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Resumo

Este trabalho tem o intuito de apresentar um guia pratico da rotina cardiolégica em
pequenos animais, com o objetivo de facilitar e agilizar o acesso a rotina prética
para estudantes, residentes e médicos veterinarios em geral. Nele se debate a
importancia das Cardiopatias em pequenos animais, e se destacam as mais
frequentes, como Hipertensdo pulmonar, Hipertensdo arterial sistémica,
cardiomiopatia Dilatada e Arritmogénica do VD em caes, cardiomiopatia Dilatada,
Hipertréfica, Ventricular Direita, Restritiva e ndo classificada em felinos, Insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC), Edema pulmonar e Tamponamento cardiaco. Diante
disso, criou-se um guia baseado nas revisdes de literatura atuais e consensos.

Palavras-chave: Cardiopatias, Caes, Gatos, Cardiomiopatias, Hipertenséao,

Tamponamento, Edema.



Abstract

This paper aims at presenting a practical guide to the cardiac routine in small animals,
with the objective of providing an easier and faster access to the practical routine to
students, residents and veterinarians in general. It discusses the importance of heart
diseases in small animals, and the most frequent ones are highlighted, such as
pulmonary hypertension, systemic arterial hypertension, dilated and arrhythmogenic
RV in dogs, dilated, hypertrophic, right ventricular, restrictive and unclassified
cardiomyopathy in felines, congestive heart disease (CHF), pulmonary edema and
cardiac tamponade. Therefore, this guide was created based on current literature
reviews and scientific consensus.

Keywords: Heart Diseases, Dogs, Cats, Cardiomyopathies, Hypertension,
Tamponade, Edema.






1. INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA (ICC)

Funcdo cardiaca anormal causada pela distribuicdo inadequada de sangue.

Condicdo em que as forcas de reservas do musculo cardiaco exauriram.!




FISIOPATOLOGIA
ICC

1 Pressdo
venosa

1.2 CLASSIFICACAO DA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

O sistema de classificacdo mais conhecido para IC em cées e gatos foi proposto
pelo “International Small Animal Cardiac Health Council — ISACHC”, e separa os
animais de acordo com a presenca ou nao de remodelamento cardiaco e de

sintomas, como descrito abaixo:?!







Foi publicado o Consensus Statements of the American College of Veterinary
Internal Medicine (ACVIM), em que foi sugerido um novo sistema de classificagéo
especifico para caes com DVMM, adaptado do sistema de classificacdo para
humanos de 2001 do American College of Cardiology/American Heart
Association, onde descreve quatro estagios da doenca e consequente insuficiéncia

cardiaca:®










PATOGENIA DO EDEMA E
EFUSOES EM ICC

1 Pressao
venosa




Cascata de Ativagio neuro-hormonal

3z

NE, noraepinefrina; EPI, epinefrina. Adaptado Ettinger & Feldman, 2004.

Esses mecanismos incluem:
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Aspectos Fisiopatologicos da
Hipertrofia
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EFEITOS DA DESCOMPENSAGAO CARDIACA SOBRE A
CIRCULACAD

12
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SISTEMA NERVOSO SIMPATICO E
PARASSIMPATICO
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SISTEMA
(SRAA)
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MECANISMOS VASODILATADORES ENDOGENOS
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FISIOPATOLOGIA DA
DISFUNCAO DIASTOLICA

[Disll'll'hi{l no relaxamento musculﬂr]

-
Espessamento da parede ventricular
(hipertrofia concéntrica e fibrose)

Efusdo pericardica, tamponamento
cardiaco e pericardite
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1.6 TRATAMENTO

A maioria dos esquemas de tratamento de cdes com IC sdo baseados em
manifestacdes clinicas e achados radiograficos. A terapia utilizada é, basicamente,
medicamentosa, com objetivos principais de aumentar a sobrevida e melhorar a
gualidade de vida. Nesta parte sera descrito os principios basicos da terapia, pois a

abordagem especifica sera descrita em cada cardiopatia.!
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1.8 TERAPIAS ALTERNATIVAS

Quando o tratamento padrdo nao é capaz de manter o paciente estavel, faz-se uso

de outras manobras na tentativa de estabilizac&do.*
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2. VALVOPATIA MIXOMATOSA DE MITRAL/TRICUSPIDE

Estima-se que aproximadamente 10% dos cdes apresentados aos cuidados
veterinarios primarios tém doencgas cardiacas, e DMVM é a doenga cardiaca mais
comum em cades em muitas partes do mundo, sendo responsavel por

aproximadamente 75% dos casos de doencas cardiacas observados em cédes.3#5
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2.3 MANIFESTACOES CLINICAS

Sao0 as mesmas mencionadas na ICC.
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2.5 DIAGNOSTICO

O diagnostico de regurgitacdo mitral causada por DMVM é geralmente direto,
porque tanto o sopro caracteristico quanto as alteragcdes ecocardiograficas séo

facilmente reconhecidas.3*%
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A detecc¢édo precoce pode ndo ser necessaria para o manejo adequado, pois o efeito
da regurgitagcdo mitral na circulagdo € minima, e sinais clinicos geralmente se
desenvolvem mais tarde no curso da doenca. Mais importante, pode ser um desafio
determinar se a regurgitacdo mitral é a verdadeira causa subjacente dos sinais

clinicos.345
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2.6 TRATAMENTO

A terapia ideal para DMVM interromperia o progresso da doenca ou melhoraria a
funcdo (por exemplo, por reparo cirlrgico ou substituicdo da valvula). No entanto,
nenhuma terapia € conhecida atualmente para inibir ou prevenir a degeneracao
valvar, e a cirurgia ndo € técnica ou economicamente pratica na maioria dos
pacientes veterinarios. A gestdo do DMVM e a regurgitacdo mitral é, portanto,

paliativa, melhorando os sinais clinicos e a sobrevida do paciente.3*°

Isso geralmente significa que a terapia € adaptada ao paciente individual,
proprietario e médico, e muitas vezes envolve o tratamento concomitante com dois
ou mais medicamentos, uma vez que 0s sinais de insuficiéncia cardiaca sao

evidentes.345

Recomendacoes para Tratamento Agudo (Hospitalar) do Estagio C
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2.7 RECOMENDACOES NUTRICIONAIS
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2.8 RECOMENDACOES CIRURGICAS

Cirurgias cardiacas em medicina veterinaria ainda sao procedimentos pouco
realizados, quando comparado aos seres humanos. Este fato deve-se
principalmente a necessidade de equipamentos especializados de alto valor para
realizacdo de tais procedimentos, além da necessidade de boa habilidade e

conhecimento anatdmico do cirurgido para realizacéo de cirurgias minuciosas.®

No coracao é possivel realizar cirurgias cardiacas fechadas (sem necessidade da
abertura de estruturas importantes, como atrios e ventriculos, ou cirurgias cardiacas

abertas, quando faz-se necesséria a abertura de estruturas importantes.®
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3. CARDIOMIOPATIA DILATADA EM CAES

Historicamente, a cardiomiopatia dilatada (CMD) afeta cées de racas grandes e
gigantes e esta associada a uma mutacdo genética conhecida ou padrdo de

heranca estabelecido em algumas racgas.”8910.11

A cardiomiopatia dilatada CMD é uma doenca miocéardica primdria caracterizada
por dilatacdo ventricular e disfuncéo sistolica com hipertrofia excéntrica (aumento
da massa ventricular esquerda, mas paredes relativamente finas). A remodelagéo
leva a um ventriculo esquerdo (VE) redondo, em vez de eliptico (maior

esfericidade).”8910.11
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3.3 PATOLOGIA

Na CMD, h& alto estresse da parede ventricular associado a camara dilatada,
paredes relativamente finas e pressdes de enchimento elevadas. Isso pode
comprometer a perfusdo coronariana, principalmente em pacientes com taquicardia
(falta de tempo para fluxo coronariano diastélico). Ambos os fatores podem levar a
arritmias ventriculares, bem como alteracdes histopatolégicas (por exemplo, fibrose

miocéardica), formando um substrato para arritmias patoldgicas.’.¢910.11

Um sopro pode resultar de regurgitacdo atrioventricular (AV), secundaria ao
estiramento do anel mitral e geometria alterada do aparelho valvar mitral a medida

que o VE torna-se arredondado.”89:10.11
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Biomarcadores cardiacos:

Medir as concentragdes de biomarcadores plasmaticos pode ser ttil no
estadiamento de CMD;"8:9.10.11

Concentragoes séricas elevadas de troponina I cardiaca (cTnl) podem
indicar a presenca de doenca cardiaca mas nao sao especificos para
CMD, nem para a presenga de ICC;"8910.11

Soro cTnl as concentragdes podem ser elevadas como um consequéncia
de arritmias hemodinamicamente significativas, independentemente da
Causa;7,8,9,10,11

As concentracgoes de peptideos natriuréticos podem ser mais ateis.
Embora as concentragdes plasmaticas elevadas de NTproANP e
NTproBNP nao sejam especificas para o diagnostico de DCM, elas
podem ser elevadas na doenca pré-clinica e ainda mais elevadas na
presencga de ICC;"8910.11

Esses ensaios podem ser Uteis para indicar se um paciente que
apresenta sinais clinicos potencialmente relacionados a doenca cardiaca
(por exemplo, tosse) tem doenca cardiaca ou outra causa de
apresentacao. Eles podem ser Uteis na triagem e no preparo do
CMD.7,8,9,10,11
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FA, Fibrilagéo atrial; AE, atrio esquerdo; VE, ventriculo esquerdo; RM, regurgitacdo

mitral; TSV, taquicardia supraventricular; VPC, complexo ventricular prematuro; ICC,
insuficiéncia cardiaca congestiva. Adaptado do BSAVA Manual of Canine and Feline

Cardiorespiratory Medicine, 2nd Edition.




3.5 ALTERACOES VISTAS NO ECG




73




74













3.9 DIAGNOSTICO
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FA, Fibrilacdo atrial; AE, atrio esquerdo; VE, ventriculo esquerdo; RM, regurgitacdo
mitral; DVM, Doenca da valvula mitral; PDA, persisténcia do canal arterial; TSV,
taquicardia supraventricular. Adaptado do BSAVA Manual of Canine and Feline

Cardiorespiratory Medicine, 2nd Edition.

3.10 TRATAMENTO

E importante reconhecer os varios estagios da CMD, pois o tratamento é
marcadamente diferente para cada fase. Varias classificacdes da gravidade da ICC
podem ser usadas, como as classificacfes funcionais modificadas da New York
Heart Association (NYHA) e do International Small Animal Cardiac Health Council
(ISACHC), ou o American College of Cardiology/American Heart

Association.?:89.10.11
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No futuro, espera-se que marcadores genéticos ou um teste genético possam estar
disponiveis para CMD em certas ragas. Isso significa que os criadores podem
identificar filhotes em risco de desenvolvimento futuro de CMD por meio de um
exame de sangue ou cotonete na bochecha. A reproducdo de animais
geneticamente suscetiveis pode ser evitada e cdes em risco podem ser

monitorados.’89:10.11

3.11 RECOMENDACOES NUTRICIONAIS




Os caes que comeram dietas nao tradicionais eram mais propensos a ter ICC e

menos probabilidade de ter arritmias ventriculares em comparagao com caes

que comeram dietas tradicionais.”8910.11

Apesar desta observacgao apoiar o beneficio da mudanca na dieta e um possivel
papel da dieta na etiologia de alguns casos de CMD, pesquisas adicionais sao

necessarias para mostrar uma associacgao causal.”#910.11

A causa dessa melhora no tamanho e fungao cardiaca com a mudanca na dieta
nao é clara, mas pode estar relacionada a correcdo de uma deficiéncia
nutricional que se desenvolveu como resultado da dieta ndo tradicional ou a

remocao de um fator toxico que foi introduzido na dieta nao tradicional.”8910.11

Embora o curso de melhora para caes com CMD que comem dietas nao

tradicionais ainda nao seja completamente compreendido, alguns caes

continuam a melhorar por até 9 meses ou mais ap6s a mudanca de dieta.”8910.11
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Os caes que comem dietas nao tradicionais também tém menos probabilidade
de ter arritmias ventriculares em comparagao com os caes que comem dietas
tradicionais. A presenca de arritmias nao foi relatada nos 2 estudos anteriores

sobre CMD associado a dieta, e nao esta claro se esse achado é consistente ou

nao, uma questao que exigira mais pesquisas.’ 891011

Embora os ingredientes usados para substituir os graos em dietas sem graos,
como ervilhas e lentilhas ou batatas, sejam suspeitos de desempenhar um papel,

ainda nao esta claro se esses sao ou nao a fonte do problema.’8910.11

A suplementacao de taurina também poderia ter beneficios, mesmo se a
deficiéncia de taurina nao estivesse presente, porque tem alguns efeitos

antioxidantes e inotropicos positivos.’:8-:10.11




4. CARDIOMIOPATIA ARRITMOGENICA DO VENTRICULO DIREITO

A Cardiomiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito (CAVD) é uma cardiopatia
genética, com proliferacdo de tecido fibro gorduroso entre os cardiomidcitos,
levando a um consequente desarranjo do sistema de conducéo elétrico cardiaco,

motivo pelo qual as arritmias cardiacas representam a principal caracteristica desta

cardiopatia.”8:910.11




De forma semelhante a medicina humana, a CAVD do boxer é herdada por um
gene autossomico dominante com penetrancia incompleta, que pode levar a
sincope ou morte stubita como consequéncia das arritmias ventriculares. Esta é
uma cardiomiopatia genética com morbidade cardiovascular substancial e alto

risco de morte subita, particularmente em individuos jovens.”:8:910.11

Segundo a literatura, foram descritos casos impares em outras ragas caninas,
tais como Shar-Pei, Bull Mastif, Husky Siberiano, Dachshund, Labrador,
Bulldogue inglés e Cao de Crista Chinés, além do acometimento da CAVD em

ferretes, gatos e chimpanzés.’:8910.11

Acerca da faixa etaria, geralmente acomete animais em média de 4 a 6 anos,

podendo se iniciar a partir dos 2 anos, porém pode ser observada em qualquer

idade.7,8,9,10,11
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VPCs, complexos ventriculares prematuros; Adaptado de PA-LERMO et al., 2011.




100

Um amplo espectro de manifestagcdes clinicas pode estar presente devido ao
desenvolvimento progressivo da cardiomiopatia ventricular e atrial direita, e do
septo interventricular, com posteriores alteracoes no ventriculo esquerdo, que

culminam em arritmias cardiacas e, em alguns casos, insuficiéncia cardiaca,

principalmente direita.”8910.11
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4.6 BIOMARCADORES CARDIACOS

Os marcadores cardiacos vém sendo empregados rotineiramente para a detec¢éo
de enfermidades miocardicas em medicina, sobretudo para o diagnéstico do infarto
agudo do miocardio (IAM). Entretanto, como o IAM representa um evento raro em
pequenos animais, diversos estudos clinicos estdo em andamento objetivando a
validacdo destes biomarcadores, principalmente o peptideo natriurético cerebral
(BNP) e a Troponina | (cTnl), para o diagndstico das mais diversas cardiopatias

ligadas a rotina da cardiologia veterinaria, dentre elas a CAVD.":89.10.11
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Dessa forma, seria razoavel a utilizacao do eletrocardiograma para o diagnostico
de tais arritmias, uma vez que esta ferramenta é considerada o “padrao ouro”
para o diagnostico das alteracoes do ritmo cardiaco. Entretanto, o exame
eletrocardiografico de rotina dura apenas de 2 a 3 minutos, representando um
periodo infimo das 24 horas de um dia, logo, sua utilizagao torna-se limitada,
pois o ECG pode nao excluir a CAVD, pois so vai registrar arritmias se estas

forem frequentes.’.89:10.11

Neste caso, o Holter de 24 horas torna-se a melhor escolha para avaliar o cao

em relagao a CAVD, pois ira registrar a quantidade e complexidade das arritmias

observadas ao longo do dia.”#910.11

As arritmias nos boxers ocorrem independentemente de exercicios ou
episodios fisiologicos, podendo ocorrer a qualquer momento do dia. Por tal
motivo, a utilizacao do holter como forma de monitorar o ritmo cardiaco destes
animais mostra-se mais viavel, pois proporciona a possibilidade de monitorar a

atividade elétrica cardiaca ao longo das 24 horas de um dia.”8910.11
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4.10 RESSONANCIA MAGNETICA

Recentes avangos no campo da ressonancia magnética cardiovascular tém
proporcionado métodos mais acurados para o0 diagnostico das alteracbes
anatdmicas ventriculares direitas e da funcdo miocardica em humanos. Nestes
pacientes esta técnica se sobrepde a ecocardiografia pelo fato de evidenciar a
infiltracdo gordurosa no ventriculo direito e por ndo apresentar as limitacdes
impostas pela janela acustica ou dificuldades geométricas do

ecocardiograma.’89:10.11

Em medicina veterinaria, um estudo sobre ressonancia magneética foi conduzido em
animais da raca Boxer com CAVD e comprovou-se, por esta técnica, que nestes
animais a funcao sistolica do ventriculo direito foi menor quando comparada com
animais saudaveis, entretanto as alteracdes morfolégicas foram menos evidentes,
sugerindo que as arritmias e a disfuncdo miocardica podem preceder o
desenvolvimento de alteracbes morfologicas significativas nos animais

afetados.”89.10.11

Embora esta técnica tenha demonstrado bons resultados no diagnostico da CAVD
em cdes, ela ainda apresenta certa limitacdo devido ao seu alto custo e

indisponibilidade em alguns centros.”:8910.11
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4.12 TRATAMENTO
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Seu tratamento baseia-se na administragédo de antiarritmicos, embora nem sempre
a conduta terapéutica mostra-se eficiente, com o animal evoluindo ao 6bito subito.

