011).

Inibidor da enzima conversora da angiotensina, como enalapril (0,25 - 0,50 mg /kg gq24h
PO) ou benazepril (0,2-0,5 mg /kg g24h PO) pode ser benéfico (TILLEY, 2011).

O uso de beta-bloqueador é indicado para o controle das taquiarritmias ou quando
houver suspeita de infarto do miocardio. O diltiazem pode ser utilizado como alternativa, apesar
de haver controversias quando ao seu auxilio na fibrose significante (WARE, 2011), a digoxina
também é citada como alternativa no tratamento das taquiarritmias (COTE, et al., 2011). Na
presenca de disfuncdo sistélica do miocardio, o uso de pimobendan (1,25-1,5 mg / gato PO q
12 h) pode ser considerado (COTE, et al., 2011).

Gatos com CMR tem alto risco de tromboembolismo, sendo recomendado realizar
profilaxia com anticoagulantes (COTE, et al., 2011). A aspirina (10 mg /kg a g3 ou 4 dias PO)
pode reduzir a possibilidade de formacao de trombos. A varfarina (0,5 mg g24h PO) e heparina
podem ser utilizados em substituicdo da aspirina, mas pode induzir a uma crise hemorragica, o
clopidogrel (18,75 mg/gato/dia) é outra opcdo, com bons relatos em humanos. Recorréncia de
trombos ocorre a uma taxa elevada (43,5%), mesmo com a anticoagulante. Gatos com aumento
do AE, maior do que 20 mm de didmetro, estdo em maior risco de tromboembolismo aortico
(TILLEY, 2011).

2.5 Prognéstico

O prognéstico de gatos com cardiomiopatia restritiva é desfavoravel. Ndo ha maneira
de eliminar a fibrose do miocardio, assim, o paciente acaba evoluindo para a insuficiéncia
cardiaca e tromboembolismo sistémico, 0s quais sdo as principais causas de morte (SISSON,
2001).
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Em estudo recente, gatos com CMR apresentaram sobrevivéncia mediana de 273 dias,
sendo pior em pacientes com sinais clinicos (SPALLA, et al., 2015).
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3 RELATO DE CASO

Foi atendido em um hospital veterindrio uma gata ndo castrada, sem raga definida
(SRD), de 12 anos, pesando 6 kg (Figura 1). Segundo o tutor, o animal havia desaparecido ha

uma semana e quando a encontrou, apresentava dificuldade respiratoria.

Figura 1 - Felino, fémea, SRD, 12 anos de idade atendido devido a dispneia.

Fonte: préprio autor.

Ao exame clinico, paciente estava alerta, mas apresentava dispneia expiratoria. Na
ausculta cardiorrespiratria, observou-se abafamento dos sons cardiacos e dos ruidos
respiratorios. Apresentava hematomas pelo corpo e anasarca, ndo conseguindo ficar em estacao
por muito tempo (Figura 2A), presenca de um pequeno afundamento na pele quando
pressionada com o dedo (sinal de Godet) em varios pontos do corpo do animal. Foram
solicitados exames de sangue como hemograma e plaquetas (Anexo A), creatinina e ALT
(Anexo B), os quais ndo apresentaram alteracGes para espécie além da sorologia para 0s virus
da imunodeficiéncia e da leucemia felina, cujo resultado foi negativo. A avaliacdo radiogréafica
do torax (Anexo C) evidenciou efusdo pleural (Figura 2B). Realizado drenagem de
aproximadamente 100 mL de efusdo de ambos lados, de liquido com aspecto sanguinolento.

Paciente permaneceu na internacdo por aproximadamente 10 horas, e foi utilizado furosemida
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(4mg/kg), seguido de mais duas aplica¢cdes. Devido a piora no quadro clinico do paciente e por
restricbes do tutor, o mesmo solicitou eutanasia do animal e este foi encaminhado para

necropsia.

