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RESUMO

A cardiomiopatia hipertréfica em felinos € uma doenga cardiovascular de grande importancia. A
hipertrofia cardiaca € uma alteracdo caracterizada pelo aumento do musculo cardiaco (miocardio),
que produz hipertrofia ventricular concéntrica. Esta pode ser primaria ou secundaria (congénita). O
objetivo do trabalho consiste em realizar a reviséo de literatura sobre a cardiomiopatia hipertréfica em
felinos, focalizando suas disfuncdes, patologia, estudos macroscopicos e microscépicos, tratamento,
sinais clinicos, meios de diagndsticos da patologia estudada. Para tanto, utilizou-se de uma pesquisa
em plataformas de pesquisa e por meio de fontes encontradas sobre o tema. Verificou-se que a
causa da hipertrofia cardiaca primaria ainda é desconhecida. Ha estudos que dizem que pode ter
uma transmissao hereditaria autossémica predisposta a algumas racas como persas, american
shorthairs, ragdoll, pélo curto americano e maine coon. Os sinais clinicos que esses animais podem
apresentar incluem anorexia, nausea, émese, dispnéia aguda e paralisia causada por doencas
tromboembodlicas. O diagndstico pode ser realizado por meio de ecocardiografia, eletrocardiografia,
radiografia toracica, angiocardiograma e analises laboratoriais (hemograma, bioquimico, urindlise,
eletrélitos), com a finalidade de discutir problemas metabdlicos como causa primaria da hipertrofia
ventricular. O tratamento pode ser feito com diuréticos e em alguns casos vasodilatadores.
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ABSTRACT

The feline hypertrophic cardimyopathy is a cardiovascular disease of grade importance. The cardiac
hypertrophy is na alteration caracterized by increasing of heart muscle (myocardial), producing
concentric ventricular hypertrophic. This can be primary and secondary (congenital). The objective is
to conduct a literature review on hypertrophic cardiomyopathy in cats, focusing their dysfunction,
pathology, macroscopic and microscopic studies, treatment, clinical signs, means of diagnosis of the
condition studied. For this, we used a survey in research and through sources found on the topic
platforms. It was found that the primary cause of cardiac hypertrophy is unknown. There are studies
that say could be an autossomal hereditary transmission present in some species for example
Persians, American shorthairs, Ragdoll, American Short Hair and Maine Coon. The clinical signs this
animals can present, include anorexia, nausea, vomiting, acute dyspnea, paresis caused by
thromboembolic. The diagnosis can be done echocardiography, electrocardiography, thoracic
radiographic,angiogram and laboratory analyzes (complete blood, biochemical, urinalysis, electrolytes)
for the purpose of discussing metabolic problems cause primary ventricular hypertrophy. The
treatment can be done with diuretic and some cases vasodilators.
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INTRODUCAO

Cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é uma doenca cardiaca relativamente
comum que vem sendo intensamente estudada ha aproximadamente 40 anos
(Louie; Edwards, 1994). Sendo uma das doencas cardiovasculares mais importantes

nos felinos, com uma elevada taxa de incidéncia nesta espécie, sendo ela primaria



em relagdo a outras cardiopatias em gatos. A CMH foi diagnosticada em gatos
jovens, e pode ser observadas raramente em caes. (McGAVIN; ZACHARY, 2009).

A CMH caracteriza-se pelo comprometimento do relaxamento ventricular e
pelos achados macroscopicos e histolégicos em que incluem hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo de padrdo regular ou irregular do musculo cardiaco,
responsavel pela disfuncdo diastolica, que leva ao aparecimento de alteracdes da
pressdo de enchimento ventricular com dilatacéo do atrio esquerdo, culminando com
o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva caracterizada por edema
pulmonar e efusdo pleural. Os sinais ndo sao atribuiveis a outras doencas cardiacas
ou vasculares, como hipertenséo arterial sistémica, hipertireoidismo. (FUJIWARA et
al., 1984; SPIRITO et al., 1987; KAWASHIMA et al., 1993; MARON; SPIRITO, 1998;
VARNAVA et al., 2000).

Continua sendo uma doenca desafiadora para os veterinarios por ser uma
das principais causas de morbidade e mortalidade em gatos e estd associada a risco
de morte subita, insuficiéncia cardiaca e tromboembolismo arterial. A maioria dos
gatos apresentam sinais de fraqueza, taquipneia, dispneia e taquicardia, retardo no
tempo de preenchimento capilar, membranas mucosas pélidas ou ciandticas.
Durante a auscultagdo pode-se notar ritmo de galope ou sopro cardiaco
(CHETBOUL et al., 2006a).