O progndstico comumente mostra-se de reservado a desfavoravel.”8910.11
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4.13 TERAPIAS ALTERNATIVAS

Segundo a literatura, em alguns casos ndo responsivos a terapia antiarritmica, outro
tipo de estratégia pode ser adotada. Esta literatura relata o caso de um céo da raca
Boxer com um quadro de CAVD na forma evidente, sintomética, em que o
tratamento farmacolégico anti-arritmico ndo mostrou-se eficiente. Neste sentido,
promoveram a implantacdo de um desfibrilador cardioversor implantavel, via

cateterismo, no ventriculo direito deste paciente.”8910.11

Neste relato as arritmias foram revertidas com sucesso e a sintomatologia clinica
do animal foi controlada, comprovando que alguns casos podem controlados
através da implantacéo deste tipo de dispositivo, embora ndo esteja amplamente

acessivel na rotina clinica.”-8910.11
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5. CARDIOMIOPATIA EM GATOS

5.1 PREVALENCIA E HISTORIA NATURAL

O tipo mais comum de fenétipo cardiomiopatico € a CMH e, portanto, € o foco

principal das Ultimas diretrizes, mas também ha outros fenétipos. 12131415

Em gatos mais velhos, a prevaléncia é muito mais alta, com até 29% relatados

como afetados, mesmo quando gatos com hipertensao e hipertireoidismo sao

excluidos.121314.15
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Ainsuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) é a causa mais comum de sinais clinicos
em gatos com CMH, seguida por tromboembolismo arterial (ATE). Uma minoria

de gatos morre repentinamente, sem sinais clinicos anteriores.!21314.15

Em comparagao com gatos normais, os gatos com CMH tém maior probabilidade
de serem mais velhos, machos e apresentarem sopro sistolico alto, embora a
CMH ainda possa ser observada em gatos jovens, fémeas e gatos sem

SOprO.12'13’14’15

O papel dos fatores nao genéticos e epigenéticos na CMH em gatos ¢é

desconhecido, embora tais fatores possam ser importantes em humanos com

CMH.12'13’14’15

5.2 DEFINICOES E CLASSIFICAGAO DE CARDIOMIOPATIAS EM GATOS
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As cardiomiopatias felinas sdo um grupo heterogéneo de doencas miocérdicas com
fenotipo e prognostico variaveis. S8o definidas como um disturbio miocardico no
qgual o muasculo cardiaco é estrutural e funcionalmente anormal na auséncia de
gualquer outra doenca cardiovascular suficiente para causar a anormalidade

miocéardica observada.1213.14.15

Foi proposto uma adaptacdo da classificagdo da European Society of Cardiology
(ESC) para uso em gatos, porque esse esquema € baseado em caracteristicas
fenotipicas sem suposicées sobre a causa subjacente e se concentra em uma
abordagem clinica, ao invés de genética, para esses disturbios (pois, em alguns
gatos, o fenétipo cardiaco muda com o tempo, devido a progressdo da doenca,

comorbidades ou fatores desconhecidos).?1314.15

Classificacdo dos fendtipos de
cardiomiopatia

Deficiéncia dietética de
Taurina

Pl'é—f_"ilrga reduzida Aume HCM de EStégiO {Tﬂ[ﬂ]lfﬂl'dlﬂ lllEdlﬂda]
final it
[Inﬁllral;;iu neop]ésica]—)

Espessamento miocardico st /
[ P e Fenotipo RCM Inespecifico
transitorio f

Hipertireoidismo

Adaptado do ACVIM consensus statement guidelines for the classification, diagnosis,

and management of cardiomyopathies in cats (2020). ARVC, cardiomiopatia



arritmogénica do ventriculo direito;
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cardiomiopatia hipertrofica; RCM, cardiomiopatia restritiva.

Defini¢oes de Fenotipos de Cardiomiopatia

Fenotipo

Cardiomiopatia Hipertrofica (CMH)

Cardiomiopatia restritiva (CMR)

Forma Endomiocardica

Forma Miocardica

Cardiomiopatia Dilatada (CMD)

DCM, cardiomiopatia dilatada; HCM,
Definicao
Espessura  difusa ou  regional

aumentada da parede do VE com uma

camara do VE nao dilatada.?1314.15

Caracterizado macroscopicamente por
cicatriz endocardica proeminente que
geralmente faz a ponte septo
interventricular e parede livre do VE,
podendo causar obstrucao fixa no meio
do VE e frequentemente afinamento

apical do VE ou aneurisma; aumento AE
esta

ou biatrial geralmente

presente 12,13,14,15

Dimensoes normais do VE (incluindo
espessura da parede) com alargamento

AE ou biatrial 121314.15

Disfuncao sistolica do VE caracterizada

por aumento progressivo nas

dimensdes ventriculares, espessura

normal ou reduzida da parede do VE e



Cardiomiopatia Arritmogénica (CA),
Arritmogénica Ventricular Direita

(CAVD) ou Displasia

Fenotipo Nao Especifico
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dilatacao atrial 1131415

Grave dilatacaco do AD e VD e,
frequentemente, disfuncao sistolica do

VD e adelgacamento da parede do VD.

O coracao esquerdo também pode ser

afetado.

Arritmias e ICC do lado direito sao

Comuns.12’13’14’15

Um fenotipo cardiomiopatico que nao
é descrito adequadamente pelas outras
categorias; a morfologia e funcao
cardiaca devem ser descritas em

detalhes 12,13,14,15
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As categorias fenotipicas incluem gatos com cardiomiopatia de ambas as
causas conhecidas (por exemplo, hipertireoidismo, mutagao do gene
sarcomeérico) e causas desconhecidas (a maioria dos gatos com fenotipo
de cardiomiopatia);1?1314.15

e Até que uma causa subjacente seja procurada, diz-se que o gato tem um
“fenotipo de cardiomiopatia hipertrofica” ou um “fenoétipo de
cardiomiopatia dilatada” (de acordo com a morfologia e funcao
cardiaca);12.13.14.15

e Se nenhuma causa subjacente for encontrada, diz-se que um gato tem
“cardiomiopatia hipertrofica (CMH)” ou “cardiomiopatia dilatada
(CMD)";121314.15

e A classificacao proposta, portanto, nao define entidades especificas da
doenca, mas em vez disso, categorias fenotipicas;!21314.15

e A descrigao em qualquer gato individual pode ser refinada por detalhes
da causa, quando conhecida. Portanto, um gato com hipertrofia
ventricular esquerda (VE) e hipertireoidismo é considerado portador de
um fendtipo CMH em conjunto com hipertireoidismo;!21314.15

e Alguns gatos tém doenga miocardica que ndo se enquadra bem em
nenhuma categoria. Em vez de descrever esses casos como tendo
“cardiomiopatia nao classificada” de acordo com a classificacao
proposta, esses gatos devem ser descritos como portadores de
cardiomiopatia com “fenotipo inespecifico”. Este termo sempre deve ser
acompanhado por uma descrigao das caracteristicas morfologicas e
funcionais para caracterizar o fenétipo em mais detalhes.'213.14.15

Adaptado do ACVIM consensus statement guidelines for the classification, diagnosis,

and management of cardiomyopathies in cats (2020).

Para descrever o impacto clinico da cardiomiopatia em gatos afetados, foi proposto
um sistema de estadiamento adaptado da American Heart Association (AHA) e dos
sistemas de estadiamento de doencas cardiacas do American College of Veterinary
Internal Medicine (ACVIM) com o objetivo de fornecer um quadro para o prognostico

e a tomada de decisdo terapéutica.t?131415




Estagio B
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Descreve gatos com cardiomiopatia, mas sem sinais clinicos. O

estagio B ¢é dividido em duas categorias: estagio Bl e estagio

B2 12,13,14,15

O tamanho atrial € um importante marcador prognostico e pode
ser usado como meio de subdividir gatos com cardiomiopatia
subclinica em gatos de baixo risco (B1) e alto risco (B2). Quanto mais
grave o aumento do atrio esquerdo (AE), maior o risco de ICC e

ATE 12,13,14,15

Outros fatores também devem ser levados em consideracao ao
estadiar gatos com cardiomiopatia subclinica, como a fungao
sistolica do AE e do VE e hipertrofia extrema do VE, entre

Estagio B2 Neste estagio estao os gatos com maior risco de ICC ou ATE

iminente.121314.15
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EstagioD  Gatos com sinais de ICC refratarios ao tratamento sao classificados

como estagio D.121314.15

Estagios da Cardiomiopatia
Felina

PREDISPOSTO SUBCLINICO SUBCLINICO SINTOMATICO REFRATARIO
Vg V Ve V

ATE, tromboembolismo arterial; ICC, insuficiéncia cardiaca congestiva. Adaptado do
ACVIM consensus statement guidelines for the classification, diagnosis, and

management of cardiomyopathies in cats (2020).

5.4 MANIFESTACOES CLINICAS
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Sincope

Convulsdes (na auséncia de outro

anormalidades neurologicas)

Diagnostico de cardiomiopatia em um

parente proximo

Fraqueza

Intolerancia ao exercicio/boca

aberta /respirando com esfor¢o

Intolerancia a administracao de fluido

parenteral

Gato com pedigree destinado a

reproducao

Maine coon ou Ragdoll com um

mutacao MyBPC3

Qualquer endocrinopatia

Status positivo para dirofilariose

Febre de origem desconhecida
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Murmurio

Som de galope ou clique sistolico

Sons abafados de coracao ou pulmao

Arritmia

Taquipnéia

Estertores pulmonares

Distensao venosa jugular ou pulsacao

Ascite

Pressao de pulso Arterial femoral

hipocinético ou hipercinético

Paresia/Paralisia aguda

Pulsos Arteriais femorais ausentes

Anestesia geral

Tratamento de fluidos
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Glucocorticosteroides de libertacao

prolongada

Adaptado do ACVIM consensus statement guidelines for the classification, diagnosis,

and management of cardiomyopathies in cats (2020).

Membros frios

Palidez ou cianose periférica da pele ou dedos dos pés

Pulso arterial diminuido ou ausente

Sinais de fluxo Doppler ausentes dentro do sistema arterial
Identificacao de émbolos adrticos por ultrassonografia Doppler Duplex
Sinais de choque, incluindo hipotermia, palidez, acidose metabolica
Sinais de reperfusao progressiva b*

Contratura muscular isquémica

Rabdomiolise

Dor moderada a intensa ¢*

Liberacao no sangue de creatina quinase (CK), aspartato
aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) de musculos
danificados d*

Hipercalemia de reperfusao

Musculos flacidos, possivelmente edematosos (fase subaguda a cronica)
e*

Necrose de tecido envolvendo musculos, tecidos subcutaneos e pele
sobrejacente - mais comum nos dedos dos pés e membro distal (cronica)
Contratura dos membros (cronica) f*
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Dor (provavelmente relacionada a isquemia muscular e infarto)
Inicio subito de paresia (membros posteriores ou anteriores)
Perda da funcao da cauda (tromboembolismo aortico) Neuropatia
periférica (pior distalmente)

Linha sensorial (hipalgesia distal; normal a hiperalgesia proximal)
Assimetria de perda motora (comum em ATE)

Retorno progressivo da fung¢ao dos membros (horas a semanas)
Déficits neurologicos permanentes (cronicos)*

* a. O choque pode ocorrer nos casos mais graves; b. A reperfusdo pode comecar
minutos apds o evento ATE, mas geralmente comeca dentro de 24-72 h; c. A dor
inicial associada a ATE da aorta pode ser muito intensa e requer terapia analgésica
agressiva; a dor geralmente diminui bastante em 24-48h; a dor mesentérica
relacionada ao trombo suprarrenal € relativamente incomum, mas pode ser
particularmente grave; d. No ATE tipico, as elevagbes de CK sdo muito altas,
frequentemente exigindo diluicAo da amostra para quantificar; A AST é mais alta
(normalmente 2—3x maior que) ALT, que € derivada do musculo estriado; e. Edema
de membro normalmente ocorre em casos de graves rabdomidlise apos 72-96h e
pode ser retardada por 1-2 semanas; f. A contratura pode ser reduzida com
fisioterapia comecando 48-72h apos a leséo e, se necessario, enfaixando o membro
em uma posicao funcional para evitar a extenséo; Cronico, os sinais podem nao ser
evidentes durante semanas apés o evento. Adaptado BSAVA Manual of Canine and

Feline Cardiorespiratory Medicine, 2nd Edition.
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No entanto, uma variedade de arritmias pode ocorrer em gatos com
cardiomiopatia, e pode contribuir para os sinais clinicos, como: fraqueza,

sincope e convulsdes hipoxico-anoxicas.'?1314.15

Recomenda-se que os gatos que apresentam fraqueza episodica e colapso
(incluindo atividade semelhante a convulsoes) sejam submetidos a uma avaliagao
cardiovascular que inclui ecocardiografia, ECG e monitoramento telemétrico ou

Holter ECG, se necessario.}?131415
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A radiografia toracica é insensivel para a identificagao de alteracdes cardiacas
leves ou moderadas associadas a cardiomiopatia e, em alguns gatos, a silhueta

cardiaca pode parecer normal mesmo quando a doenga € grave o suficiente para

causar ICC.1213.14.15

A ecocardiografia idealmente deve ser realizada por operadores treinados em

gatos nao sedados em condicoes de siléncio, e os gatos devem ser manipulados

com o minimo de restricao. Quando necessario, a sedacao do gato pode ser

considerada para exame ecocardiografico.121314.15
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Imagens ecocardiograficas adequadas podem ser obtidas quer o gato esteja em

decubito lateral ou em pé 12131415

Além de mensurar as dimensodes das camaras cardiacas, recomenda-se avaliar a
presenca ou auséncia de obstrugao dinamica da via de saida do ventriculo
esquerdo (DLVOTO). A avaliacao do DLVOTO pode ser feita usando uma

combinacao de ecocardiografia 2D, modo M e Doppler.121314.15

5.9 DIAGNOSTICO

Estabelecer o diagnéstico de cardiomiopatia em gatos pode ser desafiador,
principalmente na pratica geral. A ecocardiografia é o teste diagnostico de escolha,
mas a diferenciacdo das varias categorias fenotipicas as vezes pode ser

desafiadora, mesmo para especialistas.1>13.14.15

Outros testes diagndsticos podem facilitar o estadiamento da doenca, a identificacao
de comorbidades importantes e o estabelecimento do progndstico. E importante
ressaltar que os testes sdo recomendados para rastrear uma possivel causa
subjacente para o fenoétipo de cardiomiopatia, como concentracao de tiroxina sérica
para hipertireoidismo ou medicdo da pressao arterial para hipertenséo sistémica em

gatos com fenétipo de CMH.1213.14.15
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O teste genético para a mutagao
MyBPC3-A31P e a mutacao MyBPC3
R820W ¢é recomendado em gatos
Maine Coon e Ragdoll
(respectivamente) destinados a
reproducao, com o objetivo de diminuir
a incidéncia dessas mutacdes e do

CMH em essas ragas.

Em gatos Maine Coon, sao
principalmente 0s individuos
homozigotos para a mutacao A31P que
desenvolvem CMH  clinicamente
relevante. Gatos Maine Coon e Ragdoll
com teste negativo para essas
mutagoes MYBPC3 foram relatados

com CMH.

O teste genetico para as mutacgoes A31P
e R820W MYBPC3 em gatos nao Maine
Coon ou nao Ragdoll nao ¢
recomendado, porque essas 2
mutagoes sao quase completamente

especificas para essas ragas.121314.15
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O ensaio quantitativo de NT-proBNP
especifico para felinos usando plasma
ou liquido pleural tem boa precisao
diagnostica para discriminar gatos com
causas cardiacas e nao cardiacas de

dificuldade respiratoria.

Ao investigar um gato com suspeita de
cardiomiopatia subclinica, oS
resultados dos testes sao menos
urgentes e, portanto, o ensaio
quantitativo do NTproBNP pode ser
considerado em situacoes em que a

ecocardiografia nao esta disponivel.

O ensaio quantitativo NT-proBNP nao
¢ recomendado para diferenciar gatos
normais de gatos com CMH leve a

moderada.

O ensaio point-of-care pode ser
considerado em gatos com suspeita de
cardiomiopatia subclinica, mas seu
principal valor é a diferenciacao de
gatos com cardiomiopatia subclinica
grave de gatos normais ou gatos com

doenca leve.
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A medicao das concentracoes
circulantes de troponina I cardiaca
(cTnl) pode ajudar a discriminar entre
as causas cardiacas e nao cardiacas de
dificuldade respiratoria, mas apenas
quando os resultados possam ser

obtidos rapidamente.

Os ensaios de alta sensibilidade para
c¢Tnl humana podem ser considerados
para a diferenciagao entre gatos
normais e gatos com CMH subclinica
quando ha suspeita de doenca

cardiaca.

Além disso, a ¢Tnl também pode ser
considerada por seu valor prognostico,
porque uma concentragao elevada de
cTnl circulante esta associada a um
maior risco de morte cardiovascular

independente do tamanho do

AE 12,13,14,15
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A hipertrofia difusa ou segmentar do
VE é comum em gatos com hipertensao
sistémica e é observada em até 85% dos
casos, embora a CMH e a hipertensao
sistémica possam existir

simultaneamente.

Para muitos gatos hipertensos, a
hipertrofia do VE ¢é apenas leve a

moderada.

A determinacao da pressao arterial
deve ser considerada para todos os
gatos com aumento da espessura da

parede do VE.1213.14.15
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Gatos com cardiomiopatia subclinica
podem ser dificeis de identificar. A
ecocardiografia € atualmente o teste
clinico mais preciso para o diagnostico
de cardiomiopatia em gatos e também
¢ a melhor técnica para estimar o
prognostico, mas €  altamente

dependente do usuario.

Quando a ecocardiografia nao esta
disponivel, a avaliacao das
concentracoes de NT-proBNP pode ser
considerada. As concentragoes
circulantes de NT-proBNP aumentam
com o aumento da gravidade clinica da
cardiomiopatia em grupos de gatos,
mas a sobreposi¢ao impede o uso de
NT-proBNP para categorizar gatos
individuais em  grupos leves,

moderados e graves.

A medicao de NT-proBNP pode ser
considerada como um teste de triagem
inicial para identificar cardiomiopatia
avancada. Os resultados normais do
NT-pro-BNP nao garantem que um
gato esteja livre de cardiomiopatia,
especialmente quando uma doenca
cardiaca leve estd presente, nem

garantem que um gato permanecera
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livre de cardiomiopatia mais tarde na
vida. No entanto, eles indicam uma
baixa probabilidade de cardiomiopatia
que ¢ imediata e clinicamente

prejudicial.

Recomenda-se que um teste NT-
proBNP positivo seja sempre seguido

por um exame ecocardiografico.

Em gatos mais velhos com sopros
cardiacos, sons de galope ou arritmias,
¢ recomendado que a concentracao
sérica de T4 e a pressao arterial sejam

medidas 12,13,14,15
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Os achados do exame fisico de
taquipnéia, dificuldade para respirar,
estertores respiratorios, hipotermia e
um som de galope sao altamente
sugestivos de ICC, mas em alguns gatos
a taquipnéia com respiracao dificil
pode ser a UGnica anormalidade

detectada.

Infiltrados pulmonares e cardiomegalia
sao os principais achados na ICC, mas
as caracteristicas radiograficas
classicas da ICC, como aumento do AE
e vasos pulmonares distendidos, sao
inconsistentemente identificados em

gatos afetados.

Se as radiografias nao puderem ser
obtidas com seguranca, um exame de
ultrassom toracico no local de
atendimento ou um teste NT-proBNP
no local de atendimento deve ser

considerado.

No ultrassom nota-se a presenca de
derrames ou linhas B em associacao
com aumento grave do AE ¢é altamente

sugestivo de ICC.

Um resultado negativo em um teste

NT-proBNP de ponto de atendimento
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sugere que a doenca respiratoria tem
maior probabilidade de ser a causa da
dificuldade respiratoria do que a

doenca cardiaca. 2131415




5.10 TRATAMENTO
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O tratamento de gatos com
cardiomiopatia subclinica é

controverso porque faltam evidéncias.

Embora a maioria dos gatos com
cardiomiopatia em estagio Bl nao
desenvolva sinais clinicos, recomenda-
se que os gatos em estagio Bl sejam
monitorados anualmente para o
desenvolvimento de aumento
moderado a grave do AE (progressao

para estagio B2).

Nao ha evidéncia de que DLVOTO
esteja associado a aumento da
morbidade ou mortalidade em gatos, e
o atenolol nao demonstrou ter
qualquer efeito na taxa de sobrevida

em gatos com CMH subclinica.1?1314.15
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Gatos com CMH em estagio B2 tém um
risco aumentado de desenvolver ICC

ou ATE.

