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RESUMO

A Cardiomiopatia Hipertrofica em Felinos é uma doenga comum em gatos de raga pura, como Maine
Coon, Ragdoll, Persa, British € American Shorthair. A CMH é uma doenga genética que é herdada
como traco autossémico dominante. E uma doenca que ocasiona um disturbio cardiaco fazendo com
que ocorra a hipertrofia de um dos ventriculos, no caso o esquerdo. Em geral, os felinos podem
apresentar insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), e em alguns casos tromboembolismo adrtica.
Alguns animais morrem subitamente, outros apresentam alguns sinais clinicos, que devem ser
analisados para entao descartar outras possiveis doengas que apresentem os mesmos sinais.
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ABSTRACT
Hypertrophic Cardiomyopathy in Felines is a common disease in purebred cats such as Maine Coon,
Ragdoll, Persian, British and American Shorthair. CMH is a genetic disease that is inherited as an
autosomal dominant trait. It is a disease that causes a cardiac disorder causing the hypertrophy of one
of the ventricles, in the left case, to occur. In general, felines may present congestive heart failure (CHF),
and in some cases aortic thromboembolism. Some animals die suddenly, others have some clinical
signs, which must be analyzed and then discard other possible diseases that show the same signs.
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INTRODUCAO

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é a cardiopatia mais comum em felinos
domeésticos, classificada como uma afeccao primaria ou secundaria do musculo
cardiaco. Uma das causas primarias € a falha congénita nas estruturas contrateis de
alguns midcitos que sobrecarregam os miocitos normais, provocando assim sua
hipertrofia concéntrica. Também pode ser secundaria a outras doencas, como
estenoses valvares e hipertireoidismo, com possiveis episddios de tromboembolismo
arterial também associados a CMH (ANTUNES, 2017). Pode causar arritmias,
insuficiéncia cardiaca congestiva e morte subita devido a hipertrofia da parede
ventricular, que pode ser simétrica ou assimétrica, com diminuigdo ou ndo da cavidada
(SILVA, 2013).

A CMH pode dar origem ao aumento na espessura da parede ventricular
esquerda associado a deficiéncia do relaxamento ventricular, resultante da disfungao

diastdlica com aumento da pressao atrial e desenvolvimento de uma insuficiéncia



cardiaca congestiva esquerda. O débito cardiaco dos pacientes € mantido devido aos
mecanismos compensatorios, o aumento da atividade simpatica, as fortes contracdes
ventriculares e o aumento da frequéncia cardiaca, porém, sdo fatores que prejudicam
0 organismo do animal, pois o enchimento do ventriculo esquerdo necessita de uma
pressao venosa maior que o normal, dilatando o atrio esquerdo e levando o animal a
uma situacao de hipertensao. (OLDENBURG et al., 2016).

Felinos com cardiomiopatia hipertrofica podem apresentar na fase avancada
da doenca sinais respiratorios que incluem taquipneia, aparecimento subito de
dispneia e raramente tosse, com possivel anorexia, letargia e mucosas palidas. As
alteragdes respiratorias observadas podem ser a causa de ICC e concomitantemente
edema pulmonar, efuséo pleural ou ambos, responsaveis pela exacerbagado dos sons
pulmonares estertores umidos e por vezes cianose (MURAKAMI, et al., 2015).

O diagnéstico é através de ecocardiografia, ecocardiografia com doppler,
eletrocardiografia e radiografia,que permitem a avaliagdo do coragcdo de forma
eficiente. O mais utilizado para avaliagdo da anatomia e funcédo cardiacas é o
ecocardiografia convencional, sendo o melhor meio diagnéstico ndo invasivo para a
diferenciacdo de CMH de outras cardiomiopatias. A identificacdo dos quatro
componentes basicos como, hipertrofia disfungcao diastdlica, regurgitagdo mitral e
obstrucdo de via de saida, e a correta interpretagdo das informacdes permite
abordagem terapéutica adequada (PELLEGRINO et al.,2014).