Os meios de diagnostico para CMH podem ser ecocardiografia, radiografia
toracica e eletrocardiograma. Para o tratamento é essencial que os gatos com CMH
sejam submetidos ao minimo grau de estresse e com administracdo de
medicamentos. (MURTAUGH, 2006).

O objetivo do trabalho € fazer a revisdo de literatura sobre a cardiomiopatia
hipertréfica em felinos, focalizando suas disfuncbes, patologia, estudos
macroscopicos e microscopicos, tratamento, sinais clinicos, meios de diagndsticos

da patologia estudada.

REVISAO DE LITERATURA

A hipertrofia cardiaca é o termo utilizado para definir o aumento do nimero
das unidades contrateis do miocardio (sarcémeros), que se traduz no aumento total
do musculo cardiaco (Boon, 1998; Radostits, 2002). E uma alteracéo caracterizada

pelo aumento do musculo cardiaco (miocéardio), (Boon, 1998; Radostits, 2002) que



produz hipertrofia ventricular concéntrica. Esta pode ser primaria (congénita) ou
secundéria, denominando-se cardiomiopatia hipertréfica felina (CMH) ou secundaria
a outra patologia, como no caso de estenoses valvulares, hipertiroidismo, entre
outras. (NORSWORTHY et al., 2003).

O desenvolvimento de um padrdo de hipertrofia cardiaca depende da
existéncia de uma doenca subjacente ou por outro lado de uma condicéo
primaria/congénita. (NORSWORTHY et al., 2003).

Assim, existem dois tipos de hipertrofia cardiaca; a concéntrica e a excéntrica.
Uma hipertrofia cardiaca concéntrica é a consequéncia de uma sobrecarga
ventricular em pressdo. Neste tipo de hipertrofia ocorre um aumento regular da
espessura da parede ventricular com diminuicdo do tamanho das camaras
cardiacas. (NORSWORHTY et al., 2003).

Esta esta frequentemente associada a patologias como a estenose
valvular/subvalvular ou outra obstrucdo ao fluxo ventricular, a hipertensao
secundaria e a doencas metabdlicas como hipertiroidismo ou insuficiéncia renal e
ainda a causas primarias como cardiomiopatia hipertréfica (CMH). A hipertenséo
arterial sistémica pode ser considerada uma causa ou uma consequéncia desta
patologia primaria (KITTLESON; KIENLE, 1998; RADOSTITS, 2002).

Por outro lado, a hipertrofia cardiaca excéntrica € a consequéncia de uma
hipervolemia. Neste caso, ha um alongamento das fibras miocardicas e dilatacao
das camaras cardiacas, aumentando o volume diastolico. Causas deste tipo de
hipertrofia incluem endocardiose mitral, persisténcia do ducto arterioso e
degeneracdo das valvulas atrioventriculares. (KITTLESON; KIENLE, 1998; FOX,
1998, 2003; NORSWORTHY et al., 2003).

A causa da CMH primaria ou idiopatica em felinos € desconhecida, porém
acredita-se que em alguns casos exista uma transmissao hereditaria autossémica
em algumas ragas como 0s persa, american shorthair, ragdoll, pélo curto americano
e maine coon (McGAVIN; ZACHARY, 2009).

Em felinos Maine Coon, pode estar associada a mutacdo autossémica
dominante no gene MYBPC-A31P (CONNOLLY et al., 2003; HAGGSTROM, 2003;
BATY, 2004).

A idade na qual se manifesta a doenca oscila entre os 3 meses e 0s 17 anos,
mas a média esta entre 0s 4 e 0s 7 anos, acometendo mais frequentemente os
machos. (BELERENIAN et al., 2003).



Sinais clinicos

Os sinais clinicos mais comuns incluem anorexia, nauseas, émese e dispneia
aguda. No entanto, paresia ou paralisia causadas por doencas tromboembdlicas,
aonde podem ser o Unico sinal clinico. (OWENS; BIERY, 1999).

Os gatos com doenca tromboembdlica podem apresentar auséncia do pulso
femoral devido ao tromboembolismo da aorta caudal e pulso venoso jugular quando
tém insuficiéncia cardiaca direita grave (Fox et al.,, 1999). Nos pacientes com
tromboembolismo da aorta distal, podem ser identificadas extremidades frias e
claudicacéo. (DUNN et al., 2001).

Podem-se encontrar dispneia e taquipneia, que estdo relacionadas a edema
pulmonar, efusdo pericardica e/ou pleural. (BONAGURA; LEHMKUHL, 1998).