A prevencao primaria de ATE em gatos
com cardiomiopatia subclinica nao foi
estudada, mas a tromboprofilaxia é
recomendada quando fatores de risco

conhecidos para ATE estao presentes.

O clopidogrel foi mais eficaz do que a
aspirina em gatos que sobreviveram a
um episodio anterior de ATE, e nenhum
outro estudo randomizado e
controlado foi relatado. Portanto, o
clopidogrel ¢ recomendado em gatos
considerados em risco de ATE
(aumento moderado a grave do AE,

baixas velocidades de apéndice do AE).

O clopidogrel nao elimina o risco de
ATE e, portanto, outros medicamentos
antitromboticos podem ser
considerados além do clopidogrel em

gatos com risco muito alto de ATE.

Gatos com cardiomiopatia estagio B2
devem ser monitorados quanto a
progressao da doenca e
desenvolvimento de sinais clinicos,
mas os efeitos do estresse causado pelo
reexame também devem ser levados
em consideracao (€é importante prestar

atencao ao manuseio adequado e

' 1
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Gatos com edema pulmonar ou
derrame pleural causados por ICC
geralmente apresentam taquipnéia e
dificuldade para respirar. A
administragao de oxigénio
suplementar € recomendada para
qualquer gato com dificuldade

respiratoria.

A evidéncia da  eficacia da
administragao transdérmica de
nitroglicerina em gatos € inexistente
ou conflitante, e seu uso nao é

recomendado.

Recomenda-se o monitoramento da
temperatura corporal, frequéncia
respiratoria, peso corporal, pressao

arterial e producao estimada de urina.

Recomenda-se que os proprietarios
monitorem a frequéncia respiratoria
do gato em repouso ou durante o sono
com o objetivo de manter a frequéncia

respiratoria <30 respiragoes,/min.

A inibicao da enzima de conversao da
angiotensina com benazepril nao
atrasou o inicio da falha do tratamento
em um estudo randomizado, embora os

inibidores da ECA ainda sejam usados
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por alguns cardiologistas.

Recomenda-se que os gatos com
cardiomiopatia em estagio C sejam
reexaminados em intervalos de
aproximadamente 2 a 4 meses ou

conforme necessario.1213.14.15
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Espironolactona 1 a 2 mg/kg PO BID a
SID também pode ser considerado para

tratamento de ICC cronica.

Reacoes adversas (por exemplo,
dermatite ulcerativa) foram relatadas
em gatos Maine Coon tratados com
espironolactona na dosagem de 2

mg/kg BID.12,13,14,15

A maioria dos gatos com ATE
apresentados a pratica de primeira
opiniao  sao  sacrificados.  Essa
abordagem ¢ justificavel em termos de
bem-estar do gato e prognostico
geralmente ruim, mas se a analgesia for
adequada e fatores de prognostico
favoravel estiverem presentes (por
exemplo, normotermia, apenas 1
membro afetado, auséncia de ICC),
uma tentativa de tratamento pode ser
considerada, desde que o proprietario
esteja totalmente informado sobre os

riscos e o mau prognostico geral.

O tratamento trombolitico nao é
recomendado para gatos com ATE. Se a
ICC estiver presente com ATE, o
manejo com furosemida e oxigénio €

recomendado conforme necessario,
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mas é importante observar que a dor
também pode causar taquipneia, e iSso
nao deve ser confundido com a

presenca de ICC.

Recomenda-se que o clopidogrel seja
iniciado assim que o gato puder tolerar
os medicamentos PO, com uma dose de

18,75 mg SID.12.13,14,15
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O reexame €é recomendado 3-7 dias
apos a alta do hospital, bem como 1-2

semanas apos o evento ATE.

A avaliacao deve incluir a avaliagao dos
membros distais quanto a evidéncias
de necrose, estado eletrolitico, apetite
e adesao ao tratamento, bem como o
grau de melhora da funcao

neuromuscular.

Resolucao de disfuncao do neuronio
motor inferior pode levar semanas ou
meses em alguns gatos, e o reexame
deve ser considerado a cada 1-3 meses,
considerando os efeitos do estresse em

cada gato.

Recomenda-se que o proprietario
continue monitorando a frequéncia

respiratoria em repouso ou durante o

Sono. 12,13,14,15
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Inibidor da ECA se
aumento moderado a

grave do AE

Atenolol em caso de
obstrucao dinamica da

VSVE.12, 13,14,15

Furosemida (dose
minima para manter livre

de ICC)

Inibidor ACE

Pimobendan (nao

CMH)

€em

Diltiazem em caso de

fibrilacao atrial

Taurina oral inicialmente
antes de obter taurina

sérica em CMD.1213.14.15
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Manuseio delicado

Furosemida intravenosa

Oxigénio

Trinitrato de glicerila

Sedagao (por exemplo,
butorfanol) em caso de

angustia

Toracocentese em caso

de derrame pleural

Dobutamina ou
pimobendan intravenoso
se hipotenso,
hipotérmico,

bradicardico

Se ja estiver recebendo

atenolol ou diltiazem,

diminuir a dose em

50%.12,13,14,15
Furosemida (aumentar a Pimobendan se nao
dose até nenhum efeito houver obstrucao

adicional ou 5 mg/kg
BID)

Inibidor da ECA

Espironolactona

(observar as  lesoes

faciais)

dinamica do trato de

saida

Furosemida subcutanea

1-3 vezes por semana

Famotidina se inapetente
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Rutina se

quilotérax.1213.14.15

Sem tratamento

Clopidogrel ou aspirina

Analgesia com agonista
mu  (por  exemplo,

fentanil intravenoso)

Aquecimento passivo

Heparina

Morfina, buprenorfina se
fentanil intravenoso nao

estiver disponivel

Fluidoterapia cautelosa

se hipotenso e sem ICC
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Dobutamina se hipotenso

com ICC

Protecao dos membros: Laxante em caso de
prisao de ventre
higiene escrupulosa

fisioterapia

cama macia

Clopidogrel + aspirina Heparina de baixo peso

molecular

5.12 RECOMENDACOES CIRURGICAS

Nem a terapia trombolitica nem uma abordagem cirurgica para a remocao do trombo
€ recomendada, pois os riscos de lesdo de reperfusdo superam qualquer possivel

beneficio.12.13.14.15

6. ABORDAGEM ESPECIFICAS DAS CARDIOMIOPATIAS
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6.1 CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

A CMH felina € caracterizada pelo espessamento das paredes do VE e dos
musculos papilares sem explicacdo para doenca congénita, hipertensdo ou

endocrinopatia.t?13.14.15

6.2 MANIFESTACOES CLINICAS

A maioria dos gatos com CMH é assintomatica e é reconhecida quando um sopro
cardiaco ou som de galope é descoberto durante um exame de rotina. Alguns gatos
assintomaticos ndo apresentam anormalidades na ausculta. Conforme descrito
anteriormente, ndo ha achados clinicos Unicos de CMH, e os gatos podem

apresentar qualquer combinacéo de sinais listados. 2131415
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As arritmias puderam ser detectadas foram os episddios de complexos

ventriculares prematuros - CVPs.v

A confirmacgao da hipertrofia do VE, incluindo espessamento do musculo papilar,

€ necessaria para o diagnostico.21314.15

A disfuncao diastolica leve € anunciada por um galope atrial (S4). A doencga
progressiva leva a diminuicao da complacéncia do VE, altas pressdes venosas,

ventriculo alto (S3) ou galope de soma e ICC.121314.15
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Nem a inibicao da ECA (com ramipril) nem a inibicao da aldosterona (com
espironolactona) alteraram a hipertrofia ou o volume estimado de fibrose em
estudos controlados (MacDonald et al., 2006, 2008). Os proprietarios devem
ser avisados dessas informacgoes antes que as prescrigoes sejam feitas para o

tratamento de longo prazo.121314.15

Embora a obstrugao dinamica da VSVE
seja um fator de risco para morte stibita
em pessoas com CMH, nao se sabe se
esta € a situacao em gatos. No entanto,
a terapia empirica com atenolol para
gatos com CMH moderada a grave
acompanhada de obstrucao da VSVE e

recomendada.12,13, 14,15

O atenolol parece superior ao diltiazem
para diminuir a frequéncia cardiaca,
reduzir a obstrucao do fluxo dinamico
e diminuir a intensidade dos

SOprOS.12'13' 14,15
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O bloqueio beta também diminui a
isquemia de demanda, prolonga os
tempos de enchimento ventricular e
coronario e carrega um perfil de efeitos
colaterais mais baixo (quando

comparado ao diltiazem).1213.14.15

A dosagem ¢é ajustada com base na
frequéncia cardiaca e muitos gatos
tomam “doses divididas” (por exemplo:
12,5 mg de manha e 6,25 mg a tarde). A
dose diaria final (6,25-12,5 mg por via
oral BID) ¢é determinada pela
frequéncia cardiaca obtida durante a
terapia cronica estavel, com uma meta

de 120-160 bpm.12-13-14-15

Os betabloqueadores sao contra-
indicados na hipotensao, bradicardia,
tromboembolismo e  ICC. Os
betabloqueadores também podem
deprimir a fungao contratil do AE, o
que pode ser um problema em casos de

disfuncao ou doenca grave do

AE 12,13,14,15

Quando a CMH é caracterizada por
hipertrofia significativa do VE e
dilatagdo moderada do LA

(diametro = 20 mm em iLmagens 2D),
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hd sugestdo de um inibidor da

ECA. 12,13,14,15

No cenario de obstrucao do fluxo de
saida do VE, o atenolol ¢ adicionado;
caso contrario, o bloqueador dos
canais de calcio diltiazem pode ser

considerado.1213.14.15

Infelizmente, ha um perfil de efeitos
adversos mais alto para o diltiazem
(incluindo anorexia, perda de peso e
lesdes cutaneas) do que para o atenolol.
A dosagem também é problematica por
falta de um alvo clinico simples (uma
vez que a resposta da frequéncia
cardiaca € inconsistente). Por esse
motivo, o uso desse medicamento é
pouco frequente, embora outros
cardiologistas 0 prescrevam

reglllarmente,12-13-14-15
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Simplesmente nao ha  estudos
principais de ponto final (de sobrevida,
ICC ou ATE) nos quais basear uma
decisao de tratamento objetiva. A
combinacao de atenolol e diltiazem
pode causar bradicardia e hipotensao e
nao € recomendado. A terapia
antiplaquetaria também é

recomendada neste grupo.?1314.15

6.6 CARDIOMIOPATIA RESTRITIVA

A CMR representa um distarbio heterogéneo, e alguma latitude é usada na
classificacdo de gatos dentro deste grupo, em oposicdo a categoria “nao
classificada" discutida abaixo. A principal caracteristica patoldgica da CMR é a
fibrose miocardica de patogénese incerta. A miocardite precedente pode ser uma
causa, mas em alguns gatos a CMR representa claramente um estagio tardio da

CMH. Os gatos birmaneses podem ter uma predisposicdo para CMR.12:13.14.15
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Aumentos das pressdoes venosas e atriais, combinados com disfuncao

ventricular, rigidez atrial e retengao renal de sodio, levam a ICC.1213.14.15

Murmdarios podem nao ser evidentes, mas sons altos de galope sao a regra,

geralmente pontuados por distarbios do ritmo cardiaco.?13.14.15

Estudos de ecocardiografia e Doppler geralmente demonstram o seguinte:

Disfuncao sistolica leve

Disfungao regional da parede do VE

Insuficiéncia valvar mitral ou trictspide leve

Elevadas pressoes LA

Distensibilidade do VE prejudicada com um padrao de enchimento
"restritivo".1213.14.15

A estase de sangue em um AE dilatado coloca os gatos afetados em alto risco de

trombos atriais e ATE.1213.14.15
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As alteracoes na eletrocardiografia (ECG) sao representadas por QRS largos,

ondas R altas, presenca de CVP’s, ondas P largas e fibrilacao atrial.1213.14.15

O reconhecimento ecocardiografico de lesdes fibroticas significativas se da
pelas areas de infarto do miocardio observadas no VE que se apresentam de
forma focal, 10 deprimidas e com hipocinesia. Em alguns casos, € possivel

perceber areas irregulares de ecogenicidade aumentada do endocardio.?131415

6.9 TRATAMENTO

O manejo da RCM é baseado no controle da ICC e na prevencao ou tratamento da
ATE. Em gatos com fibrilagdo atrial, o diltiazem pode fornecer o melhor controle da
frequéncia cardiaca ventricular. No caso em que € diagnosticado antes do inicio da
ICC, 0 uso empirico de um inibidor da ECA e um medicamento antiplaquetario

parece justificado.?13.14.15

6.10 CARDIOMIOPATIA DILATADA
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DCM agora é incomum. A deficiéncia de taurina pode causar DCM em gatos (Pion
et al., 1987) e isso ainda € observado em gatos que comem dietas sem marca ou
algumas "naturais”, mas a maioria dos casos sao idiopaticos ou relacionados a

miocardite difusa.1%13.14.15

Alguns casos sao caracterizados por miocardite difusa. As caracteristicas clinicas
do DCM em gatos podem ser indistinguiveis das de outras

cardiomiopatias.t21314.15
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O principal distarbio funcional, conforme demonstrado pela ecocardiografia, é
a reducao acentuada da ejecao do VE e das fracoes de encurtamento,

frequentemente com regurgitacao mitral e trictspide causada por dilatacao e

disfuncao ventricular.121314.15

O prognéstico é ruim, a menos que a condicao esteja relacionada a deficiéncia
de taurina. A suplementagao oral de taurina deve ser administrada enquanto se
aguarda os resultados de um teste de taurina no sangue ou, no minimo, 2-3

meses apos o diagnostico.1213:14.15

No entanto, o diagnostico definitivo € obtido por meio da ecocardiografia.

Verifica-se o aumento do diametro sistolico final, com reducao da fracao de
encurtamento (FE), inferior a 35%. Foi visto dilatacao significativa do AE, porém
o ventriculo direito (VD) e o atrio direito (AD) sao acometidos em graus

variados. 12131415
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6.14 CARDIOMIOPATIA VENTRICULAR DIREITA

Esta condicdo, as vezes referida como cardiomiopatia arritmogénica ventricular
direita, foi observada em gatos, e caracteristicas de necropsia foram descritas. O
VD é substituido por tecido adiposo e fibroso, com consequéncias de insuficiéncia

miocéardica direita e dilatacdo direita com regurgitacao tricispide. 2131415

Paralisagao atrial ou fibrilagao atrial podem ser aparentes no ECG. Ritmos

ectopicos ventriculares também sao comuns.!21314.15

O tratamento envolve o controle da ICC e possivelmente a terapia

antiarritmica.'?1314.15
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Na CMVD podem estar presentes arritmias como taquicardia ventricular,
fibrilacao atrial, taquicardia supraventricular e ventricular. No entanto, a
principal caracteristica € a presenca marcante de complexos prematuros

ventriculares com origem em VD, inclusive em animais assintomaticos.'?13.14.15

6.17 CARDIOMIOPATIA NAO CLASSIFICADA

O termo cardiomiopatia ndo classificada descreve uma doenca miocardica de
etiologia desconhecida que ndo se encaixa prontamente em uma das
categorizacdes acima. Infartos do miocardio e doencas atriais primarias também

podem levar ao diagnéstico de CMNC.1213.14.15

A avaliagdo e o manejo do paciente com CMNC podem ser "simplificados” ao
descrever completamente os achados clinicos, de imagem, de ECG e bioquimicos
evidentes no paciente e, em seguida, direcionar os tratamentos para o manejo

dessas anormalidades.1213.14.15
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Praticamente, a maioria dos casos de CMNC se apresenta com ICC ou ATE e sao

tratados para esses problemas.'213.14.15

Idade mais jovem e falta de sinais clinicos tém sido associados a uma sobrevida

mais 10nga.12'13'14'15

A morte cardiaca subita também ocorre em gatos com HCM. Menos se sabe
sobre os fatores de risco para morte cardiaca subita, mas eles podem incluir um
historico de: sincope, arritmias ventriculares, aumento do AE e hipocinesia

regional da parede do VE.121314.15
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Gatos que desenvolvem ICC associada a estresse, fluidoterapia 1V, anestesia
geral ou tratamento com corticosteroides de liberacao prolongada podem ter
tempos de sobrevivéncia mais longos em comparagao com gatos que

desenvolvem ICC na auséncia desses fatores.1213.14.15

7. HIPERTENSAO ARTERIAL PULMONAR

A hipertensdo pulmonar é definida pelo aumento anormal da presséo dentro da
vasculatura pulmonar. O aumento da PAP ndo € uma caracteristica de uma
condicao clinica especifica, mas sim de uma alteracdo hemodinamica anormal

associada a distUrbios diversos.1617.18

7.1 PATOLOGIA



Patologia

Hipertensao Pulmonar|

1 Pressdo Venosa
Pulmonar

Doenga do Coragao Esquerdo:

Dinsfungao Sistélica VE
Dinsfungdo Diastélica VE
Obstrugdo de entrada
Doenga Valvar
(adquirida/congénita)

ompressao de uma
grande Veia
Pulmonar

1 Fluxo Pulmonar

Shunt congénito da
esquerda-direita devido a

defeitos intra/extra
ardiacos (DSA, PDA, DSV,
janela aortopulmonar)

1 Resisténcia
Vascular
Pulmonar

Disfungao Endotelial
Pulmonar (alteragdo do
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Remodelamento PR : Inflamagao
6xido nitrico - vias da o
Vascular Pulmonar e Perivascular
prostaciclina;
Vasoconstrigao)
' )
1 Viscosidade Obstrugao Luminal Rigidez da Parede
Sanguinea Vascular Arterial
N /

L

Destruigdo do
Parénquima Pulmonar

DSA, defeito do septo atrial; PDA, persisténcia do canal arterial; DSV, defeito do septo

ventricular; VE, ventriculo esquerdo; Adaptado ACVIM consensus statement

guidelines for the diagnosis, classification, treatment, and monitoring of pulmonary

hypertension in dogs (2020).