Figura 2 — Gata portadora de cardiomiopatia restritiva em decubito dorsal, apresentando hematoma e

anasarca (A) e efusdo pleural, edema generalizado/enfisema subcutaneo (B).

Fonte: o proéprio autor.

Na necropsia (Anexo D), macroscopicamente havia acentuada anasarca, evidente
dilatacdo atrial bilateral por grande quantidade de coagulos e espessamento de endocardio em
ventriculo esquerdo (Figura 3). Na descricdo microscopica, foram observados alteracdes
histopatoldgicas em pulmao, coracdo, rim, pancreas e figado. O diagnéstico morfolégico da
necropsia foi de pneumonia intersticial difusa e grave; coracdo com VE apresentando fibrose
endocardica difusa acentuada; infarto renal crénico e focal; hiperplasia nodular multifocal

pancreatica e congestdo e fibrose centrolobular multifocal hepatica.
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Figura 3 — Cavidade toracica com infiltrado inflamatério avermelhado, coragdo e congestdo hepatica

(A) e coracdo com dilatagdo biatrial por codgulos e espessamento de endocéardio do VE (B).

Fonte: o préprio autor.

De acordo com os achados de necropsia e histopatoldgicos, o diagnostico definitivo foi
compativel com cardiomiopatia restritiva por fibrose endomiocardica, com anasarca,

pneumonia intersticial e congestdo hepatica secundarias.
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4 DISCUSSAO

A cardiomiopatia restritiva € uma doenca cardiaca incomum caracterizada por fibrose
do endocardio, subendocardio ou do miocardio (TILLEY, 2011). Gatos, em contraste com oS
caes, apresentam sinais clinicos em estagio avancado. Muitos felinos ndo apresentam sinais
clinicos por um longo tempo e, quando apresentam alguma alteracdo, a dispneia é a queixa
principal (ISRAEL, 2004), como o paciente do presente relato de caso. Os exames radiograficos
do térax evidenciaram presenca de efusdo pleural, que no inicio da insuficiéncia cardiaca sao
geralmente classificados como transudatos e podem torna-se transudados modificados na
insuficiéncia cardiaca cronica (FOX, 2011). Toracocentese deve ser realizada em paciente
dispneico, quando é presente efusdo pleural, o gato € posicionado em decubito esternal, e com
butterfly ou cateter, colocar entre quinto a sétimo espaco intercostal, e aspirar. Uso da
furosemida (2 a 4 mg / kg 1) quando edema pulmonar estiver presente e conforme necessario,
é indicado (TILLEY, 2011), conforme também foi usado como terapia no paciente. Foi
realizada a toracocentese para alivio imediato, porém o tutor declinou em encaminhar o liquido
para analise, ndo permitindo a classificacdo do mesmo. Pelo mesmo motivo, também né&o foi
realizada nova radiografia apds a drenagem do torax, ndo sendo avaliado tamanho e formato
cardiaco, pois a presenca de liquido obscureceu a visibilidade do 6rgdo (HAWKINS, 2010).

Efusdo pleural, e congestdo hepatica sdo manifestacOes tipicas em cardiomiopatia
hipertréfica, e pode ser explicado por desordens neuro-humorais e compensacfes renais
ativados em resposta ao débito cardiaco limitado (BONAGURA, 1997), e esta pode ser a causa
da cardiomiopatia restritiva neste felino, uma fase tardia da CMH.

O edema generalizado (anasarca) se desenvolve, em primeiro lugar, por uma diminuicao
de pressdo oncdtica no sistema vascular devido a hipoproteinemia, a perda de proteina pode
ocorrer devido a doenca hepética grave, perda renal ou gastrintestinal (NEIGER, 2012). Os
exames basicos realizados, incluindo hemograma, plaquetas, creatinina e alanina
aminotransferase, ndo mostraram alterac@es, porém na necropsia, havia sinais de infarto renal
e lesGes hepaticas evidentes. Infelizmente, a concentracdo sérica de albumina ndo foi mensurada
no paciente descrito, em funcdo de restrigdes financeiras. Causas raras de edema generalizado
incluem vasculite imunomediada e reacdo anafilatica (NEIGER, 2012).