Felinos com cardiomiopatia hipertrofica apresentam diversos sintomas,
podendo ter um quadro tanto sintomatico como assintomatico, apresentando os sinais
clinicos em periodos estressantes. O tratamento é feito a partir de inibidores da ECA,
e bloqueadores dos canais de calcio (OLDENBURG et. al, 2016)

Assim o0s objetivos desse trabalho visa mostrar a fisiopatologia da
cardiomiopatia hipertrofica em felinos, identificar os sinais clinicos e saber chegar em
um correto diagndstico para um tratamento adequado e uma melhor qualidade de vida

dos felinos.



DESENVOLVIMENTO

Etiologia

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é o disturbio cardiaco mais diagnosticado
em gatos domeésticos, com uma elevada taxa de ocorréncia nesta espécie e entre as
anormalidades, se destacam a hipertrofia da parede ventricular esquerda simétrica ou
assimétrica, acompanhada da diminuicdo ou n&o da cavidade, arritmias, insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) e também morte subita (VASCONCELOS et al.,2009).

A etiologia desta cardiomiopatia n&o é atualmente conhecida, sendo necessario
um diagndstico clinico de exclusdo. Contudo, existe a possibilidade de uma base
genética associada (autossdmica dominante com transmissao completa), que assenta
numa mutacdo na proteina-C ligante da miosina (proteina motora do musculo
cardiaco), especificamente no gene denominado cMyBP-C, identificado como a causa
de CMH em gatos Main Coon e Ragdoll (BRANQUINHO et al.,2010).

No entanto, a etiologia genética da doencga é a mais descrita e indica que os
gatos de raca pura sdo mais predispostos. Verifica-se a existéncia de CMH hereditaria
em Maine Coon, Ragdoll, Persa, British e American Shorthair com o caracteristico
padrao autossdmico dominante de transmissdo da doenca nas racas Maine Coon e
Ragdoll. As mutagbes em genes codificadores das proteinas sarcoméricas,
responsaveis pelas alteragdes da funcdo e estrutura dos sarcOmeros estado
relacionadas diretamente com o fen6tipo da CMH (NASCIMENTO, 2013). Outras
teorias incluem a alteracdo no transporte de calcio no miocardio, a sensibilidade
miocardica aumentada as catecolaminas e a produg¢ao aumentada de fatores tréficos
do miocardio (MATTEUCCI, 2011).

O espessamento do miocardio determina o aumento na rigidez ventricular e
consequentemente, o desenvolvimento de alteragdes no relaxamento. Pressdes
diastodlicas aumentadas sdo necessarias devido a rigidez e a menor capacidade de
distensdo ventricular. O ventriculo esquerdo, mais rigido, requer pressbes de
enchimento maiores e consequentemente, as pressdes diastdlicas atriais e
ventriculares aumentam (PELLEGRINO et al., 2014).

Alteragbes eletrocardiograficas também s&do comuns em animais com CMH e
incluem alteragcdes indicativas de aumentos atrial e ventricular, taquiarritmias
ventriculares ou supraventriculares, desvio de eixo elétrico e alteracdes de condugao
(PELLEGRINO et al., 2016).



A faixa etaria de gatos afetados pela CMH ¢ variavel, ocorrendo entre os trés
meses aos 17 anos, porém a média engloba gatos entre quatro a sete anos de idade.
Enquanto a populacéo de felinos em geral desenvolve a doenga somente em idades
mais avangadas, em algumas ragas, como o Ragdoll, a doenga evolui de forma grave
nas idades compreendidas entre oito a 12 meses, até 15 meses de idade. Estudos

sugerem que existe maior predisposi¢ao nos machos (NASCIMENTO, 2013).
Fisiopatologia

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) faz parte de um grupo de doengas do
musculo cardiaco vinculadas a diversas etiologias e varias expressdes fenotipicas e
associada a disfuncdo cardiaca (MONTEIRO, 2013), com sua fisiopatologia pouco
conhecida (SILVEIRA et al., 2015). Supde-se que um gene mutante produz uma
proteina e isso resultara em sarcémeros disfuncionais, os quais forgcam os sarcémeros
funcionais a suportarem uma carga maior. Sendo assim, o miocardio tenta compensar
os sarcdmeros disfuncionais, repondo por outros funcionais, o que resulta em um
coracgdo com o dobro de sarcémeros (SILVEIRA et al, 2015).