7.2 CLASSIFICACAO HP
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Em caes, a prevaléncia de hipertensdo pulmonar ainda é desconhecida. Parece
haver maior conscientizagcado sobre a doenca devido ao maior reconhecimento de
sinais clinicos e distUrbios subjacentes que tém a hipertensdo pulmonar como uma
condicdo comorbida e também por uma maior disponibilidade do uso da

ecocardiografia.16:17.18

Quando classificado >1 é possivel a presenca de hipertensdo pulmonar, com isso,
deve-se considerar se a sua contribuicdo é advinda de uma condicdo comorbida
minima, entdo a hipertensdo pulmonar deve ser classificada de acordo com a
doenca principal, no entanto, se houver condigbes potencialmente comérbidas =2,
0os pacientes devem ser classificados no grupo 7, englobando mecanismos

multifatoriais. 161718

Classificacao proposta HP em Caes

Grupo 1. Hipertensao Arterial Pulmonar!®17.18

a) Idiopatica (HAPI)

b) Hereditaria

¢) Induzida por toxinas e drogas

d) Associadas: shunts cardiacos congénitos, vasculite pulmonar,

deposigao amildide vascular pulmonar

Grupo 2. Doeng¢a Pulmonar Veno-oclusiva (DPVO) ou Hemangiomatose Capilar

Pulmonar (HCP)16,17,18
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Grupo 3. Hipertensao Pulmonar devido a Insuficiéncia Cardiaca
Esquerdal6l/:18

Disfuncao Ventricular esquerda

Cardiomiopatia dilatada (caes)

Miocardite

Adquirida (doenca valvar mixomatosa de mitral), Endocardite Valvular
Congeénita /Adquirida do influxo esquerdo /Obstrucao do fluxo de
saida/Cardiomiopatias congénitas (displasia da valva mitral, estenose da
valva mitral, estenose aortica)

oo o p

Grupo 4. Hipertensao Pulmonar Secundaria a Doenca Respiratoria, Hipoxia ou
amb0816’17’18

Distarbios Obstrutivos Cronicos das vias aéreas

Colapso Bronquico da Traquéia ou tronco principal

Broncomalacia

Doencga Parenquimal Pulmonar Primaria

Doenca Pulmonar Intersticial

Doenca Pulmonar Fibrotica

Pneumonia em Organizagao Criptogénica/Pneumonia em Organizacao

Secundaria

Proteinose Alveolar Pulmonar

Doenca Pulmonar Intersticial nao classificada (DPI)

Pneumonia Eosinofilica/Broncopneumopatia Eosinofilica

Pneumonia Infecciosa

Neoplasia Pulmonar difusa

Apnéia Obstrutiva do sono/Respiragao Desordenada do sono
. Exposigao Cronica a altas altitudes

Doenca Pulmonar do Desenvolvimento

Doengas Bronquiolares

diversas/Bronquiectasia/Enfisema/Pneumonectomia

O A0 Te

op g T D@

Grupo 5. Embolia Pulmonar /Trombose /Tromboembolia (EP /TP /TEP)!61718

a. EP/TP/TEP aguda

a. EP/TP/TEP macico com disfuncao do VD ou EP/TP/TEP submacico
sem disfun¢ao do VD

b. EP/TP/TEP cronica

Grupo 6. Doenca Parasitaria (Dirofilaria ou Angiostrongylus)'®1".18

Grupo 7. Disturbios Multifatoriais ou com mecanismos pouco claros'®1".18

Na literatura veterinaria, quando nenhuma causa subjacente de HP for encontrada,
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a HP é frequentemente considerada “idiopatica”. No entanto, & importante
reconhecer a diferenca entre ndo encontrar uma causa ap0s uma avaliacao
diagndstica exaustiva e chamar uma doenca de idiopatica apdés uma avaliacdo
superficial. Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the diagnosis,

classification, treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs (2020).

7.3 Manifestacgoes Clinicas

O desenvolvimento de hipertensao pulmonar, é definido como pressao

anormalmente aumentada dentro da vasculatura pulmonar, resultando em:

Aumento do fluxo sanguineo pulmonar;.17:18

Aumento da resisténcia vascular pulmonar;!6-17:18

Aumento da pressao venosa pulmonar (ou combinagoes);!6:17:18

4. Esses disturbios podem levar a um aumento excessivo no fluxo
sanguineo pulmonar, aumento da resisténcia vascular pulmonar ou
aumento da pressao venosa pulmonar;!617.18

5. A ausculta cardiaca pode identificar sopros cardiacos localizados na
valva mitral, tricispide ou ambos;6:17:18

6. Avaliagcao do padrao respiratorio (aumento do esforco inspiratorio,
aumento do esforco expiratorio ou padrao paradoxal de respiracao)
pode fornecer pistas sobre uma via aérea subjacente, disttrbio da
cavidade parenquimatosa ou pleural, especialmente quando combinado
com ruidos audiveis presentes com ou sem o uso de um
estetoscopio;t61718

7. Aausculta pulmonar pode identificar abafamento de sons, estalidos,
sibilos ou aumento dos sons broncovesiculares. Os estertores podem
indicar doenca pulmonar intersticial (principalmente doenga pulmonar
fibrotica), broncomalacia grave, edema ou exsudato pulmonar;617.18

8. Caes com MVMD e HP geralmente sao caes mais velhos de racas
pequenas;16.17.18

9. Tosse € comumente relatada, mas mais provavelmente reflete uma
doenca respiratéria subjacente;!6:17:18

10. Distensao da veia jugular e pulsacao podem estar presentes;!61718

11. Pode ocorrer cianose secundaria a doenga pulmonar primaria ou doenca
cardiaca congénita;!6:17.18

W o
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Além disso, ha uma interacdo entre esses fatores:

Manifestagdes Clinicas

Como consequéncia, o VD sofre
alteragdes estruturais. Com o tempo, 0
aumento progressivo da carga de

Quando a PA pulmonar média trabalho do VD pode levar a disfungao e
aumenta acima de um certo falha do VD, resultando em
limiar (25 mmHg), resulta em insuficiéncia cardiaca (ascite), baixos
HP.

Estagio 1 Estagio 3 sinais de saida e morte.

1 do fluxo sanguineo pulmonar — Com HP sustentada, o VD tem
que trabalhar mais contra

ou 1 da pressdo venosa pulmonar

(pode levar ao 1 da resisténcia aumentos de pressoes
vascular pulmonar devido a pulmonares para mover o sangue
vasoconstri¢do arterial, doenga através da vasculatura pulmonar.
vascular/remodelamento

pulmonar ou ambos).

Sincope (especialmente com esfor¢o ou l'aquipnéia em repouso

tividade) sem outra causa identificavel

Atividade ou exercicio terminando em °rolongamento  poés-exercicio

>sforgo respiratorio -aquipnéia pos-atividade
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Nenhum desses sinais clinicos é especifico apenas para HP e portanto, outras causas
ndo devem ser excluidas. Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the
diagnosis, classification, treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs

(2020).

7.4 ORIENTACOES DE USO PARA O ECOCARDIOGRAMA

O ecocardiograma deve ser visto como uma ferramenta clinica para ajudar a avaliar
a probabilidade de um céo ter hipertensao pulmonar, em vez de um teste diagnéstico
definitivo para sua presenca. O diagnoéstico definitivo requer cateterismo cardiaco
direito (RHC). Como o Cateterismo cardiaco direito raramente é utilizado para o
diagnostico definitivo de HP em céaes, os veterinarios confiam na ecocardiografia

para diagndstico, classificacdo e manejo dos cdes com a doenga.61718

A avaliacdo ecocardiografica baseia-se amplamente nas caracteristicas de
alteracoes cardiacas que ocorrem secundarias a hipertensao pulmonar (isto €, eco
e sinais clinicos) e estimando a presséo arterial pulmonar (PAP) a partir de tracados

espectrais do Doppler.16:17:18

O uso da ecocardiografia Doppler para estimar a PAP é crucial para a avaliagao

ecocardiografica de caes com suspeita de HP.16:17:18

Assumindo a auséncia de obstrucgao da via de saida do VD (por exemplo, estenose
da valvula pulmonar), estimar a PAP sistolica envolve quantificar o pico de
velocidade de regurgitacao da trictspide (TRIV) e, em seguida, a derivagcao do

gradiente de pressao (PG) entre o VD e o atrio direito usando a Equacao de
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Bernoulli simplificada (PG = 4 x velocidade [m /s]?).16:17:18

Uma estimativa da pressao do atrio direito (AR) é adicionada ao PG calculado
para produzir um valor estimado da PAP sistolica. Métodos validados para
estimar a pressao do atrio direito nao estao disponiveis em caes e, portanto, as

estimativas dessa medida sao arbitrarias e potencialmente defeituosas.617:18

Consequentemente, € recomendado apenas o uso de medi¢ao Doppler de onda
continua TRIV (versus PAP sistolica estimada) como uma chave métrica na
determinagao da probabilidade de HP, desde que os médicos estejam cientes de
que a pressao sistolica (PAP) pode estar subestimada quando existe hipertensao

arterial grave.1617.18

A medida do TRIV depende de muitos fatores, incluindo a funcao do VD e
restricao pericardica, além de PAP e RVP. Além disso, a pobre cooperacao do

paciente e a respiracao dificil afetam as medi¢oes. 61718

A interpretacao acurada de um sinal TRIV inclui a consideracao de todos os
fatores
impactando a pressao sistolica do VD. Um jato de regurgitacao pulmonar (RP)

também pode ser utilizado para estimar PAP média ou diastélica.161718

Aplicando a Equacao de Bernoulli para medidas no Doppler espectral do pico
diastolico (PR) de velocidade fornece uma estimativa da média PAP. Da mesma
forma, o pico da velocidade do jato diastolico de RP oferece uma estimativa da

PAP diastdlica apés adicionar uma estimativa da pressao AR.16:17.18

Como a regurgitacao trictspide tem sido utilizada mais geralmente, e os
médicos convencionalmente viram a HP em relacao a estimativas da PAP

sistolica, a TRIV pode ser considerada a principal métrica para estimar PAP e o



172

componente chave para determinar a probabilidade de HP em caes de

FiSCERe IS

Além do TRIV, varios sinais ecocardiograficos auxiliam na avaliagao da
probabilidade de HP. Esses sinais envolvem trés locais anatomicos:

e Ventriculos (1);16:17:18

e Artéria pulmonar (embora artéria pulmonar seja o termo comumente
usado na pratica clinica, o termo anatoémico preferido para a artéria
pulmonar principal € o tronco pulmonar e aqui consideramos como
sindnimos) (2);6-17:18

e AR e veia cava caudal (3).16:17:18

Esses sinais ecocardiograficos da HP envolvem amplamente:

e Avaliacao dos ventriculos (tamanho do ventriculo esquerdo e do VD e
remodelacao, achatamento sistolico, septo interventricular e fungao
sistolica do VD);16:17:18

e Artéria pulmonar (tamanho da artéria pulmonar e perfil de fluxo);6:17:18

e AR e veia cava caudal (tamanho da AR e veia cava caudal);*6:17:18

Infelizmente, ha uma falta de acordo sobre qual a melhor forma de avaliar (ou
seja, medir e quantificar) essas variaveis ecocardiograficas em caes com HP e
diretrizes ecocardiograficas especificas estao além do escopo desta declaragao

de consenso.16:17.18

Como a determinacao de Cateterismo cardiaco direito e POAP raramente é
realizada, o aumento de AE é utilizado como um produto bruto, mas robusto,

substituto para POAP cronicamente aumentada e HP p6s-capilar.16:17:18

Em caes com HP secundaria a doenga respiratéria ou hipdxia, os critérios
propostos para alta probabilidade de HP tém maior probabilidade de identificar

pacientes com hipertensao pulmonar pré e poés-capilar combinada. Esta
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abordagem ¢ apoiada por estudos clinicos de caes com MVMD demonstrando a

relevancia clinica e prognostica de TRIV> 3,5-3,7 m /s.16:17.18

Na literatura médica veterinaria, o grau ou gravidade da HP foi classificado como
leve, moderado ou grave. Essas categorias sao baseadas no PG derivado do TRIV
(também chamado de regurgitacao tricispide PG) ou PAP sistolico

estimado.16:17.18

Os pontos de corte utilizados para essas categorias (leve, moderada, grave) sao
arbitrarios e as categorias sao potencialmente enganosas ou defeituosas. Por
exemplo, com base na definicao convencional de HP (baseado apenas na PAP
sistolica estimada), um cao com HP grave pode ser livre de sinais clinicos,
enquanto um cao com HP moderada pode estar em insuficiéncia cardiaca.

Portanto, o painel nao defende seu uso.%:17:18

Em vez disso, a gravidade da HP deve basear-se em achados clinicos e em dados
de resultados de grandes estudos longitudinais (prospectivos), que infelizmente

estao indisponiveis.t6:17:18

O painel reconhece que a abordagem probabilistica para o diagnostico de HP
apresenta desafios, particularmente no que diz respeito a inscri¢cao padronizada
em futuros estudos clinicos de caes com suspeita de HP. Portanto, propoem-se
que a defini¢ao clinica de HP deve incluir caes com probabilidade intermediaria
ou alta de HP e, especificamente, um corte de PG de regurgitacgao tricuspide> 46

mm Hg (TRIV> 3,4 m /s).16:17.18
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Isso equivale aproximadamente ao que tem sido convencionalmente referido
como pelo menos HP moderada. Até que existam variaveis ecocardiograficas
repetiveis e com precisao diagnodstica aceitavel em relacao ao Cateterismo
cardiaco direito, esse valor de corte pode ser usado com a compreensao de suas

limitagoes.16:17:18

<3,0 ou

mensuravel

Intermediario

<3,0 ou

mensuravel

>34 >1 Alto




Achatamento do septo
interventricular
(especialmente

achatamento sistolico)

Alargamento da artéria

pulmonar (PA /Ao >1.0)

Alargamento do AD
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Hipertrofia  ventricular
direita (espessamento da
parede

, dilatacao da camara ou

ambas)

Indice DAPD <30%
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RP, regurgitacdo pulmonar; DAPD, distensibilidade da artéria pulmonar direita; VD,
ventriculo direito. a*. Nao aplicavel a cdes com HP do grupo 2 devido aos efeitos

de confuséo da remodelacao do VE secundaria a Insuficiéncia Cardiaca Esquerda.

Essas categorias sao baseadas na regurgitagao tricaspide derivado do
TRIV ou PAP sistolico estimado.617:18
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Avaliar a probabilidade de HP usando a ecocardiografia.'®1718

O ecocardiograma deve ser considerado um teste diagnostico precoce
em caes com achados clinicos sugestivos de HP apos exame fisico e

imagem toracica, descartando outro distarbio especifico nao associado a
HP.16,17,18




parasitaria.1617.18

5.  Embora dirofilariose e angiostrongilose causem HP por mecanismos

multifatoriais, um importante contribuinte para o aumento da PAP é a embolia
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dia PAP m aumento AE

SmmHg

upo 1. Hipertensao Pulmonar

terial

AP <15mmHg  2uns achados sao

perados

upo 4. Hipertensao Pulmonar
cundaria a doenga respiratoria,

yOxia ou ambos
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imento RVP ‘upo S. Embolia
Imonar /Trombose /Tromboem
lia (EP /TP /TEP)
upo 6. Doenga Parasitaria
irofilaria ou Angiostrongylus)
‘upo 7. Distarbios Multifatoriais

COm mecanismos pouco claros

> pos-capilar dia PAP mento AE upo 3. Hipertensao Pulmonar
5mmHg vido a ICE
)AP >15mmHg ‘upo 7. Distirbios Multifatoriais

COm mecanismos pouco claros

> pos-capilar isolada  °D <7mmHg mento AE

'P  nao esta

mentada
> pré e pos-capilar D 27mmHg 'mento AE
mento RVP suns achados sao

perados

Abreviacbes: GPD, gradiente de presséao diastélico; PAP, pressao arterial pulmonar;
POAP, pressao de oclusédo da artéria pulmonar; HP, hipertensdo pulmonar; RVP,
resisténcia vascular pulmonar; AE, atrio esquerdo. Adaptado ACVIM consensus
statement guidelines for the diagnosis, classification, treatment, and monitoring of

pulmonary hypertension in dogs (2020).16:17:18
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Suporte . L.
Ecocardiograma Abordagem Diagnostica Geral para os
(probabilidade HP grupos de Hipertensao Pulmonar

| intermédiaria/alta) |

Grupo 1d
(shunts cardiacos
congénitos)

ecocardiogrifica de
| SIM | ' NAO ] PT?

Evidéncia

Grupo 5 (trombo
pulmonar)

Dirofilariose?

. sIM | (NAO

Grupo E. (!:'Ilz'lem;a — testes auxiliares de suporte para
parasitiria)
| SIM | dirofilariose passada ou presente/
-

— infecgdo por angiostrongylus

Considerar algoritmos diagnosticos para:
Grupo 1 (a,b,c,d)

Grupo 2 £ - \"-I
Grupo 4 NAD
Grupo 5 T

Grupo 7

Abreviacdes: AE, atrio esquerdo; PT, trombose; ICE, insuficiéncia cardiaca direita; HP,
hipertensdo pulmonar. Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the
diagnosis, classification, treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs

(2020).



Algoritmo Diagnostico para o Grupo 1
(PAH)
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{ Grupo 1 (HAP)

causa de HP em:omradaJ

Jovem com virios cées afetados

em uma familia hl

-

\

1.b suspeito de HAP hereditario

1.c HAP induzido por droga/toxina
suspeita

Recebendo medicamento:
que induzem HP

n
* Ll
S Descompensado com edema pulmonar
apos o inicio de inibidores de PDES

Suspeito ou definitivo:
1. HAP idiopatico
1.d HAP associada a vasculite pulmonar e
A CET S e

grupo 2 DPVO/HCP

Grupo 2. DPVO/HCP suspeito
ou definitivo

HAP, hipertensdo arterial pulmonar; HP, hipertensdo pulmonar; DPVO, doenca

pulmonar veno-oclusiva; HCP, hemangiose capilar pulmonar. Adaptado ACVIM

consensus statement guidelines for the diagnosis, classification, treatment, and

monitoring of pulmonary hypertension in dogs (2020).

Algoritmo Diagnostico para o Grupo 4

(doenga respiratéria/hipéxia)

Grupo 4 (doenga respiratéria/hipoxia)

Histrico de obstrugio de vias,
aéreas superiores, sono interrompido e/ou

ragas mﬁm

ia; exame

Tosse cronica com origem R i
traqueal/traqueobrénquica NAO) S™M > funcional das vias aéreas superiores;
S : periores;

como sinal clinico principal o exame retrofaringeo
1 ; Defeitos das vias aéreas superiores

5 Z < NAO ¢ graves o suficiente

NAO 3> toracica < para explicar os sinais dlinicos
& —
Se houver evidéncia de alteracdes &
A radiografia nio é atil realizar testes diagnésticos especificos
' ‘para determinar a etiologia da doenca para esses parasitas (grupo 6)
Apnéia obstrutiva do sono/

Desordem do sono,

Se houver evidéncia de alteragdes
veis i Respiragao desordenada do sono

Considerar radiografia toricicae |
cervical, i
traqueobroncoscopia e

tomografia toracica

—

Evidéncia de calibre | Evidéncia de calibre bronquico
brénquico estreito | traqueal/tronco principal estreito
i Colapso branquico da traquéia
Broncomalicia o Fan

Sem estreitamento do calibre das vias aéreas,

pulmonar ou patologia de >1 grupo,
prosseguir p/ os algoritmos de diagnéstico
dos grupos 5 e 7 )

Evidéncia de padrao intersticial
nio estruturado, padrio alveolar,
nédulos, massas ou
anormalidades menores

v {
Considerar diagnésticos adicionais,

incluindo testes de doengas infecciosas,
broncoscopia aspirativa com agulha fina

 magnitude > e lavagem broncoalveolar,
dos sinais clinicos ou outras anormalidades | tomografia toricica ou ensafos
detectadas com exames de imagem de tratamento empirico.
T, SE—— Testes especificos podem revelar
Se houver evidéndia de uma massa | o
indo as artérias pulmonares, anteriores ou atuais
prosseguir para o algoritmo
\___ de diagnéstico do grupo7
Doenga pulmonar intersticial | Preumonia infecciosa ‘ Neoplasia pulmonar difusa

—bFaludeumampunmnﬂvz—bl‘

|

Considerar bi6psia pulmonar
(antes ou depois de prosseguir para o
algoritmo de diagnéstico dos grupos 5 e 7)

Se houver evidéncia histologica de doenga |

s d'dm'i IpScnTio i) P AL A histologia pode fornecer W
8rupo 3-7, prosseguir para o s _ pul
e " ou dirofilariose/angiostrongylus J
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Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the diagnosis, classification,
treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs (2020).