A cardiomiopatia em felinos ndo pode ser confirmada e classificada sem uma
investigacdo cardiaca aprofundada ou por necropsia. A patogénese da cardiomiopatia restritiva

ndo € clara, mas estudos devem ser realizados para que sejam desenvolvidos métodos para
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identificar essa doenca de forma mais precoce, para que se possa reduzir a mortalidade e

oferecer um melhor progndstico aos pacientes acometidos.



19

5 CONCLUSOES

A cardiomiopatia em felinos ndo pode ser confirmada e classificada sem uma
investigacao cardiaca aprofundada ou por necropsia, atualmente o exame de ecocardiografia é
0 método mais eficaz para diagnosticar esta patologia.

Anasarca em gatos pode ser causada pela cardiomiopatia restritiva. A cardiomiopatia
restritiva deve ser investigada em casos de efuséo pleural e anasarca em gatos e oferece um

progndstico grave aos pacientes acometidos.
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ANEXO A - Exames de sangue (hemograma e plaquetas)

Data: 23/04/16 N° Ficha Hospital: N° Laboratoério: 153
Nome do Animal:

Proprietério:

Idade: 12 anos Espécie: Felina

Sexo: B Raga: SRD

Médico Veterinario Responsavel:

Eritrograma
Hematocrito: 333 % (24,0 - 45,0)
Hemoglobina: 10,7 g/dL (8,0 -15,0)
VCM 429 fl (39,0 -55,0)
CHCM: 32,1 g/dL (30,0 - 36,0)
Leucograma
Leucdcitos Totais: 12.700 / pl (5.500 a 19.500)
Formula Leucocitaria: % /ul
Mielocitos 0 - 0 -
Metamieldcitos 0 - 0 -
N. Bastonetes 1 (0-3) 127 (0 - 300)
N. Segmentados 76 (35-175) 9.652 (2.500 - 12.500)
Eosinofilos 2 (2-12) 254 (100 - 750)
Basofilos 0 (Raros) -0 -
Monocitos 1 (1-4) 127 (100 - 850)
Linfocitos 20 (20 - 55) 2.540 (1.500 - 7.000)
Outros achados:
PLAQUETAS: 210 .000 / ul  (200.000 - 600.000)

Hemograma realizado com BC-2800 Vet Hematology System (MindRay), com observagdo microscopica complementar.

"0 valor diagnéstico de qualquer resultado laboratorial depende da correlagdo com o histdrico/sinais clinicos, devendo ser consideradas varidveis pré-analiticas

q

na sua interpretagdo.”




ANEXO B - Exames de sangue (creatinina e alanina aminotransferase)
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Data: 23/04/16 N° Ficha Hospital: IN° Laboratorio: 153
Nome do Animal:

Proprietario: ’

Idade: 12 anos Espécie: Felina

Sexo: E Raca: SRD

Médico Veterinario Responsavel:

ANALISE BIOQUIMICA

CREATININA

1,63 mg/dL
Valores de referéncia: 0,80 a 1,80 mg/dL

ALT / TGP

33 U/L

Valores de referéncia: 10 a 80 U/L

Exames realizados em sistema de semi-automagdo Thermo Plate TP Analyser.

"0 valor diagndstico de qualquer resultado laboratorial depende da correlagio com o histérico/sinais clinicos, devendo ser consideradas varidveis pré-analiticas
na sua interpretagdo.”




ANEXO C - Laudo radiografico

Felina, fémea, 12 anos.
Tutor:

M.V. Paula

Hospital Veterinario

Diagnéstico Radiologico:

Regiao: Toracica

Projecdes: Latero-lateral de torax (decubito direito).
Achados Radiograficos:

- Traqueia estenosada e deslocada dorsalmente.