Esta doenca é caracterizada pela hipertrofia do ventriculo esquerdo (VE)
(VIANA, 2011; OLDENBURG et al., 2016), associado ou nao ao ventriculo direito (VD).
E uma doenca hereditaria com caracteristicas autossémicas dominantes causadas
por mutagbes nos genes das proteinas contrateis. Tem como alteragdes
histopatoldgicas, hipertrofia de miécitos e um desarranjo do tecido conjuntivo
(MONTEIRO,2013).

Na CMH a parede do ventriculo esquerdo fica com a parede mais rigida
(NOBREGA, 2011), reduzindo a distensdo do ventriculo e causando distdrbio
diastodlico (VIANA, 2011), o que atrapalha o enchimento ventricular e aumenta a
pressao diastdlica, podendo levar a uma insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda
O volume ventricular é reduzido o que causa uma diminuigdo do volume ejetado.
(NELSON; COUTO, 2015; OLDENBURG et al., 2016).

A Pressao ao encher o VE leva a um aumento na pressdo do AE que sofrera
uma dilatacdo o que levara ao aumento da pressdo venosa pulmonar (NELSON;
COUTO, 2015), diante disso a sistole apresenta-se ineficiente o que resulta em uma
hipertrofia compensatéria (SILVEIRA et al.,  2015).

O paciente fica predisposto a ter hipertensao venosa pulmonar, edema

pulmonar, congestao, efusao pleural e tromboembolismo arterial (MONTEIRO, 2013).



Em alguns gatos, o aumento da pressao sistolica do VE desenvolve também
isquemia miocardica, que pode ser causada por diversos fatores, dentre eles aumento
na demanda de oxigénio causado pela hipertrofia dos cardiomidcitos que nao
conseguem suprir a essa necessidade de oxigénio, podendo assim progredir para
necrose e fibrose do miocardio (MONTEIRO, 2013; PELEGRINO et al., 2016). Esse
aumento na demando do oxigénio pode levar a arritmias (ARRUDA et al.,
2012;SILVA,2013).

A fibrose do tecido cardiaco, o desarranjo dos midcitos e 0 aumento da massa
muscular resultam em maior rigidez do ventriculo esquerdo. Em casos da doenga
crbnica, é possivel encontrar queda no desempenho sistdlico devido fibrose do
miocardio (SILVA, 2013).

Com o funcionamento irregular da valva mitral, ocorre a regurgitacéo do sangue
para o interior do AE, ocasionando um fluxo sanguineo turbulento o que é
caracteristico do sopro na CMH (LOURENCO,2016).

Em alguns casos, a CMH pode causar uma dilatacdo da camara cardiaca e
disfuncado sistélica, sendo similar a Cardiomiopatia Dilatada, que é associada a
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) com um prognéstico desfavoravel (SILVEIRA
et al., 2015).

Sinais Clinicos

Gatos geneticamente predispostos a cardiomiopatia hipertrofica podem ter a
enfermidade apresentando manifestagdes de insuficiéncia cardiaca congestiva ou
morte subita (PELLEGRINO et al.,2013).