Algoritmo Diagnéstico para o Grupo 5
(embolia pulmonar/trombose/tromboembolia)

Grupo 5 Embolia
Pulmonar/Trombose/Tromboembolia
(EP/TP/TEP)

[Radiograﬁa toracia com sinais sugestivos de EP/T] P/TEPJ

Evidéncia de EP/TP/TEP utilizando Evidéncia de um fator de risco
angiografia por tomografia toracica subjacente para EP/TP/TEP

() ()

(Prosseguir para o algoritmo de
L diagnéstico do Grupo 1

aguda ou
EP/TP/TEP cronica

Grupo 5 (HP secundéria a J

Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the diagnosis, classification,

treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs (2020).
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Algoritmo Diagnéstico para o Grupo 7
(distarbios multifatoriais ou com
mecanismos pouco claros)

Grupo 7 Distirbios Multifatoriais ou
com mecanismos pouco claros

‘ Ecocardiograma mostra anormalidades cardiacas ]
compativeis com os grupos 1,3,5 ou 6.

Anormalidade >1 @ 1 Anormalidade

“ a\
Doengas subjacentes diversas, [Algontmo de diagnéstico para grup J lgorllmo de diagnostico para grupo 4, 5

multiplas (>1) associadas 4,5 e teste de e teste de dirofilariose/angiostrongylus

i HP dirofilariose/angiostrongylus dentifica 22 distirbios
identifica 21 dlsturbm adicional

-

Grupo 1 (doenga cardiaca congénita), Grupo 3 (LHD),
Grupo 5 (PE/PT/TEP) ou Grupo 6 (doenga parasitaria)

Radiografia tordcica, tomograia,
eco diagndstico pés-mortem de
lesdo em massa em associagao

com PAs

Consnderar a pOSSlbllldﬁdE
"~ Massa
do Grupo 6; prosseguir
CDIT][)IESS]VEI em s
PA para o algoritmo de
|_ diagnéstico do grupo 1

Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the diagnosis, classification,

treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs (2020).

7.6 TRATAMENTO

O tratamento da HP pode ser subdividido em estratégias para diminuir o risco de
progressdo ou complicacdes. A interpretacdo das recomendacfes terapéuticas
depende do nivel de evidéncia, do grau de comprometimento clinico e da avaliacao

ecocardiografica de HP.16.17.18
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Varias diretrizes ainda nao testadas em ensaios clinicos randomizados parecem

prudentes, especialmente em caes com alta probabilidade de HP, como:
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Grupo 1. Hipertensao Arterial Pulmonar!61718

a) Para a maioria dos caes do grupo 1, ndo existe tratamento primario

eficaz especifico para HP e o principal € por meio de manejo.

b) O fechamento ou a oclusao do shunt é recomendado em caes do grupo
1d, desde que o shunt seja hemodinamicamente relevante (ou seja, o
remodelamento cardiaco é presente ou provavel de se desenvolver) e o
shunt sendo exclusivamente da esquerda para a direita ou quando ocorre

devido a administracao de vasodilatadores pulmonares.

¢) Recomenda-se que os caes do grupo 1d que apresentem desvio direita-
esquerda, com eritrocitose e sinais clinicos sejam tratados por flebotomia
periodica (geralmente com reposicao de fluidos). A hidroxiureia pode ser

considerada uma alternativa para diminuir o volume de eritrocitos.

Grupo 3. Hipertensao Pulmonar devido a Insuficiéncia Cardiaca

Esquerda'6l’:18

a. As estratégias de tratamento para atingir a doenca subjacente nos
pacientes do grupo 3 estao centradas em identificar e, se possivel,
reverter a causa da diminuicao da HP pos-capilar (ou seja, reducao da
pressao do AE) e, se presente, tratamento da insuficiéncia cardiaca.

b. Como os caes com HP secundaria a doenga respiratoria ou hipdxia, por
definicao, tém HP pos-capilar (com ou sem pré-HP), o uso de inibidores
da fosfodiesterase 5 (PDESi) nao € recomendado como tratamento de
primeira linha.
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Grupo 4. Hipertensao Pulmonar secundaria a Doencga Respiratoria, Hipoxia ou

amb0516|17| 18

a. O tratamento do disturbio respiratorio subjacente deve diminuir a
gravidade dos sinais clinicos, melhorar a percepgao de qualidade de vida
e atenuar, interromper ou atrasar a progressao da patologia levando a
um comprometimento adicional da funcao respiratoria.

b. As estratégias gerais recomendadas incluem perda de peso em pacientes
obesos, modificacoes ambientais para melhorar a qualidade do ar e
otimizar a umidade e reducgao de gatilhos de sinais clinicos
reconhecidos.

c. Em pacientes obesos, a perda de peso pode diminuir os sinais clinicos,
aumentando a complacéncia da parede toracica e diminuindo os niveis
extra-toracicos e tecido adiposo intra-abdominal. Embora nao esteja
documentada em caes até o momento, a obesidade moérbida pode causar
HP grave, porém reversivel, destacando sua importancia na gestao
estratégica geral.

d. Alteracoes ambientais, reducao de gatilhos especificos de latidos,
ansiedade e excitacao, bem como o uso de um coleiras peitorais em vez
de no pescoco podem ajudar a diminuir o estimulo a tosse.

e. Nos distarbios o tratamento recomendado ¢ principalmente
sintomatico, e inclui supressao da tosse, sedagao, suplementacao de
oxigénio, e, quando presente, controle de infeccao secundaria e
inflamagao. Exemplos especificos podem incluir, mas nao estao limitados
a: glicocorticoides, opidides ou outros sedativos, antimicrobianos e
antitussigenos.

f. Para tratamento do colapso traqueal grave, a colocagao de um stent
intraluminal pode ser considerado.

g. A doenca pulmonar fibrotica nao apresenta tratamentos até o momento,
provavelmente refletindo lesdes em estagio terminal e falta de
entendimento de gatilhos especificos. Em alguns casos, PO ou
corticosteroides inalados podem aliviar a tosse, principalmente na
presenca de alteracoes bronquicas concomitantes.

h. Caes com pneumonia em organizacao criptogénica recebendo
tratamento precoce e agressivo com doses imunossupressoras de
glicocorticoides podem ter um bom prognostico.

i. Alavagem pulmonar total foi descrita como tratamento para proteinose
alveolar pulmonar.

j. Os corticosteroides sao os principais tratamentos para doen¢a pulmonar
eosinofilica.

k. Em caes com distarbios nos quais a infeccao esta subjacente a patologia,
sao recomendados antimicrobianos apropriados (por exemplo,
pneumocystis pneumonia deve ser tratada com doses elevadas de
trimetoprim-sulfonamida com ou sem uma dose anti-inflamatoria de
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corticosteroides).

Em caes com neoplasia pulmonar difusa, a consulta com um oncologista
veterinario é recomendada pois as opcoes sao limitadas e para a maioria
dos canceres (além do linfoma), o prognostico é grave.

. Caes com sindrome obstrutiva das vias aéreas braquicefalicas (BOAS) e
outras causas de obstrucao das vias aéreas superiores que foram menos
claramente documentadas para causar HP, recomenda-se o
reconhecimento precoce e o tratamento clinico ou cirargico. No BOAS,
os componentes de obstrucao das vias aéreas superiores que podem ser
corrigidos cirurgicamente (por exemplo, palato mole alongado, narinas
estenoticas, cornetos rostrais e caudais aberrantes, satiros eternos)
devem ser tratados no inicio da vida para minimizar a progressao dos
sinais clinicos e evitar possiveis desenvolvimentos de HP.

Embora o vinculo com o desenvolvimento da HP nao seja claro, o manejo
simultaneo da doenca do trato alimentar contribuindo para doenca
respiratoria € prudente, mesmo na auséncia de disfagia aberta, vomitos e
regurgitagao.
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Grupo 5. Embolia Pulmonar /Trombose /Tromboembolia (EP /TP /TEP)*¢.1718

a. Em caes com HP causada por suspeita ou confirmacao de PE/PT /TEP,
deve ser instituido tratamento imediato com agentes antitromboticos.
Heparina (baixo peso molecular ou nao fracionado) e anticoagulantes
diretos de PO (por exemplo, rivaroxaban, apixaban) podem ser
preferidos a agentes antiplaquetarios (por exemplo, clopidogrel,
aspirina).

b. Em caes com HP causada por EP/TP/TEP aguda e com dilatacao
evidente do VD, disfuncao sistolica associada a hipotensao e colapso, uso
imediato de tecido sistémico ou local ativador do plasminogénio (com ou
sem endovascular concomitante ou trombectomia cirurgica) pode ser
considerada, com uma compreensao dos riscos potenciais e acesso
adequado a tratamento e monitoramento intensivos 24 horas.

Grupo 7. Disturbios Multifatoriais ou com mecanismos pouco claros!®17:18

a. O tratamento dos disturbios do grupo 7 deve se concentrar na
identificacao e abordagem da patologia individual que contribui para a
HP sempre que possivel.

b. Quando possivel, tratamento clinico, endovascular ou cirargico para
tratar a lesao de massa compressiva (por exemplo, tratamento para
blastomicose, radioterapia para massas cardiacas, stents intravasculares)
€ recomendado.

Tratamento especifico para HP

Nas pessoas, as recomendacdes para o tratamento especifico para HP
concentram-se em maximizar a resposta vasodilatadora, visando varias vias
simultaneamente. Em caes, o direcionamento simultaneo inicial de todas as vias
¢ incomum devido a falta de evidéncias, viabilidade, custo e problemas de

qualidade de vida com a administracao repetida de medicamentos.!6:1718
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Em caes, o tratamento de primeira linha da HP consiste em PDES5i que
visa aumentar especificamente a via vascular do 6xido nitrico. O PDES5i
destina-se a atingir o pré-HP diminuindo o RVP.16.17.18

O aumento da dose de PDESi ou de outros medicamentos especificos
para HP pode ser considerado se o paciente se tornar refratario e se
houver sinais que justifiquem um tratamento mais agressivo.16-17:18

A maior parte da literatura médica veterinaria sobre caes com HP avaliou
o PDED5i (sildenafil). Esses estudos sugerem beneficios como melhora dos
sinais clinicos, qualidade de vida e capacidade de exercicio.6:1718

O sildenafil tem uma meia-vida curta, necessitando de uma dose de 8
horas, o que representa uma desvantagem.6.17.18

A administracao retal de sildenafil pode ser considerada quando a dose
de PO nao é viavel. Mais recentemente, o tadalafil surgiu como uma
alternativa atraente com meia-vida mais longa, permitindo dosagem de
24 horas, melhor conformidade e, em alguns casos, menor custo.!6:17:18
Comparando sildenafil e tadalafil em caes com HP, a inibicao da PDES foi
segura e melhorou a qualidade de vida, sem demonstrar superioridade
de um em relagao ao outro.'617.18

Estratégias de tratamento para HP sao altamente dependentes de causa
e cronicidade da doenca. Alguns tratamentos especificos para HP (por
exemplo, vasodilatadores da artéria pulmonar como PDES5i) podem levar
a edema pulmonar agudo em alguns caes. Portanto, vasodilatadores da
artéria pulmonar em algumas situacoes especificas, como caes com HP
associada a shunts congénitos cardiacos (grupo 1d) ou secundarias a ICE
(grupo 3) exigem cautela.!6:17:18

Os caes do grupo 1d sem RVP substancialmente aumentada que exibem
desvio da esquerda para a direita (sistemico-pulmonar), irao se
beneficiar do fechamento ou oclusao do shunt em vez de um
vasodilatador da artéria pulmonar.16:17:18

Caes do grupo 1d com aumento da RVP podem se beneficiar de um
vasodilatador da artéria pulmonar, principalmente se estiverem exibindo
desvio bidirecional ou da direita para a esquerda (pulmonar-sistémico) e
eritrocitose.!6-17:18

O mecanismo de inducao de edema pulmonar € semelhante em caes nos
grupos 1.d e 3. Nas duas situagoes, um vasodilatador da artéria pulmonar
pode aumentar o débito cardiaco direito, aumentando agudamente o
retorno venoso primario ao AE e subsequentemente aumentando o AE e,
portanto, as pressoes venosas € capilares pulmonares, resultando em
edema.16,17,18

Nos cenarios em que um PDES5i € iniciado, recomenda-se uma
monitoracao cuidadosa do desenvolvimento de edema pulmonar.
Idealmente, esse monitoramento deve ser feito em um hospital
veterinario. A frequéncia e o esfor¢o respiratérios em repouso ou no
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Grupo 1. Hipertensao Arterial Pulmonar

a. Na literatura médica veterinaria nao ha dados suficientes disponiveis,
entao acaba-se por seguir as recomendacoes de consenso para
humanos. No tratamento em humanos, o manejo comeca com o teste de
vasorreatividade aguda (geralmente usando um agente vasoativo de agcao
curta, como 0xido nitrico) para determinar a probabilidade de resposta
aos testes terapéuticos iniciais. O tratamento empirico € recomendado
em caes.16:17.18

b. Um PDED5i é recomendado para o grupo 1a, 1b e 1c porque sem
tratamento, o prognostico é grave e nenhum tratamento especifico esta
disponivel para doencas subjacentes.Uma vez que a HP foi diagnosticada,
os pacientes com esses distarbios tendem a ter periodos de
sobrevivéncia curtos, nenhuma cura e resposta fraca aos tratamentos
tipicos especificos da HP. A falta de ensaios clinicos avaliando a resposta
ao tratamento é um desafio porque essas doengas sao raras, avangadas e
frequentemente sem um diagnostico definitivo antemortem.16-17:18

c. O uso de PDES5i em caes com disturbios do grupo 1 pode resultar em
edema pulmonar agudo fatal como observado em alguns humanos; isso
pode ocorrer porque fluxos sanguineos mais elevados nao sao
acomodados pela obstrucao fixa nas veias, capilares ou ambos. Apesar de
evidéncia insuficiente de um fendmeno semelhante existente na
literatura médica veterinaria, a recomendagao é que o PDE5i seja
iniciado no hospital em caes com DPVO e HCP conhecidos ou suspeitos,
com monitoramento proximo para o desenvolvimento de edema agudo
de pulmao (o medicamento deve ser suspenso imediatamente se essa
complicagao ocorrer).16:17:18

d. Em caes do grupo 1d que apresentam shunt da direita para a esquerda
(pulmonar- sistémica), a morbidade e a mortalidade geralmente sao
consideradas ligadas aos efeitos da hipoxemia cronica e eritrocitose, em
vez de insuficiéncia cardiaca. O uso de PDE5i pode atenuar tanto a HP
quanto os sinais clinicos e ajudar a controlar a eritrocitose
secundaria.617.18

e. Um PDES5i pode ser considerado em caes no grupo 1d exibindo shunt
bidirecional ou da direita para a esquerda na tentativa de melhorar
sinais, e ajudam a controlar a eritrocitose. Neste cenario, o hematocrito
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Grupo 3. Hipertensao Pulmonar devido a Insuficiéncia Cardiaca Esquerda

a. Os tratamentos para pré-HP (ou seja, vasodilatadores da artéria
pulmonar) em pessoas com ICE sao controversos € nao sao
recomendados rotineiramente devido ao risco de eventos adversos e
falta de dados convincentes mostrando beneficios.'617:18

b. Embora abordar a ICE ou ICC subjacente seja o mais importante, o
tratamento especifico de HP em caes com doenca do grupo 3 pode ser
considerado como adjuvante em casos selecionados, na tentativa de
amenizar os sinais clinicos. As recomendagoes a seguir assumem que o
edema pulmonar cardiogénico foi descartado (por exemplo, por
radiografia toracica) porque um PDES5i deve ser administrado apenas a
caes sem ICC aguda ou descompensada (edema pulmonar
cardiogénico).16:17:18

c. Medicamentos para insuficiéncia cardiaca e um PDES5i sao
recomendados para caes com quadro clinico (por exemplo, distensao
jugular venosa, onda de fluido na palpacao abdominal, ou linha de fluido
pleural auscultavel) e ultrassonografica (derrame abdominal ou pleural
sem outra causa, distensao da veia cava caudal, distensao venosa
hepatica ou hepatomegalia, evidéncia de insuficiéncia cardiaca
direita).16:17:18

d. A adicao de um PDES5i pode ser considerada em caes com sincope de
esforco sem outra causa identificavel que nao respondem a outros
tratamentos para ICE pré-clinico (por exemplo, pimobendan).16:17.18

e. Um PDES5i pode ser considerado para caes com alta probabilidade de HP
com ICC compensado (ou seja, caes previamente diagnosticados com
ICC e em medicacao para insuficiéncia cardiaca, mas que atualmente
nao apresentam edema pulmonar) que desenvolvem ascite cardiogénica.
O tratamento deve ser realizado por titulacao ascendente de medicagao
para insuficiéncia cardiaca para compensar o risco potencial de induzir
edema pulmonar.16:17.18

f. Um PDES5i pode ser considerado para caes com ICC compensado e uma
alta probabilidade de HP (ou seja, caes previamente diagnosticados com
ICC e em medicacao para insuficiéncia cardiaca, mas que atualmente
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Grupo 4. Hipertensao Pulmonar secundaria a Doencga Respiratoria, Hipoxia ou

ambos

a. Em pessoas, pelas mesmas razoes observadas para o grupo 3 com HP, o
uso de tratamentos especificos para HP para o grupo 4 nao €
recomendado rotineiramente.®17.18

b. Em contraste, em caes com HP do grupo 4, pode haver beneficio para o
tratamento especifico adicional durante ou ap6s o tratamento para
doenca pulmonar.16:17:18

c. Em um estudo recente de caes com diversas causas de HP, a
administracao de PDED5i foi o tnico preditor independente de sobrevida
em uma analise multivariavel.16.17.18

d. A PDES5i é recomendada para caes do grupo 4.1617.18

Grupo 5. Embolia Pulmonar /Trombose /Tromboembolia (EP /TP /TEP)

a. O esquema de classificacao de HP usado em humanos concentra-se em
HP tromboembdlica cronica, em que tratamentos especificos sao
indicados em pacientes que nao sao candidatos cirargicos para
endarterectomia, se a estabilizacao hemodinamica pré-operatoria for
necessaria e se os sinais persistem ou recorrem apos a cirurgia.6-17:18

b. Em caes com doencgas agudas e cronicas do grupo 5, o tratamento
adicional especifico para HP pode ser considerado durante ou apés o
tratamento visando diretamente as causas subjacentes de
EP /TP /TEP.16:1718

c. Embora apenas a evidéncia experimental em um modelo canino apoie o
uso de sildenafil na EP aguda, a PDESi pode ser considerada em
pacientes do grupo 5.a (EP/TP/TEP aguda macica) com dilatagao aberta
do VD e disfuncao sistélica do VD.16:17:18

d. Um PDE5i é recomendado em adicao ao tratamento anticoagulante para
pacientes do grupo 5.b (EP/TP/TEP cronica).'®718
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Grupo 7. Disturbios Multifatoriais ou com mecanismos pouco claros

a. Como os transtornos do grupo 7.a tém mecanismos multifatoriais,
surgem de comorbidades independentes, ou ambos, ¢ fundamental que o
tratamento seja direcionado a cada mecanismo patologico
subjacente.16:17:18

b. Como as condi¢des comorbidas podem cair independentemente nos
grupos 1-6, o clinico também deve ser familiarizado com os tratamentos
especificos de HP, que sao recomendados dentro de cada grupo e
integrar estas informacgoes para formular um plano de tratamento
final.16:17.18
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A experiéncia clinica sugere que o prognostico de caes com HP ¢é variavel e
relacionado a sua causa. A menos que uma causa reversivel de HP seja
identificada, os caes com alta probabilidade da doenga tém grandes chances de
apresentar um pior prognostico do que caes com a mesma doenca, mas com

baixa probabilidade.16:17.18

A ICCD secundaria a HP também tem provavelmente um pior prognostico.
Fatores como custo do atendimento, recursos financeiros do proprietario e
compromisso com o cuidado e a percepcao do proprietario e médico veterinario
sobre a HP (e sua causa subjacente), podem afetar a sobrevivéncia as vezes, o

que torna dificil fazer prognoésticos para caes individuais com HP.16:17:18

Independentemente da causa da doenga, uma vez que o tratamento especifico é
iniciado, os pacientes devem ser monitorados quanto a melhora, condicao
estatica ou progressao usando recomendacdes de consenso para
monitoramento. Além disso, sempre que possivel, qualquer distarbio subjacente

identificado deve ser tratado e monitorado simultaneamente.1617.18

Uma estratégia de tratamento especifica para o paciente é orientada para
objetivos e necessita de monitoramento cuidadoso com ajuste de medicamentos
com base na magnitude da resposta e efeito. Melhoria clinica, radiografia
toracica, oximetria de pulso, e gasometria arterial representam o diagnostico

serial mais ttil 161718

Outros meios de monitoramento incluem ecocardiografia, peptideo natriurético
N terminal pro-tipo B, teste de caminhada de 6 minutos (TC6) e monitores de

atividade.!6-17:18

Recomenda-se que as avaliagdes clinicas (grau e direcao da mudanga na
tolerancia ao exercicio, sincope, falha do lado direito do coracao, frequéncia e

esfor¢co respiratorio) que desempenham o papel principal na avaliacao da
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resposta ao tratamento e na necessidade de intensificacao do tratamento.16:1718