Em alguns casos, os gatos permanecem assintomaticos (DUNN et al., 2001;
TYLLEY; GOODWIN, 2002), e podem desenvolver sinais apds um evento
estressante. Gatos assintomaticos podem apresentar espessamento ventricular
esquerdo moderado a grave.

Gatos com doencga grave que parecem ser assintomaticos frequentemente
mostram discretos sinais de insuficiéncia cardiaca, os quais podem ser verificados
por um proprietario atento. (TYLLEY; GOODWIN, 2002).

Na ausculta cardiaca, os achados comuns incluem um ritmo de galope, sopro
sistélico e arritmias (FOX et al., 1999). Outros sinais mais variaveis incluem
prolongamento do tempo de preenchimento capilar e palidez ou cianose da lingua e
mucosas. Hipotermia e pulso femoral fraco em animais com insuficiéncia cardiaca
grave podem ocorrer. (DUNN et al., 2001).

Contudo, alguns gatos com hipertrofia marcada ndo apresentam um murmdario
audivel, podendo ser detectado um ligeiro desdobramento do 2° som cardiaco
devido a presenca de hipertrofia. (NELSON; COUTO, 2008).

Exame Fisico

Os animais, com paresia ou paralisia aguda do terco posterior por causa de
tromboembolismo adrtico, tem pulso femoral fraco ou inexistente, extremidades frias,
com as unhas e coxins palidos e inclusive ciandticos, rigidez dos musculos

gastrocnémicos e dor aguda a palpacado. (MURTAUGH, 2006).



Em caso de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) direita, o animal pode
apresentar ainda pulso jugular positivo, distensdo abdominal por ascite,
hepatomegalia e esplenomegalia. A caquexia e desidratacdo sao frequentes nesses

casos, principalmente na fase crénica. (BELERENIAN et al., 2003).

Diagnadstico

O raio-x é considerado um meio de diagnéstico pouco sensivel para detectar
CMH. (NORSWORTHY et al., 2003).

Ao realizar uma projecao radiogréafica latero-lateral, alteracées como aumento
do ventriculo e atrio esquerdo podem estar presentes. A forma de “coracdo em sao
valentim” esta descrita como caracteristica deste tipo de patologia; contudo, huma
vista dorso ventral sempre é visivel. (DAMON et al., 2002; RADOSTITS, 2002).

Em casos de insuficiéncia cardiaca congestiva podem ser visiveis alteracdes
como edema pulmonar, efusdo pleural e veias pulmonares aumentadas e tortuosas
(Nelson, 2008). Contudo, a silhueta cardiaca esta aparentemente normal na maior
parte dos gatos com ligeira CMH. (NORSWORTHY et al., 2003).

As mudancas eletrocardiograficas sdo muito variaveis, mas pouco especificas
da CMH. Pode-se observar desvio do eixo cardiaco a esquerda, arritmias
supraventriculares ou ventriculares, bloqueios de ramo esquerdo e modifica¢des nas
diferentes ondas que podem sugerir dilatacao atrial e hipertrofia ventricular esquerda
(BELERENIAN et al., 2003). Os achados eletrocardiograficos podem indicar
taquicardia sinusal, arritmias atriais ou ventriculares, aumento cardiaco esquerdo do
desvio em razdo do eixo a esquerda no complexo QRS, aumento da duragdo da
onda P e maior duragédo ou amplitude do complexo QRS. (MURTAUGH, 2006).

A angiocardiograma tem sido substituida atualmente pela ecocardiografia
embora, em determinadas ocasifes, ela possa ser util para o diagnéstico de
algumas afeccdes. Com essa técnica pode-se observar a hipertrofia ventricular e a
diminuicdo da luz ventricular, principalmente do lado esquerdo, musculos papilares
mais evidentes e dilatacdo moderada dos atrios, em especial do AE. (BELERENIAN
et al., 2003).

O ecocardiograma é a ferramenta mais importante para o diagnéstico da
doenca do miocardio em gatos, pois identifica mudancas estruturais e disfuncao

patolégica do miocardio. A ecocardiografia convencional € o exame mais utilizado



para avaliagdo da anatomia e funcdo cardiacas (THOMAS et al., 1992; WYNNE;
BRAUNWALD, 2003) e é o melhor meio diagnoéstico ndo invasivo para a
diferenciacdo de CMH de outras cardiomiopatias (CHETBOUL et al., 2006a;
CHETBOUL et al., 2006b; SIMPSON et al., 2007; FERASIN, 2009a). Tem sido
amplamente utilizado em medicina veterinaria para proporcionar uma avaliagdo néo
invasiva da fungéo cardiaca (FERASIN, 2009).