As principais alteracbes clinicas apresentadas podem ser alteragdes do
sistema respiratorio inferior, por conta do edema pulmonar, como dispneia, taquipneia,
tosse e cansacgo facil. Alguns animais podem apresentar letargia, prostracdo e
anorexia (ZAMBONI; ROMAO, 2015). Os felinos com cardiomiopatia hipertréfica
podem ser assintomatico e depois de sofrer estresse desenvolver sinais. Podem
apresentar também sinais de ICC e/ou sinais de doenga tromboembdlica
(MATTEUCCI, 2011; MURAKAMI, et al., 2015 ). Durante a auscultacdo detectam-se
taquiarritmias, sopro sistdlico ao nivel do apice esquerdo do coragao, por vezes

também audivel na regido basal esquerda durante a obstrugdo adrtica sub-valvular e



ruido de galope (MURAKAMI, et al., 2015).

Quando ha tromboembolismo na cardiopatia hipertréfica, os sinais mais
comuns s&o a paresia ou paralisia aguda do membro posterior, pulso femoral fraco ou
inexistente, palidez ou cianose nas extremidades, rigidez dos musculos
gastrocnémicos e dor aguda a palpagao. caso tenha insuficiéncia cardiaca congestiva
direita, o pulso jugular sera positivo, e havera distensdo abdominal por ascite,
esplenomegalia e hepatomegalia. Nas fases cronicas ha frequentemente caquexia e
desidratagdo (SILVA, 2013). Na insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda as
manifestacdes respiratorias ocorrem secundaria consequentemente a hipertensao
venosa pulmonar e edema pulmonar, incluindo taquipneia, ofegam associado a
atividade fisica, dispneia e eventualmente tosse. No exame fisico a efusdo pleural
também pode estar presente, atenuando os sons pulmonares ventrais (NELSON;
COUTO, 2015). Quando ocorrem sincopes normalmente € devido a taquiarritmias ou
a obstrucado do trato de saida do ventriculo esquerdo, e situagcbes de estresse ou
insuficiéncia cardiaca congestiva grave, o que pode resultar em morte  subita
(SILVA, 2013).

Em animais com insuficiéncia cardiaca grave, podem haver outros sinais, que
incluem prolongamento do tempo de preenchimento capilar (TPC), palidez ou cianose
da lingua e mucosas e hipotermia e pulso femoral fraco. Descobrir a doenga precoce
€ importante, pois podem evoluir para arritmias, trombose e morte subita, por assistolia
(FABRETTI, 2016).

Diagnosticos

Pacientes com CMH moderada podem ser assintomaticos durante varios anos,
a auscultacao pode estar presente um sopro sistolico compativel com regurgitacdo da
mitral e obstrugao ao trato de saida do ventriculo esquerdo. Contudo, alguns gatos
com hipertrofia marcada nao apresentam um murmurio audivel (BRANQUINHO et al.,
2010).

A radiografia toracica simples pode ser util no diagnéstico da CMH, pois torna
possivel a avaliagdo do tamanho e formato cardiaco, além do parénquima e
musculatura pulmonar. Em estagios iniciais da doenga, os achados radiograficos de

limites de camara cardiaca interna podem se apresentar normais em decorréncia de



hipertrofia concéntrica. Porém em alguns casos, a hipertrofia pode nao ser aparente.
Com a evolugao do quadro, ha uma tendéncia de aumento de atrio e ventriculo
esquerdo, congestdo venosa pulmonar, edema pulmonar e efusdo pleural
(MURAKAMI et al., 2015). A silhueta cardiaca esta aparentemente normal na maior
parte dos gatos com ligeira CMH. Até 70% dos gatos com CMH apresentam alteracoes
no eletrocardiograma (BRANQUINHO et al., 2010).

A ecocardiografia é utilizado para o diagndéstico de gatos com CMH na tentativa
de diferenciacdo entre outras hipertrofias cardiacas secundarias, infiltrativas,
sistémicas e outras cardiomiopatias. Permite a avaliacido anatémica, das medidas de
espessura das paredes do septo interventricular e dos ventriculos, do tamanho das
camaras cardiacas, da presenca de trombo cardiaco em atrio ou em auricula e uma

avaliacéo da funcéo sistdlica e diastolica (MURAKAMI et al., 2015).