Embora os indices ecocardiograficos de HP nem sempre estejam
correlacionados com a melhora clinica ou descompensagao, a ecocardiografia

pode ser repetida a critério do médico veterinario.16:17:18

7.7 DOSES E FARMACOS UTILIZADOS
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Tratamento Hipertensdo Arterial

Medicamentos anti-hipertensivos

Principios gerais a observados
no tratamento medicamentoso:

=» Eficdcia por via oral e tolerdncia.
=»Administracdo em poucas doses didrias,
de preferéncia inica).

=* Inicio do com as

idoses efetivas preconizadas, com aumento

jgradativo e atencdo para os efeitos

=» Utilizacio por um periodo minimo de;
4 semanas antes de aumentar a dose,
susbstituir o medicamento ou  adotar|
falguma associagdo de medicamentos.

Adaptado ACVIM consensus statement guidelines for the diagnosis, classification,

treatment, and monitoring of pulmonary hypertension in dogs (2020).




1. Diuréticos
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Efeito Hipopotassemia, 1.1 Tiazidicos

diurético e hipomagnesemia,

natriurético  arritmias Clortalidona 5 .
ventriculares, 25’mg

Os diuréticos hiperuricemia, Hidroclorotiazid yp

de alca sdo intolerancia a g

reservados glicose, aumento B < 55

para do triglicerideos

1.2 Diuréticos de mg CID

hipertensio (evento transitorio alca

associada  a € de significancia

insuficiéncia  clinica nao .
Furosemida

renal com comprovada)

clearance de 40mg -

e 1.3 Poupadores

creatinina variavel
de potassio

abaixo de CID/BI

300ml/min e D
Espironolactona

na ICC com
retencao de

volume

50 - 200
mg

CID /Bl
D
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3.
Betabloqueador

es

Bloqueiam os
receptores
beta
adrenérgicos
causando
diminuicao
inicial do
débito
cardiaco,
reducao  da
secrecao de
renina,
readaptacao
dos
barorreceptor
es e
diminuicao
das
catecolaminas
nas sinapses

Nnervosas

Broncoespasmo, Propranolol
bradicardia,

disturbios de Atenolol
conducao

atrioventricular,
vasoconstricao

periférica, insonia,

pesadelos,

depressao

psiquica, astenia e

disfuncao sexual,

intolerancia a
glicose,
hipertrigliceridemi

a, elevacao do LDL
e reducao do HDL

203

40 -
240mg
BID /TID

25 -
100mg
BID /TID



4.

Alfa

e Bloqueiam os

betabloqueadore receptores

S

alfa e beta
adrenérgicos
causando
diminuicao
inicial do
débito
cardiaco,
reducao  da
secrecao de
renina,
readaptacao
dos
barorreceptor
es e
diminuicao
das
catecolaminas
nas sinapses
nervosas,
melhora
discreta  do
perfil lipidico
e dos
sintomas dos
pacientes com

hipertrofia
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Broncoespasmo, Carvedilol 12,5 -
bradicardia, S50mg
distarbios de BID
conducao

atrioventricular,

vasoconstri¢ao

periférica, insoOnia,

pesadelos,

depressao

psiquica, astenia e

disfuncao sexual,

intolerancia a
glicose,
hipertrigliceridemi

a, elevacao do LDL

e reducao do HDL,
hipotensao
postural (mais
evidentes na
1*dose)
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5. Bloqueadores Reducao

dos canais de resisténcia

calcio

vascular

periférica por
diminuicao da
concentragao

de calcio nas

células

musculares

lisas

da Cefaléia,

rubor facial

edema

extremidades,

hipertrofia

gengival,

constipacao

intestinal.

Verapamil

Diltiazem podem

provocar
depressao
miocardica

bloqueio

atrioventricular

tontura, 5.1

e Fenilalquilamina

Verapamil

Benzatiazepinas

Diltiazem

Diltropiridinas

Anlodipina

206

120 -
240mg
CID/BI
D

180 -
240mg
CID/BI
D

2,5 =
10mg
CID/BI
D



6. IECA

7. Bloqueadores
dos receptores

de AT1

Bloqueio  de Tosse
transformaca alteracao do
o de AT1 em 2 paladar, erupgao

no sangue e cutanea e edema
nos tecidos. A angioneurotico.

longo prazo Hiperpotassemia e
retardam o aumento dauréiae
declinio  da creatinina na
funcao renal insuficiéncia
em pacientes renal(a longo
nefropatas prazo prepondera
0 efeito
nefroprotetor).

Nao usar na

prenhez.

Antagonizam Tontura, reacao de
a acao de AT1 hipersensibilidade

por meio do cutanea,

bloqueio hipotensao,
especifico de virilizacao. As
seus preocupagoes de
receptores uso sao
AT Tem semelhantes aos
efeito dos [ECA

benéfico na
ICC e
nefroprotetor

no paciente

seca, Captopril

Enalapril

Losartan

Candesartan
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25 -
150mg
BID /TID

5 -40mg
CID /BI
D

25 -
100mg
CID/BI
D

8 - 16mg
CID /Bl
D
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7.8 TERAPIAS ALTERNATIVAS
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Terapias Alternativas ou Adjuvantes nao Comprovadas que Possam ser
Consideradas para Uso em Caes com Hipertensao Pulmonar

Em caes com doencga progressiva ou aqueles que nao respondem a tratamentos
especificos de aumento da dose, tratamentos alternativos ou adjuvantes podem

ser procurados.16:17:18

Pimobendan: O pimobendan ¢ um PDE3i oral com propriedades vasodilatadoras
inotropicas e sistémicas positivas. Foi demonstrado que melhora a fungao
sistolica do VD apdés uma dose oral Unica em caes saudaveis. Embora o
pimobendan tenha sido sugerido como tratamento para a HP em geral, até o
momento, nao ha evidéncias diretas ou claras de seus efeitos benéficos na pré-

HP 16,17,18

Milrinona: Milrinona é um PDE3i IV. Possui propriedades vasodilatadoras de PA
e inotropicas positivas. Na HP canina experimental, a milrinona melhorou a

fungao do VD e diminuiu a PAP média.1®1718

Inibidores da tirosina quinase (toceranib, imatinibe): Os inibidores da tirosina
quinase (TKI) resultam em vasodilatagao, inibindo a ativacao de fator de
crescimento derivado de plaquetas, impedindo a fosforilacao do receptor
tirosina quinase. Nas pessoas, TKI especificos sao eficazes para melhorar a HP
refrataria, mas eventos adversos graves sao comuns. Em caes, um tnico estudo
demonstrou que o imatinibe reduziu a PAP em caes diagnosticados com HP
secundaria a ICE. Paradoxalmente, alguns TKI podem induzir HP em

humanos.16:17.18

L-arginina: a L-arginina ¢ um aminoacido essencial em conjunto com o oxigénio,
para a producao de oxido nitrico. A administracao oral aumenta marcadores

substitutos do 6xido nitrico em caes saudaveis.1617.18
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8. HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A hipertenséao arterial sistémica (HAS) € uma condic¢ao clinica multifatorial,

caracterizada por niveis elevados e sustentados de presséo arterial.%20:21

A pressao arterial (PA) é o produto do débito cardiaco (DC) pela resisténcia vascular
periférica (RVP). O DC equivale ao volume de sangue bombeado pelo ventriculo
por unidade de tempo (I/min), correspondendo ao produto da frequéncia cardiaca
(FC) pelo volume sistdlico (VS). O VS representa o volume de sangue ejetado pelo
ventriculo esquerdo na aorta a cada sistole, sendo resultado do produto da pré-

carga pela contratilidade cardiaca.%202!
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{Prmsin sanguinea = DC x Resisténcia Periférica Total }

r I |

Frequéncia Cardiaca Frequéncia Cardiaca

O conceito da PA compreende a pressao arterial sistolica (PAS), a pressao arterial

diastdlica (PAD) e a presséo arterial média (PAM).19:20.21

No controle da PA estéo envolvidos diversos mecanismos complexos que trabalham
em conjunto visando ao estado de normotensao que é fundamental para que ocorra
adequada perfusédo dos tecidos (suprimento de oxigénio e nutrientes) e eficiente
remocdo de residuos metabodlicos. Dentre eles, destacam-se: o controle pelo
endotélio vascular e o controle circulatério, que engloba os controles neural, renal-
adrenal (com envolvimento, dentre outros, de agentes neuro-humorais), por desvios
de fluidos capilares, local ou autorregulacdo, vasodilatacéo e vasoconstricdo locais,

reacdo de fuga e luta e sincope vasovagal (Detweiler, 1996).19:20.21

PA=DC X RVP
DC=FC X VS
V5 = pré-carga x coniratilidade
PAM = PAD + 1/3 (PAS - PAD)
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Embora seja o padrao ouro, nao é pratico para o rastreamento e
tratamento da hipertensao. Clinicamente, estimativas indiretas nao
invasivas da PA, como Doppler e dispositivos oscilométricos, sao mais
comumente usadas.!920:21

Alargura do manguito deve ser de aproximadamente 30% -40% da
circunferéncia do local do manguito.120:21

Em alguns pacientes, a pressao arterial tende para baixo a medida que o
processo de medigao continua. Nestes animais, as medicoes devem
continuar até que um plato seja alcangado e entao devem ser
registrados.1%20:21




213

8.
A posicao e atitude do animal, o tamanho e o local do manguito e a

circunferéncia do local do manguito (cm) devem ser cuidadosamente
registrados e usados para futuras medicdes de pressao.1®20:2

Um pequeno aumento na PA de 1-3 mmHg/ano foi observado com o
envelhecimento em caes, mas esse efeito da idade nao foi observado em
todos os estudos feitos até o momento.1%20:21

Existem diferengas substanciais entre ragas na PA canina, mais
notavelmente para caes (por exemplo, Greyhounds, Deerhounds) em que
a PA é mais alta do que em mesticos em aproximadamente 10-20 mmHg.
Em gatos, nenhum efeito da raca foi observado na PA.19.20.21
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Os resultados da medicao da pressao arterial em animais normais sao
altamente variaveis com base na raca, temperamento, posicao do
paciente, método de medigao, experiéncia do operador e variabilidade
intra paciente, e € dificil determinar um tnico valor e intervalo que possa
ser aplicavel a todos os caes e gatos.1920.21

Dificil distinguir da hipertensao idiopatica, pois ¢
imprevisivel e varia amplamente entre os individuos. Para o

diagnostico desta hipertensao ¢ necessario:

e Medidas de pressao alta registradas em varias
ocasioes, na auséncia de sinais clinicos;%20:21

e Sem evidéncia de TOD ou condicoes de doencas
subjacentes;

e O individuo é considerado de baixo risco para
hipertensao sistémica;!20:21

e O MV esta suficientemente convencido de que a
elevacao da PA pode ser atribuida a situagao
Clinfea el el




Idiopatica

Hipertensao em que nenhum estado de doenca
subjacente pode ser identificado. O diagnostico é
frequentemente feito com base na hipertensao
persistente, talvez com evidéncia de alteracoes oculares
hipertensivas em combinagao com uma avaliagcao
diagnostica normal. Suspeita-se de um diagnostico de
hipertensao idiopatica quando:

e Medidas confiaveis de PA demonstram um aumento

sustentado e concomitante a resultados normais de
hemograma completo, bioquimica sérica e
urinalise;1%-20:21

O aumento da PA pode induzir politria (diurese de
pressao) e, portanto, a presenca de gravidade
especifica da urina baixa (<1,030) em um paciente
com PA elevada, nao estabelece a presenca de
doenca renal;'920.2

Por outro lado, a presenca de urina concentrada (>
1,030) faz com que a doenca renal seja menos
provavel, pois a doenca renal subclinica ou outras
condicoes conhecidas por causar hipertensao
secundaria podem estar presentes em animais com
hipertensio idiopatica. E recomendado o uso de
testes diagnosticos, além dos ja mencionados como
exame de ultrassom renal, avaliacao de
concentracoes séricas de dimetilarginina simétrica
(SDMA), medicao da taxa de filtragcao glomerular
(TFG), avaliacao de proteintria quantitativa,
concentracao sérica de hormonio tiroxina (gato) e
concentragoes de cortisol sérico (cao);1920.21
Testes adicionais podem ser considerados em
pacientes individuais que incluem: aldosterona
sérica, urinaria e concentracoes de catecolaminas,
bem como exame de ultrassom da adrenal;1920.2
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A hipertensao secundaria também pode ser iatrogénica

(administragao de agentes terapéuticos que podem resultar

em aumento da PA, como):

Fenilpropanolamina;
Glicocorticoides;
Mineralocorticéides;
Eritropoietina;

A hipertensao secundaria é a forma mais rotineiramente

diagnosticada na medicina veterinaria, na qual a elevagao da

PA decorre de patologia primaria identificavel.1%20:2

8.2 Manifestacoes Clinicas!®?02!

Azotemia discreta (creatinina 2 a 3 mg/dL);

Sopro sistolico;

Ritmo de galope;

Hemorragia retiniana /descolamento /vasos tortuosos;
ICCE infrequente;

Convulsoes /hemorragias intracranianas;

ECG normal /Desvio de Eixo Cardiaco (as vezes);

ECO: hipertrofia ventricular VE sem dilatacao de AE;
PA normal: 135 - 170 mmHg;
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Dentre as doencas de importancia epidemioldgica no gato, que resultam em

HAS, destacam-se: 19:20:21

Doenga Renal Cronica (com prevaléncia de 19 a 65%)

Hipertireoidismo (23-87%)

Feocromocitoma e Hiperaldosteronismo primario sao doencas raras em
gatos, mas, quando diagnosticadas, cursam com HAS em quase 100% dos
Casos.

O Diabetes Mellitus nao foi demonstrado no felino como causa
predisponente para o desenvolvimento de HAS, como ocorre no cao.
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8.4 LESAO EM ORGAO-ALVO (TARGET ORGAN DAMAGE - TOD)

O grande problema da HAS é que o aumento persistente da PA resulta em danos
aos diversos tecidos do corpo. Dessa forma, a principal razdo para se tratar a HAS
€ a prevencao desses danos, efeito conhecido por lesdo em 6rgéo-alvo (target organ
damage — TOD). Os principais 6rgaos-alvo para a acdo da HAS séo rins, olhos,
sistema nervoso central (SNC) e sistema cardiovascular. A presenca de TOD € o

melhor indicativo para se iniciar o tratamento da HAS.19:20.21

A proteindria, por sua vez, tem sido associada a progressao mais rapida da
doenca renal e aumento da mortalidade por todas as causas em varios

contextos clinicos, incluindo CKD e hipertensao.!®20:2

Varios estudos epidemiologicos tém associado hipertensao com proteintria

(e em alguns estudos especificamente albumintria) em gatos com doencas
de ocorréncia natural. Além disso, a albumintria foi relacionada a um

aumento na PA em estudos experimentais de doenga renal em gatos.%:20:21
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A hipertensao pode estar presente em qualquer estagio da DRC, e a
concentracao de creatinina sérica nao esta diretamente relacionada a PA.
Caes e gatos hipertensos costumam ter azotemia minima ou nenhuma

azotemia,19:20.21

O descolamento retiniano exsudativo é o mais comumente observado. Outras

lesoes incluem:1%20:21

Hemorragia retiniana;

Edema retiniano multifocal;

Tortuosidade dos vasos retinianos (perivascular retiniano);
Papiledema;

Hemorragia vitrea;

Hifema;

Glaucoma;

Degeneracao da retina;

Inicio agudo da cegueira por conta do descolamento de retina
exsudativo bilateral completo pode ser uma queixa em ambas as
espécies.
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Lesao ocular hipertensiva foi relatada em pacientes com PAS tao baixas

quanto 168 mmHg, e ha um risco substancialmente aumentado de

ocorréncia quando o SBP excede 180 mmHg.19-20-2

Esta sindrome, em suas fases iniciais, € responsiva a tratamento anti-
hipertensivo. A encefalopatia hipertensiva é mais provavel de ocorrer em gatos

com um aumento stbito da PA, um SBP que excede 180 mmHg, ou ambos.!9-20:21
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Outras anormalidades do sistema nervoso central, incluindo hemorragia e

infarto, que ocorrem com hipertensao crénica em humanos, também sao

observados em caes e gatos.1920.21

A hipertensao parece ser um fator de risco para mielopatia da medula espinhal
cervical craniana, resultando em tetraparesia ou tetraplegia com nocicepcao

intacta em gatos idosos.19:20:21

Em caes e gatos, as anormalidades do exame fisico podem incluir sopros

sistolicos e /ou sons de galope.920.2!