- Coracao néo visualizado.

- Lobos caudais do pulm&o com padr&o intersticial.
- Efusao pleural.

- Enfisema/edema generalizado em subcutaneo.

Obs: Nao foi utilizada contencéo quimica do paciente.

Novo Hamburgo, 23 de abril de 2016.
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ANEXO D - Laudo da necropsia
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Axys Andlises - Diagnostico Veterinario e Consultoria

A }v‘ S (51) 3085-5101 | 3061-5101 | 3062-5101 | 9251-2880
A axy alises.com.br | ¢ Daxysanalises.com.br

:

0
wes Barcelos, 475. Porto Alegre/RS. 90.450-010

Nome........:

Proprietalzioz Fémea

Espécie..... : FELINA SRD

Veterinario.: PAULA CORREA VENTER 12 Ano(s)

Entrada.....: 26/04/2016 09:51 Convénio. ...

Destino.....: Pag.:1/1

NECROPSIA (ATE 20KG)

Material: Cadaver refrigerado Coletado em: 26/04/2016 09:53 Método: Necropsia

HISTORICO : edema generalizado, com hematoma e efusdo sanguinolenta.
SUSPEITA CLINICA.......: CID.

DESCRIGAO MACROSCOPICA.: cadaver de felino, SRD, pelagem tigrada marrom-escura a amarelada,
42cm  da nuca ao sacro, em bom estado. H& acentuada anasarca. O figado
estad firme, com evidenciagdo do padrdo lobular em padrd@o noz moscada.
Na cavidade toracica, ha acentuado infiltrado inflamatério avermelhado
e levemente turvo. O pulmido estd aumentado, granular e armado. O
coracdo tem acentuada dilatacdo atrial bilateral por grande quantidade
de coagulos e espessamento de endocardio em ventriculo esquerdo. O rim
esquerdo tem infarto crénico focal, com acentuada fibrose. O pancreas
esta firme, com miltiplas nodulagdes brancas e firmes. No duodeno, ha
formagdo cistica sacular de 3cm (diverticulo) , com material caseoso
branco e liquido.

DESCRIGAO MICROSCOPICA.: pulmio, leve espessamento difuso de parede alveolar. Coragéo,
acentuada fibrose de endocadrdica, difusa, acentuada, com acentuada
deposicdo de colageno denso. Rim, fibrose focalmente extensa,
acentuada, com acentuado infiltrado inflamatério linfoplasmocitico
multifocal em intersticio. Pancreas, hiperplasia lobular, multifocal,
acentuada. Intestino, formagdo sacular delimitada por epitélio

* achatado (diverticulo). Figado, congestdo centrolobular, difusa,
acentuada, com fibrose multifocal e necrose de hepatécitos. Encéfalo,
sem alteragdes.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO: PULMAO, PNEUMONIA INTERSTICIAL, DIFUSA, ACENTUADA.
CORACAO (VENTRICULO ESQUERDO), FIBROSE ENDOCARDICA, DIFUSA, ACENTUADA.
RIM, INFARTO CRONICO, FOCAL, ACENTUADO. '
PANCREAS, HIPERPLASIA NODULAR, MULTIFOCAL, ACENTUADA.
INTESTINO, DIVERTICULO FOCALMENTE EXTENSO, ACENTUADO.
FiGADO, CONGESTAO E FIBROSE CENTROLOBULAR, MULTIFOCAL, ACENTUADA.

OBSERVAGRO.............: os achados de necropsia e histopatolégicos sdo compativeis com
cardiomiopatia restritiva por fibrose endomiocardica, com anasarca
secundaria, pneumonia intersticial e figado de noz moscada.

Data de término do laudo: 29/04/2016 as 15:48:37h.

il e

Dr. Eduardo K. Masuda, DVM, Msc, Dsc
Patologista, CRMV-RS 8792