Tratamento

O principal objetivo na terapéutica na CMH é a melhor qualidade de vida do
paciente, e para um maior sobre vida, controle da frequéncia cardiaca diminuicdo da
pressao de enchimento do VE, a abolicdo das arritmias, minimizagédo da isquemia ao
promover a oxigenagao, a diminuigao da obstrugéo da via de saida do VE e finalmente,
o controle da ICC presente (MURAKAMI, et al., 2015). E importante tomar cuidado
com situagdes estressantes e diminuir o nivel de atividade dos animais. Utilizar
farmacos para favorecer a funcao diastdlica € muito importante, como bloqueadores
de canal de calcio e betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de
angiotensina (IECA) (ZAMBONI; ROMAO, 2015).

Os diuréticos sao o grupo de farmacos com maior relevancia no tratamento da
ICC. Exercem um papel importante na eliminagao do edema pulmonar, ao reduzir a
pré-carga cardiaca e a pressao venosa sistemica, promovendo o débito cardiaco, a
reducdo da congestdo e a reducdo da retencdo de liquidos (NOBREGA, 2011).

Para melhora no enchimento ventricular, utiliza-se diltiazem (bloqueador de
canais de calcio) e o atenolol (bloqueador de beta-receptores), considerados agentes
redutores da pré-carga, reduzindo a frequéncia cardiaca e melhorando o relaxamento
do miocardio. Os bloqueadores beta-adrenérgicos tem a capacidade de diminuir a
frequéncia cardiaca e a obstrugao sistolica da via de saida do ventriculo esquerdo,
assim melhorando a fragao de ejecao e diminuindo o consumo de oxigénio, reduzindo

a isquemia do miocardio, assim como as arritmias decorrentes da taquicardia



(NELSON; COUTO, 2015). A utilizagao dos inibidores da enzima de conversao do
angiotensinogénio (IECA) tem sido cada vez mais defendida tanto nos pacientes
sintomaticos quanto nos assintomaticos. Estas drogas surgem como uma ferramenta
terapéutica de alto potencial para prevenir ou reduzir a fibrose miocardica e assim,
talvez, reduzir o risco de morte subita a progressao da disfungao diastoélica na CMH
felina (TAILLEFER; FRUSCIA, 2006).

Os agentes bloqueadores dos receptores beta (B-receptores), atuam
bloqueando os efeitos da ativacdo do sistema nervoso simpatico, causado pela ICC.
Os beneficios resultam no melhoramento da funcéo diastdlica, indiretamente no
atenuamento da pressdo de enchimento ventricular através da reducdo da FC e
melhorando a perfusdo do miocardio, sendo agentes redutores da pré-carga
(NOBREGA, 2011).

Prognostico

A CMH é uma doenga com um progndstico bastante variavel (ANTUNES,
2017), que vai depender da apresentagdo clinica do animal, quais doencgas
secundarias a CMH ele apresenta e sua resposta ao tratamento. (ZAMBONI; ROMAO,
2015)

CONSIDERACOES FINAIS

A cardiomiopatia hipertrofica € uma doenga de etiologia pouco conhecida, que
tem uma maior incidéncia em gatos de raca pura, como Maine Coon, Persa e Ragdool.
Alguns felinos podem apresentar-se sintomaticos, apresentando sopro sistdlico,
doenga tromboembdlica e ICC ou podem ser assintomaticos e apos episédios de
estresse desenvolverem sinais. O uso de exames como ecocardiograma,
eletrocardiograma e raio-x s&o essenciais para um bom diagndstico, sendo o
ecocardiograma o mais usado. Concluindo que é uma patologia comum nos felinos,
que nao possui cura, porém realiza-se o tratamento para diminuir os sinais e

proporcionar uma melhor qualidade de vida.
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