Embora a HVE possa nao ser um fator de risco para diminuicao do tempo de
sobrevida, o tratamento anti-hipertensivo eficaz pode diminuir a

prevaléncia de HVE em gatos afetados. A insuficiéncia cardiaca e outras
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complicacoes graves sao raras, mas podem ocorrer.920:21

Além disso, gatos com hipertensao secundaria por outras causas (por
exemplo, CKD) podem morrer de complicacoes cardiovasculares. Epistaxe,
por causa de anormalidades vasculares induzidas por hipertensao foram
associadas com hipertensao sistémica, mas a hipertensao raramente é a

principal causa da epistaxe em ambas as espécies.1920:2

Recomenda-se a realizagdo do exame ecodopplercardiografico no
monitoramento do paciente hipertenso, pois ele € a ferramenta ideal para o
diagnostico da hipertrofia cardiaca, sendo de grande utilidade no

acompanhamento e no prognostico do paciente (Henik et al.,2004).19-20.2
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Encefalopatia Sinais neurologicos Exame neurologico
de localizacao Ressonancia
central magnética
(cérebro ou medula ou outraimagem
espinhal)

Hipertrofia Hipertrofia Auscultagao

ventricular concéntrica do Radiografia toracica

esquerda ventriculo esquerdo Ecocardiografia

ICCE (incomum) Som de galope Eletrocardiograma

Aneurisma/diss Arritmias

eccao da aorta Sopro cardiaco

(raro) sistolico
ICCE
Hemorragia (por

exemplo, epistaxe,
acidente  vascular
cerebral e ruptura

aortica)

BUN, concentracdo de nitrogénio de uréia no sangue; TFG, taxa de filtracédo

glomerular; SCR, concentracao de creatinina sérica; SDMA, dimetilarginina simétrica.

Adaptado do ACVIM consensus statement:

Guidelines for the

identification,

evaluation, and management of systemic hypertension in dogs and cats (2018).
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Um exame fisico completo incluindo avaliacao fundoscopica, ausculta

cardiaca, avaliacao da fungao renal (incluindo proteintria e exame
neurologico) também devem ser realizados em populacoes de risco para

avaliar risco de TOD.1920:21
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Condigoes que resultam em hipertensao secundaria com mais frequéncia sao
observadas em gatos maduros a geriatricos (por exemplo, aqueles com DRC
ou hipotireoidismo) e caes (por exemplo, aqueles com
hiperadrenocorticismo) e portanto, pode ser prudente rastrear animais mais

velhos para essas condigoes.920-21

8.5 CATEGORIAS DE RISCO PARA A HAS
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De acordo com ACVIM consensus statement: Guidelines for the identification,
evaluation, and management of systemic hypertension in dogs and cats (2018),
pacientes nas categorias de risco | e Il ndo necessitam iniciar terapia anti-
hipertensiva, devendo apenas ser acompanhados. Ja para as demais categorias de
risco (Ill e IV), a terapia precisa ser instituida tendo por finalidade prevenir TOD

(categoria Ill) ou limitar o grau de TOD (categoria IV).1920:21

<150

<95 minimo

150-159 95-99 baixo

160-179 100-119 moderado

>180 >120 elevado

Siglas: PAS, presséo arterial sistolica; PAD, presséao arterial diastolica; TOD, lesdo em

orgao-alvo. Adaptado de Brown et al.(2009).
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Niveis de Risco

Risco minimo a Os pacientes nessas categorias tém um baixo risco de
baixo desenvolver TOD. Alguns pacientes nesta categoria podem
estar demonstrando “sindrome do jaleco branco". Contudo,
a medicacgao anti-hipertensiva deve ser considerada se TOD
em sistema ocular ou sistema nervoso central (SNC)
puderem ser atribuidos a hipertensao e outras causas
potenciais de lesoes forem excluidas. A reavaliacao da PA
deve ser realizada em pacientes com evidéncia de TOD, em
pacientes geriatricos ou naqueles com condicdes clinicas
associadas a hipertensao secundaria. Isso representa o alvo
ideal para pacientes tratados com medicamentos anti-

hipertensivos.1920:21

Risco moderado Os pacientes nesta categoria tém um risco moderado de
desenvolvimento ou progressao da TOD. O tratamento anti-
hipertensivo € indicado para pacientes nesta categoria, onde
ha evidéncia de TOD ou onde foram identificadas condicoes
clinicas concomitantes que podem estar associadas ao
desenvolvimento de hipertensao. Confirmacao do status da
categoria deve ser feito realizando medi¢oes de BP em pelo
menos duas ocasioes, a menos que haja evidéncia de TOD
ocular ou do SNC que requeira terapia anti-hipertensiva
imediata. Pacientes sem evidéncia de TOD e sem
associacoes de doencga secundaria, e onde a “sindrome do
jaleco branco” nao pode ser excluida, o paciente deve ser
monitorado antes que um diagnostico de hipertensao
idiopatica seja feito e a medicacao anti-hipertensiva de

longo prazo seja instaurada.!®202
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O risco de desenvolver TOD ou de progressao de TOD pré-
existente € alto onde a PA é>180/120mmHg. A “sindrome do
jaleco branco” ¢ menos comumente identificada nesta
categoria. A evidéncia de TOD ocular ou neurolégico indica
a necessidade de medicacao anti-hipertensiva imediata. De
outra forma, a confirmacgao do status do BP deve ser feita
por avaliacao da PA em pelo menos duas ocasioes antes de

iniciar o tratamento anti-hipertensivo.19-20:21
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Meétodo usado para medicao de PA

Achados historicos e de exame fisico

Condicoes de doenca concomitantes

Medicamentos atuais sendo administrados

Estado de hidratacao/administracao de fluidoterapia

Atitude e temperamento do paciente na situagao clinica

Idade

Sexo

Raca - caes (galgos por exemplo), podem ter pressao sistémica de 10-20

mmHg maior do que outras racas. A excec¢ao a esta regra € o Wolfhound

Irlandés, que supostamente tem baixas pressoes sistémicas em

comparacao com outros caes de caga. Atualmente, nenhuma

predisposicao racial foi estabelecida em gatos.

e Obesidade - possivel associacao de hipertensao com obesidade relatada
no cao, mas nenhuma evidéncia em gatos.

O paciente Hipertenso: Avaliacao e Decisao de Tratamento

Pacientes com pressao sanguinea na categoria pré-hipertensiva normalmente
nao sao tratados com medicamentos anti-hipertensivos, mas podem se
beneficiar de aumento da frequéncia de monitoramento da condicao geral,

bem como pressao sanguinea 192021

Pacientes em categorias de risco renal conhecidas (International Renal
Interest Society CKD estagio 2 ou superior) ou pacientes com doengas
sistémicas associadas ao desenvolvimento de hipertensao sistémica (por
exemplo, hipertireoidismo e hiperadrenocorticismo) podem se beneficiar do
bem-estar sistémico e avaliagoes de pressao sanguinea a cada 6 meses, a fim

de gerenciar a doenga de forma ideal e detectar hipertensao sistémica de
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forma precoce.1%20:21

Para casos em que a hipertensao secundaria é identificada, o tratamento da
condicao subjacente deve ser implementado imediatamente. Embora isso
possa diminuir a PA sistémica e tornar a hipertensao do paciente mais amena,
a maioria dos animais nao conseguem se tornar normotensos e o risco de TOD
continuard a ocorrer. Por este motivo, o tratamento de um paciente com

hipertensao nao deve ser adiado até que a condigao seja controlada.1®20:2

Para a maioria dos pacientes, o inicio da hipertensao foi gradual e pode ser

tratado e controlado, mas alguns pacientes podem experimentar aumentos
agudos na PA, resultando em coroidopatia, encefalopatia ou IRA rapidamente
progressivo. Nesses pacientes, o aumento da PA deve ser considerado uma

emergéncia hipertensiva.1®20:21
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8.6 TRATAMENTO

A HAS como condicdo de emergéncia geralmente cursa com aparecimento subito
de TOD e PAS/PAD > 180/120 mmHg. O ideal para o tratamento é o decréscimo
desses valores de forma gradual, evitando-se declinio subito da PA. Pode-se ter por
meta a reducédo da categoria de risco para TOD, preferencialmente até que se
alcance a categoria |. Para o tratamento emergencial, buscam-se farmacos
administrados por via parenteral, cujo inicio de acao seja mais rapido. Entretanto,
no Brasil, poucas sédo as opc¢des disponiveis e muitas vezes o médico veterinario
acaba por fazer uso de medicacdes orais, retardando o inicio do tratamento e

propiciando maiores chances de agravamento de TOD.19:20.21

Diretrizes Gerais de Tratamento



233

Decisoes de uso de medicamentos anti-hipertensivos devem ser baseadas na
integracao de todas as informacgoes clinicamente disponiveis e uma decisao
de tratar (que pode efetivamente exigir tratamento medicamentoso ao longo

da vida), justifica uma reavaliacao periodica.1%20-21

O objetivo do tratamento anti-hipertensivo ¢ diminuir a probabilidade e
gravidade de TOD. A hipertensao geralmente nao é uma emergéncia.
Resultados de um estudo recente com caes em laboratorio sugerem que a PA

€ um marcador de risco continuo para a progressao de doenca renal.1920.21
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Embora seja frequentemente recomendado como uma etapa inicial no manejo
de PA elevada, a restricao de sal na dieta € controversa, e as evidéncias
disponiveis sugerem que a restri¢ao substancial de so6dio sozinha, geralmente

nao diminui a pressao sanguinea.%20:2

Mesmo que caes e gatos geralmente nao sejam sensiveis ao sal, a ingestao
elevada de sal pode produzir consequéncias adversas em alguns ambientes,
incluindo animais com CKD. Portanto, recomenda-se evitar elevada ingestao
de cloreto de sodio. No entanto, a selecao da dieta adequada deve incluir
outros fatores especificos do paciente, como doencas subjacentes ou

concomitantes e palatabilidade.120:21

Os bloqueadores beta-adrenérgicos (como o esmolol) sao preferencialmente
indicados em casos de HAS em que a reducao concomitante da FC seja desejavel.
Eles reduzem a PA por diminuirem a FC, o DC e a liberacao renal de renina. Estao
contraindicados em pacientes com insuficiéncia cardiaca descompensada ou

que apresentem bloqueios atrioventriculares.%20.21

Pacientes ja tratados com bloqueador de canal de calcio e inibidor da enzima
conversora de angiotensina (iECA) e que apresentem crise hipertensiva podem
se beneficiar da associacao de farmacos betabloqueadores, instituindo-se

terapia tripla_lg,zo,zl

Outros farmacos indicados em casos refratarios sao a isossorbida (via oral e seu
uso nao ¢é indicado em pacientes com obstrugao dinamica da via de saida do
ventriculo esquerdo) e o nitroprussiato de sodio (via IV em infusao continua, mas
na sua molécula existem ions citrato que podem causar intoxicacao, nao se
recomendando seu emprego por longos periodos nem em altas doses. Como
promove importante reducao da PA, € imprescindivel que seja feito

monitoramento desse parametro durante a infusao da referida medicacao).1%20:2
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Tratamento da Hipertensao em Caes!%2021

Certas condigoes de doenca podem ser melhor tratadas usando classes de

agentes especificas, como:

Bloqueadores alfa e beta-adrenérgicos para hipertensao associada a
feocromocitoma;

Bloqueadores do receptor de aldosterona para hipertensao por tumores
adrenais associados a hiperaldosteronismo;

Caso contrario, inibidores RAAS e bloqueadores de canal calcio (CCB) sao
os anti-hipertensivos mais amplamente recomendados para uso em caes
(por causa de seus agentes antiproteinudricos e a alta prevaléncia de CKD
em caes hipertensos, inibidores de RAAS sao frequentemente escolhidos
como agentes anti-hipertensivos de primeira linha em caes).

Em cédes com DRC concomitante, uma diminuigdo clinicamente
relevante na proteiniria (ou seja, proporgio de proteina
urindria para creatinina [UPC] diminuida em 250%, de
preferéncia a <0,5) é um objetivo secundério do tratamento
anti-hipertensivo;

Os inibidores RAAS disponiveis incluem IECA, ARB e antagonistas de
aldosterona, mas a maior parte da experiéncia clinica em medicina
veterinaria esteve com a iECA;

Um [ECA (por exemplo, 0,5-2,0 mg de enalapril ou benazepril /kg PO
BID) geralmente € recomendado como droga inicial de escolha em um
cao hipertenso.

Um ARB (por exemplo, 1,0 mg Telmisartan/kg PO CID) € um método
alternativo para a inibicao do RAAS. A excecao ao uso de um Inibidor de
RAAS como agente inicial Ginico, € o tratamento para caes com
hipertensao grave (SBP> 200 mmHg) para os quais a coadministragao
inicial de um inibidor de RAAS e um CCB (por exemplo, 0,1-0,5 mg/kg de
amlodipina PO CID) é apropriado;

O uso de CCB como monoterapia em caes deve ser evitado porque o
CCB dilata preferencialmente a arteriola aferente renal, expondo
potencialmente o glomérulo a aumentos prejudiciais de pressao
hidrostatica capilar. A co-administra¢ao de um inibidor de RAAS e um
CCB podem ter um efeito limitado nas pressdes hidrostaticas capilares
glomerulares.
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Embora os diuréticos sejam frequentemente administrados para
humanos hipertensos, esses agentes nao sao medicamentos de primeira
escolha para pacientes veterinarios, particularmente dada a prevaléncia
de DRC em caes hipertensos e as consequéncias adversas da
desidratacao induzida por diuréticos;

e No entanto, os diuréticos podem ser considerados no pequeno
subconjunto de animais hipertensos em que a expansao do volume é
clinicamente aparente (por exemplo, pacientes com edema).
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Dados recentes indicam que uma dose inicial inicial de 0,625 mg por
gato por dia de besilato de amlodipina € eficaz, nos quais a PAS inicial €
<200 mmHg, mas em gatos com PAS >200 mmHg podem se beneficiar de
uma dosagem inicial mais alta (1,25 mg por gato por dia). Raramente,
doses de até 2,5 mg por gato por dia podem ser necessarias;

Dada a eficacia da amlodipina como um agente anti-hipertensivo, uma
investigacao cuidadosa deve ocorrer antes de aumentar a sua dose;
Pesquisa de concentragao de amlodipina no plasma indica a necessidade
de controlar adequadamente a pressao sanguinea, que parece estar
relacionada a gravidade da hipertensao ao invés do peso corporal ou
farmacocinética da mesma;

Embora a aplicacao transdérmica tenha sido explorada, a eficacia desta
via de administracao nao foi estabelecida e a administragao PO é,
portanto, a via preferida de administracao;

Efeitos adversos da amlodipina, incluindo edema periférico e hiperplasia
gengival, raramente sao relatados em caes e também sao incomum em
gatos;

Apesar da eficacia anti-hipertensiva dramatica, o controle longitudinal
da pressao sanguinea sistémica com besilato de amlodipina nao mostrou
aumentar o tempo de sobrevivéncia em gatos hipertensos, e seu uso
pode ativar o sistema RAAS ou intra renal.

Um fator preditivo chave na sobrevivéncia de gatos hipertensos € a
proteindria;

Uma diminuicao significativa na proteinuria foi identificada em gatos que
sao inicialmente proteinturicos ou proteinuaricos limitrofes quando
tratados com CCB;

Com base no potencial de proteinaria para contribuir com o
desenvolvimento e progressao da doenga renal em gatos e seus
associados com sobrevivéncia de gatos com DRC, o tratamento
antiproteintrico deve ser considerado nesta situacao;
Telmisartan € um ARB atualmente licenciado na Europa para o
tratamento de proteintria felina devido a DRC.
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IECA e ARB preferencialmente dilatam a arteriola eferente renal,
diminuindo assim a pressao intraglomerular e a magnitude da
proteindria;

e No entanto, uma conseqiiéncia secundaria da dilatagao arteriolar
eferente é a tendéncia de diminuicao da TFG,;

e Estudos de néfron tinico indicam que nio é necessariamente o caso em gatos, e,
de fato, administragio de IECA comumente produz apenas aumentos muito
modestos na concentragio de creatinina sérica (<0,5 mg/dL; <50 pmol/L), que é

geralmente bem tolerada.

Diuréticos nao sao usados rotineiramente como agentes anti-
hipertensivos ativos em gatos;

e Beta-bloqueadores (por exemplo, atenolol) podem ser uteis para
controlar a frequéncia cardiaca em alguns gatos hipertensos
taquicardicos (por exemplo, aqueles com hipertireoidismo), mas tém
efeito anti-hipertensivo insignificante em tais pacientes e, portanto, nao
deve ser usado como um Unico agente para o tratamento da hipertensao.




239

Drogas vasodilatadoras, como a hidralazina, raramente sao necessarias
para o tratamento da hipertensao em gatos, mas elas historicamente tém
sido Uteis em situagdes de emergéncia.

Feocromocitoma foi relatado raramente em gatos;
e O tratamento combinado com fenoxibenzamina, um bloqueador adrenérgico al

e a2 e besilato de amlodipina, pode ser necessario para controlar adequadamente
a PA em gatos afetados.

Para gatos submetidos a adrenalectomia, o monitoramento cuidadoso da
PA é necessario no periodo pés-operatorio, pois pode ocorrer
hipertensao persistente ou hipotensao.