A ecocardiografia transtoracica tornou-se uma ferramenta de imagem
principal para o diagndéstico e tratamento de doencas cardiovasculares em pequenos
animais (CHETBOUL, 2010). Muitos formatos de ecocardiograma sdo usados na
pratica clinica que envolvem a reflexdo de ondas ultrassdnicas de tecidos
cardiovasculares, processamento especializado dos sinais de retorno (eco), e a
exibicdo de informacdes em formato visual ou auditiva reconhecivel (BONAGURA,
2000).

Os achados ecocardiogréficos incluem hipertrofia do ventriculo esquerdo (VE)
e dilatacao do atrio esquerdo (AE). (MURTAUGH, 2006).

A sedacdo pode ser necessaria em alguns animais quando exame
ecocardiografico é dificultada pelos animais estressados. (FERASINDE, 2009).

Nas analises laboratoriais, € importante realizar um exame analitico completo
(hemograma, bioquimico, urinalise, eletrélitos) com a finalidade de discutir
problemas metabolicos como causa primaria da hipertrofia ventricular. (MURTAUGH,
2006).

Em caso de tromboembolismo, é encontrado incremento das enzimas
hepéticas (ALT e AST), principalmente apos 12 horas do inicio do trombo, e até 36
horas ap0s a embolia, e aumento da lactato desidrogenase (LDH) e Creatina
quinase (CK) pouco depois da formacdo do trombo e como consequéncia do dano
celular. Ocasionalmente, pode observar-se hipercalemia aguda, resultante da
reperfusdo da éarea que rodeia o tecido danificado (sindrome de reperfusédo),

podendo provocar graves consequéncias para o animal. (BELERENIAN et al., 2003).

Diagnostico Diferencial
Antes de diagnosticar uma CMH priméria e idiopatica é importante descartar
todas as possiveis causas que de forma secundéria, provocam hipertrofia

ventricular, como hipertireoidismo e hipertenséao sistémica, que podem mimetizar a



CHM idiopatica de gatos. No minimo, deve-se realizar hemograma, perfil bioquimico
sérico, urinalise, mensuracao da presséo arterial sistémica e dosagem de T4 sérico
em qualquer gato com mais de 6 anos de idade, com suspeita de CMH.
(MURTAUGH, 2006).

Tratamento

O principal objetivo na terapéutica instituida na CMH vai de encontro ao
melhoramento da qualidade de vida do paciente e na potencializacdo da sua
longevidade. (GREEN, 2008a).

A melhor maneira de concretizar estes objetivos € a reducdo da carga de
trabalho cardiaco e a restituicdo da funcédo cardiaca (GREEN, 2008a), através do
controle da frequéncia cardiaca, facilitando a pressdo de enchimento do VE, a
abolicdo das arritmias, minimizagdo da isquémia ao promover a oxigenagao, a
diminuicdo da obstrugdo da via de saida do VE e finalmente, o controle da ICC
presente (STRICKLAND, 2007; ATKINS, 2007e; PETRIE, 2005).

Contudo, o tratamento da CMH ainda permanece bastante incerto e tal como
ocorre nos humanos, muitas lacunas ainda estdo por esclarecer. (CHETBOUL,
2010a).

Uma vez diagnosticada uma CMH, o tratamento serd ajustado aos sinais
clinicos do paciente. As situacdes que precisam de um tratamento de emergéncia
sdo a ICC (esquerda, biventricular), o tromboembolismo aodrtico e as arritmias. Os
gatos com ICC precisam de um tratamento agressivo para controlar o edema
pulmonar e o derrame pleural existente. Para isso, utilizam-se diuréticos e
vasodilatador, como a furosemida, e nitroglicerina a 2%, em pomada. (BELERENIAN
et al., 2003).

Uma vez estabilizado, deve-se reduzir a dose de diuréticos até atingir a
minima dose efetiva. E importante controlar a desidratacio, alteracées eletroliticas e
a funcdo renal, principalmente se estdo anoréxicos e recebem altas doses de
diuréticos. O animal que apresenta dispneia grave deve ser colocado em ambiente
tranquilo e oxigenado, ap6s uma injecdo de furosemida e aplicacdo de pasta de
nitroglicerina, podendo-se repetir ap6s 1 a 2 horas até a resolugcdo dos sinais
clinicos. O tratamento de longa duracédo inclui o uso de enalapril, diltiazem e

furosemida a fim de controlar os sinais de congestdo. (MURTAUGH, 2006).



Os agentes bloqueadores dos receptores beta (B-receptores) sdo sugeridos
por varios autores como sendo bastante benéficos no tratamento da CMH felina
(FERASIN, 2009b; GrEEN, 2008a; BONAGURA, 2007; ATKINS 2006). Estes
farmacos atuam bloqueando os efeitos da ativacdo do sistema nervoso simpatico,
estimulado pelo desenvolvimento da ICC (BONAGURA, 2007; PETRIE, 2005). Os
seus beneficios resultam no melhoramento da funcdo diastdlica, indiretamente no
atenuamento da pressdo de enchimento ventricular através da reducédo da FC e
melhorando a perfusdo do miocardio (ATKINS, 2006). Sdo conhecidos por serem
agentes redutores da pré-carga (STRICKLAND, 2007).

Geralmente os bloqueadores dos B-receptores sdo administrados apés
estabilizacdo do paciente, por reduzirem e prevenirem a elevacdo da presséo
diastolica final do VE, por diminuirem os gradientes de pressao sistolica e o défice
de perfusdo do miocardio, para evitar a taquicardia induzida pelo stress e reduzir a
FC em repouso. (ATKINS, 2006).

O atenolol e o propanolol sdo os [B-bloqueadores que geralmente sao
empregues no tratamento da ICC em gatos (Green, 2008a). O atenolol € um
bloqueador seletivo dos receptores 3, que assume um papel importante devido ao
fato de ser um cardioprotetor na estenose sub-adrtica grave e estenose pulmonar;
diminui a obstrucédo dindmica da via de saida do VE na CMH felina; protetor cardiaco
muscular dos ventriculos hipertrofiados, incluindo os gatos com CMH; co-terapia na
hipertenséo sistémica (hipertireoidismo); como supressor dos batimentos ectdpicos
atriais e ventriculares e controle da FC, nas taquicardias e fibrilacdo atrial.
(BONAGURA, 2007).

O propanolol é um B-bloqueador dos receptores B1 e 2, que hoje em dia ja
nao é tao utilizado, pelo fato do atenolol apresentar menor risco de vir a ocorrer
bronco-constricdo (MUCHA, 2009) ou bronco-espasmo (FERASIN, 2009b).

Progndstico

Estabelecer um progndéstico em animais com CMH é dificil, e nem sempre é
uma sentenca de morte para o paciente. O tempo de sobrevida para os pacientes
assintomaticos é estimado em anos (STRICKLAND, 2007).



Gatos com doenca miocardica grave e sem indicio de insuficiéncia cardiaca
podem sobreviver por véarios anos. (TYLLEY; GOODWIN, 2002; WARE, 2006;
KIENLE, 2001).

Kittleson (1998) afirma que o prognostico € determinado pela apresentacao
clinica e a gravidade dos achados no exame ecocardiografico. Entretanto, Tyley e
Goodwin (2002) afirmam que, ao contrario, animais com indicio ecocardiografico de
doenca menos grave, porém com dificuldade de controlar os sinais de insuficiéncia
cardiaca, sobrevivem por periodo curto.

J& os gatos que se apresentam com tromboembolismo arterial tém uma taxa
de sobrevida bastante baixa comparativamente com o0s outros, sobrevivendo em
meédia cerca de 184 dias. (CHETBOUL,; BIOURGE, 2009a).

Segundo varios estudos, o tamanho do AE, evidéncias subjetivas de aumento
do ventriculo direito, a FC acima de 200 bpm, a necessidade de recorrer a
toracocentese e a idade do animal, sdo parametros que também estdo associados

negativamente no tempo de sobrevivéncia destes pacientes. (FERASIN, 2009b).

CONCLUSAO

Conclui-se que a presente revisao traz grande contribuicdo para que futuros
trabalhos possam ser desenvolvidos nesta tematica, pois retne uma ampla
bibliografia e relatos que envolve uma patologia que afeta mais comumente 0s
felinos, sendo uma doenca cardiovascular hipertréfica concéntrica do ventriculo
esquerdo podendo ser de padréo regular ou irregular do masculo cardiaco, a qual é
responsavel pela disfuncdo diastélica, podendo levar a alteracbes da pressdo de
enchimento ventricular com dilatacdo do atrio esquerdo podendo levar a uma ICC.
Os sinais clinicos sdo inespecificos sendo eles: dispneia, anorexia, émese, nausea e
paresia de membros pélvicos. Deve-se suspeita-la como diagnéstico diferencial
nessa espécie, sobretudo em racas predispostas. O diagnostico definitivo € obtido
através do ecocardiograma, esta patologia pode ser de origem hereditaria ou por

causa primaria, onde um diagndstico tardio resulta em agravamento subito e morte.
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