8.7 DOSES E FARMACOS UTILIZADOS
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Hidralazina

Caes: 0.5-2 mg/kg
TID

Vasodilatadores

diretos potentes

(comecar na com reducgao de
e I inicio rapido da
inferior do pressa}o
sanguinea. Deve
intervalo) VO ser usado apenas
em conjunto com
a medicao
Gatos:t 81D SZIS continua da
Isossorbida ;nog/ga 0 pressa}o
sanguinea.
Dispositivo de
Cies: 0.5-2 mg/kg infusdo necessario
BID VO para
administracao de
nitroprussiato.
G U5=L Conjunto de
Nitroprussiato de pg/kg/min até 5-15 solugio e infusio
sodio ng/kg/min TIC requer protecao
da luz
Espironolactona  C/G: 1.0-2.0 Considerar
mg/kg BID evidéncias de
hipertensao

associada a
hiperaldosteronis
mo primario ou
em gatos quando a
terapia anti-
hipertensiva
combinada com
outros

falhar

agentes
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C, cées; G, gatos; VO, via oral; IV, via intravenosa; SID, a cada 24h; BID, a cada 12h;

TID, a cada 8h; TIC, taxa de infusdo continua. Adaptado ACVIM consensus statement:
Guidelines for the identification, evaluation, and management of systemic hypertension

in dogs and cats (2018); Brown et al (2009); Viana (2014)
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Em cdes e gatos, a evidéncia de TOD aguda é mais provdvel de ser
ocular (por exemplo, hemorragia retiniana ou descolamento, hifema)
ou neurolégica (por exemplo, coma, diminuigdo de consciéncia
mental, selLo facilal generalizado ou focal). Independentemente do
conhecimento das condigdes de doenga predisponentes, diagnéstico
de PAS =180 mmHg (categoria de alto risco para TOD) em um paciente
com sinais de TOD intracraniana (por exemplo, convulsBes focais

facials) necessita tratamento de emergéncia imediato.1920.21
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Um dos medicamentos parenterais mais viaveis em veterinaria (quando
disponivel) pode ser o fenoldopam, um agonista seletivo do receptor de
dopamina-1 atualmente aprovado para uso em hipertensao. Embora nenhum
estudo veterinario deste medicamento esteja disponivel na hipertensao aguda
em caes e gatos, o fenoldopam parece ser seguro para o tratamento de lesao
renal aguda. Por meio de sua acao agonista da dopamina-1, o fenoldopam causa
vasodilatacao arterial renal, natriurese e aumento do TFG em caes normais, e

esta associada a diurese em caes e gatos saudaveis, todos os quais podem ser

benéficos em pacientes veterinarios com emergéncias hipertensivas.19-20:2t

Outros medicamentos parenterais que podem ser eficazes em caes hipertensos
incluem:

e Labetalol (0,25 mg/kg IV durante 2 minutos, repetido para uma dosagem total
de 3,75 mg/kg, seguido por um CRI de 25 pg/kg/min);

e Hidralazina (dosagem de carga de 0,1 mg/kg IV ao longo de 2 minutos, seguido
por um CRI de 1,5-5,0 pg/kg/min);

e Nitroprussiato (0,5-3,5 pg /kg/min IV CRI);

Embora nenhum desses medicamentos tenha a vantagem de vasodilatagao

renal 19,20,21
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A administracgao subcutanea de hidralazina (1,0-2,5 mg por gato) tem sido usada
para tratar hipertensao aguda pos-operatoéria em pacientes com transplante

renal felino.1920:2

Pacientes com PAS acentuadamente elevada (2180 mm Hg), mas sem

evidéncia de TOD aguda, podem ser tratados com medicagéo PO.1920.21
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9. EDEMA PULMONAR CARDIOGENICO

O edema pulmonar é uma emergéncia médica resultante do distdrbio
hemodindmico de um ou mais sistemas. Possui desenvolvimento agudo ou
progressivo, mas com descompensacao rapida que necessita de uma abordagem

imediata.?223

9.1 Patofisiologia

O edema pulmonar é uma condicao patologica que resulta do acimulo de agua
e solutos no espaco intersticial, nos alvéolos ou em ambos. O edema que se
forma no intersticio pode progredir para os alvéolos e se o acumulo for em

demasia pode afetar as vias respiratdrias de maior calibre.?#
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A presenca de inflamacao nos tecidos pulmonares, edema ou colecao de fluidos
nas vias aéreas aumenta a resisténcia a passagem de ar, afeta a distribuicao de
ar e por conseguinte as trocas gasosas. Os poros alveolares tém tendéncia a ficar
bloqueados e os pulmoes cheios de fluido tornam-se mais firmes ao tato e nao

flutuam na agua.??2®

No edema pulmonar ha obstrucao das vias aéreas inferiores e uma inundacao
dos alvéolos, o que causa hipoxemia, uma insuficiéncia respiratoria, pela

incompatibilidade dos mecanismos de ventilacao-perfusao.??%

O processo de hemostasia hidrica intrapulmonar € diferente dos restantes
compartimentos sistémicos. Depende da pressao hidrostatica e oncética
vascular e intersticial, da permeabilidade vascular, do fluxo sanguineo, da

drenagem linfatica e do surfactante.??%

ICCE

O edema pulmonar é uma manifestagao comum da insuficiéncia cardiaca em
caes e gatos e € o resultado de doenca cardiaca esquerda que causa uma
disfuncao diastdlica grave, uma faléncia do miocardio ou uma sobrecarga de
volume. A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) resulta de uma doenca
cardiaca grave, no entanto, os animais podem apresentar doenca cardiaca e nao

desenvolver uma ICC.22:23

Os gatos, ao contrario dos caes, podem nunca ter sido diagnosticados com ICC
ou mesmo terem uma suspeita de um problema cardiaco e apresentar um evento

agudo.??23
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A insuficiéncia da valvula mitral e a cardiopatia dilatada sao as afec¢oes mais
frequentes de insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda nos caes, ja que os
gatos normalmente tém cardiomiopatia hipertrofica, restritiva ou

endomiocardite.?2:23

A cardiomiopatia hipertrofica foi a afeccao cardiaca mais encontrada nos gatos

com edema pulmonar.??23

Os gatos com insuficiéncia cardiaca congestiva desenvolvem, frequentemente,
edema pulmonar e/ou efusao pleural com insuficiéncia respiratoria. A
insuficiéncia cardiaca congestiva pode ter origem em disfuncoes
cardiovasculares congénitas ou adquiridas, ou pode ser o resultado de uma

doenca sistémica, incluindo:??23

Hipertireoidismo;

Anemia cronica;

Sindrome de hiperviscosidade;
Diabetes mellitus;
Hipoparatiroidismo;
Administragao de corticoides;
Reposicao agressiva de fluidos.

Um evento agudo pode ser acarretado por uma situacao de stress para o animal,
como uma viagem de carro, hospitalizacao, restricao de movimentos ou um
simples procedimento e numa situacao deste tipo, para além de alteracoes
cardiacas patologicas ha uma rapida libertacao de catecolaminas que ira causar
uma vasoconstricao generalizada e aumentar o débito cardiaco, o volume

sistolico e a frequéncia cardiaca.??%
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A insuficiéncia cardiaca esquerda vai causar uma pressao venosa pulmonar
elevada (congestao e hipertensao venosa e/ hipertensao arterial secundaria). A
congestao pulmonar provoca desigualdades na ventilacao-perfusao (V/Q) que
causa uma hipoxemia e com a cronicidade pode provocar fibrose pulmonar que

aumenta a rigidez pulmonar e o trabalho respiratério.??23

Ahipertensao, por expansao do volume plasmatico ou por diminui¢ao da pressao

oncotica provoca uma acumulacao de liquido no pulmao.??23

Aumento da Permeabilidade Vascular

O edema por aumento da permeabilidade produz uma lesao na membrana
alvéolo capilar, que faz com que os alvéolos se inundem de liquido rico em
proteinas. Isto provoca hipoxemia refrataria, uma diminuicao da distensibilidade

pulmonar e uma formacao, com o tempo, de membranas hialinas.??2

O edema pulmonar nao cardiogénico por aumento da permeabilidade da
membrana alvéolo-capilar apresenta uma maior alteracao nas trocas gasosas e

sao mais dificeis de estabilizar.?2:23

9.2 CAUSAS

Quando se trata de insuficiéncia respiratoria a causa primaria pode ser afeccao

respiratéria ou cardiaca, mas por vezes torna-se dificil distinguir entre as duas.???3
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7z

O edema pulmonar é normalmente classificado como cardiogénico ou néo
cardiogénico, sendo que o primeiro € o tipo mais frequentemente encontrado.As
causas agrupam-se de acordo com 0s mecanismos principais que Ihe dao origem
(diminuicdo da pressdo oncética do plasma, sobrecarga vascular, obstrucéo

linfatica e o aumento da permeabilidade vascular).??23

Causas de Edema Pulmonar??23

Diminuicao da Pressao Oncoética Aumento da Permeabilidade Vascular

Plasmatica



252

Hipoalbuminemia (fluido excessiva) Exposicao a Toxinas

Perdas gastrointestinais fumo

Glomerulopatia aspiracao de contetudo gastrico
Doenga hepatica toxicidade pelo oxigénio

Sob-hidratacgao iatrogénica

Desnutrigao (hipoproteinemia) Farmacos ou Toxinas
veneno de cobra
cisplatina em gatos

paraquat

Electrocussao

Trauma Pulmonar
contusao
hemorragia

atelectasia

Multissistémico

sepse e endotoxemia

doenca inflamatoéria ou imune
vasculite

pancreatite

uremia

coagulacao intravascular disseminada
Inflamacao (processo infeccioso ou
nao)

sindrome da doenga respiratoria

aguda/Acute Respiratory Distress



253

Syndrome (SDRA/ARDS)

Aumento da Pressao Hidrostatica (Sobrecarga Vascular)

Cardiogénico
ICCE
Shunts interventriculares

Sob-hidratacao (fluidoterapia)

Obstrucao Linfatica (pouco comum)



Neoplasia pulmonar
Outras causas

Tromboembolismo pulmonar (TEP)
Obstrugao das vias aéreas superiores (raro)
Pré-afogamento

Hepatopatia

Edema neurogénico

Convulsoes

Trauma ou cirurgia craniana (aumento da pressao intracraniana)

Edema Pulmonar Agudo

Tem uma evolucao rapida e a presenca de infiltrados alveolares, lesao
endotelial e epitelial com presenca de edema e hemorragia.

e Estas alteracoes sao acompanhadas pela efusao de um fluido rico em
proteinas dentro dos alvéolos e € reconhecida clinicamente pelo
desenvolvimento de edema pulmonar.

Edema Pulmonar Cronico

A sua cronicidade desenvolve-se mais tarde no tempo quando os
infiltrados alveolares ricos em proteinas e residuos celulares como
membranas de hialina se organizam, dando origem a uma hipertrofia
epitelial e o inicio de fibrose.

e Arecuperacgao deste estado pode ser lenta e incompleta, por se
tornarem lesoes permanentes. A sua distribuicao é desigual, difusa,
bilateral, mas primeiramente afetando os campos ventrais.

254
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9.3 Manifestacgoes Clinicas??

Quando a sintomatologia e a historia clinica remetem para uma afec¢ao do trato

respiratorio ou cardiorrespiratorio, o exame fisico € principalmente focado:

Na avaliacao do estado de consciéncia;

Presenca ou nao de tosse/espirro/corrimento nasal;

Frequéncia respiratoria;

Padrao respiratorio (utilizagcao ou nao dos musculos acessorios);
Palpagao/ percussao e auscultacao toracica;

Frequéncia cardiaca;

Presenca de sons pulmonares e cardiacos anormais;

Pulso periférico e jugular;

TPC e cor das mucosas;

Presenca de edemas (especialmente a nivel regional, como exemplo, na
cabega, nos membros toracicos, de ascite ou edema subcutaneo).

Quando ha formacao de edema ou exsudado, como por exemplo edema
pulmonar, infec¢ao, pneumonia, bronquite, fibrose intersticial ou outra afeccao
do parénquima podem auscultar-se estalidos (“crackles”), que sao sons

descontinuados, nao musicais que parecem papel a ser amassado ou bolhas.

Nestes casos 0s sons pulmonares sao aumentados, como fervores crepitantes,

o que indica:

Afeccao das pequenas vias respiratorias/parenquimatosas; ou

e Roncos (que correspondem a presenga de exsudado);
A presenca de sibilancias (“wheezes”) indica também obstrucgao das vias
respiratorias inferiores que resulta na dificuldade na passagem do ar
durante a fase expiratoria, causado inclusive por doenca inflamatoria.
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Em caes, nos casos de edema cardiogénico se localizam na regiao perihilar, o
que pressupOe que estas sejam as zonas mais afetadas nestes casos. Se existir
concomitantemente efusao pleural, o que se ouve na auscultacao € apenas

siléncio no plano ventral.

Sinais diretos: (maior ou menor gravidade)

Dispneia;

Taquipnéia;

Hiperpneia;

Esforco respiratorio (inspiratorio e expiratorio);
Ortopnéia;

Tosse (fluido/ muco/ exsudado pulmonar e em alguns casos rajados de
sangue);

Cianose;

Fadiga;

Intolerancia ao exercicio;

Fraqueza ou sincope.

Existem outros sinais menos especificos como: edemas periféricos, febre,

anorexia, vomito, perda de peso e depressao.

Com o tempo, os animais com edema pulmonar severo, podem parecer menos
dispneicos devido a diminuicao da conformidade pulmonar e da fadiga dos

musculos respiratorios.

A tosse associada a pneumonia e edema pulmonar ¢ normalmente suave, no
entanto, se tiver causa cardiaca torna-se mais frequente e manifesta-se mais a
noite. Esta tosse € produtiva, o que sugere a acumulacao de uma quantidade
significativa de fluido ao nivel das vias aéreas. As secre¢oes produzidas podem,

muitas vezes, ser deglutidas em vez de expelidas.
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9.4 Alteracoes vistas no RX

A radiografia toracica, vista de uma forma individual, é talvez, o exame de
diagnoéstico mais atil na avaliacao de doencas intratoracicas, quer em caes quer

em gatos.?223

Ajuda a localizar o problema e o 6rgao envolvido (coracao, pulmao, mediastino,
pleura) e a extensao da area envolvente do tracto respiratério inferior

(bronquios, alvéolos, intersticio, parte vascular).?223

Torna-se o meio de primeira escolha perante sintomas respiratorios dado que
€ o mais acessivel para localizar a afetacao, para direcionar um diagnostico
clinico, para monitorizar o progresso da doenca e a resposta ao tratamento,

nomeadamente de edema pulmonar.??23

Devem ser feitas no minimo duas perspectivas do térax: lateral direito e

ventrodorsal, para avaliagao de ambos os campos pulmonares.?223

Apesar destes cuidados alguns fatores podem influenciar a radiografia toracica
levando a desvios de diagnostico: a raga (com menos relevancia no caso dos
gatos), a idade, a posicao corporal, a gordura pericardica, a fase respiratoria e o
ciclo cardiaco. No entanto, estes factores sao menos acentuados nos gatos,

comparativamente aos caes.??23

Padrao pulmonar

O edema pulmonar, tanto cardiogénico como nao cardiogénico, num estagio
inicial assume um padrao intersticial e a medida que progride, o liquido

estende-se mais para os alvéolos dando lugar a um padrao alveolar.?>#
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Os alvéolos normalmente nao sao visiveis radiograficamente, pelo que o padrao
alveolar so aparece devido a um colapso alveolar ou quando estao preenchidos
com fluido ou restos celulares (material denso). Este fluido pode ser causado
por exsudato, edema, inflamacgao, hemorragia ou infiltrados neoplasicos, que
sao normalmente originados nos tecidos intersticiais. Aparecem zonas de
infiltracao mal definidas (efeito de algodao) que tém tendéncia a confluir dando

lugar a uma consolidagao.?>

O padrao alveolar pode ser focal, multifocal, restrito a um lobo ou

generalizado.??%

O edema pulmonar que comeca de uma forma aguda, independente da causa,
tem maior probabilidade de apresentar broncogramas aéreos devido a rapida
acumulacao de liquido pulmonar, ao contrario do que acontece na insuficiéncia

cardiaca devido a sua evolucao lenta e cronica.?>23

O edema de causa nao cardiaca tende a ser mais pronunciado, extenso e

bilateral nas regioes dorsocaudais dos pulmoes.??%

O padrao alveolar na regiao cranioventral € mais compativel com a pneumonia
de aspiracao enquanto que a padrao alveolar ou intersticial sugere edema
pulmonar neurogénico, mas todas as causas que provocam edema pulmonar

podem causar um padrao difuso.??%3

Radiograficamente, quando se suspeita de edema cardiogénico, € observado um
aumento do tamanho da silhueta cardiaca, normalmente um aumento do atrio
esquerdo e do ventriculo esquerdo. A medida que a insuficiéncia cardiaca agrava
observa-se um alargamento do ventriculo esquerdo com compressao do

bronquio principal esquerdo e distensao venosa pulmonar.?#23
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As alteracgoes nao se limitam a regiao cardiaca, pelo que se observa um aumento
da densidade pulmonar (infiltrados intersticiais e alveolares) nas zonas

pulmonares perihilares.??23

Edema Cardiogénico

A ICC esquerda pode caracterizar-se por um infiltrado pulmonar, recorrente,
labil (edema) ou por uma densidade pulmonar intersticial, fina, estatica

(congestao).?>23

Estes infiltrados localizam-se tipicamente na regiao dorsal e sao bilateralmente
simétricos (Birchard and Sherding 2000) mas nos gatos este padrao deixa de ser

tao tipico e podem ter uma distribuigao assimétrica.?>23

Em gatos com edema de origem cardiogénica tém, ocasionalmente, um padrao
perihilar alveolar, mas usualmente tém um padrao difuso alveolar e infiltrados

intersticiais.?223

O edema cardiogénico pode apresentar um padrao brdonquico, que é
caracterizado por um aumento do contraste dos bronquios em relacao aos

pulmoes devido a um aumento da espessura ou opacidade das suas paredes.??23

No edema pulmonar cardiogénico é normalmente esperado um aumento do
diametro das veias pulmonares devido ao principal mecanismo patofisiologico
da retencao de fluidos e levando a um aumento da pré-carga. Veias mais largas
que as artérias indicam a presenca de congestao resultante de insuficiéncia
cardiaca esquerda e consequentemente presente no edema pulmonar. A sua

verificagao confirma que o edema é de causa cardiaca.?>?3
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9.5 Orientacoes de Uso para o Ecocardiograma e Ultrassom

A ultrassonografia toracica nao cardiaca é um exame complementar de
diagnostico de doengas pulmonares, mediastinais, pleurais e da parede toracica
complementando as informacgdes obtidas no exame radiografico que deve ser

feito primeiramente.??23

A ecocardiografia ¢ uma ferramenta util na avaliacao da estrutura e funcao
cardiaca, permitindo identificar doencas cardiacas em caes e gatos. Com base
em dados de pacientes humanos, a ultrassonografia pode ser usada para
diferenciar dispneia por causa cardiaca de dispneia por causas nao cardiacas,
com alta sensibilidade e especificidade e com igual ou maior valor preditivo
positivo que a concentracao sanguinea de NT-proBNP (biomarcador cardiaco)

ou que a radiografia toracica.??>#

A medicao do diametro do atrio esquerdo é também uma forma especifica e
sensivel para distinguir se a insuficiéncia respiratéria sera apenas do trato

respiratorio ou tera como causa uma afecgao cardiaca.?23

Em casos de tromboembolismo pulmonar que causem enfarte pulmonar a
aparéncia ultrassonografica é semelhante a de pneumonia, no entanto, com

maior uniformidade na ecotextura e margens mais bem definidas.?%23
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A aparéncia ultrassonografica varia com o tempo, numa fase aguda apresenta
um formato de cunha e a sua ecotextura permanece homogénea, mas numa fase
cronica apresenta um formato triangular ou arredondado, mais irregular e

maior ecogenicidade na regiao central, representando o bronquiolo.?223

9.6 Tomografia Axial Computorizada e Ressonancia Magnética

No mundo médico veterinario comecam a ter mais relevo meios
complementares de diagnostico mais complexos, como a tomografia axial
computorizada (TAC) e a ressonancia magnética (RMN), no entanto, ainda nao

sao meios completamente acessiveis a pratica clinica.?>%

A TAC comparativamente com a radiografia, fornece imagens de melhor
resolucao, sao mais sensiveis e especificas, tém um contraste superior e elimina
a ambiguidade que possa existir por sobreposicao de 6rgaos. E til para avaliar
doencas respiratorias do trato superior ou inferior, do parénquima pulmonar,
alteracoes nos vasos sanguineos pulmonares, no coragao, lesoes no mediastino,

na parede toracica e no diafragma.?>%3

No caso de edema pulmonar ou infiltrados inflamatorios o espaco intersticial
apresenta um padrao de “vidro moido”, que pode ser definido como um
aumento da opacidade intersticial, que acaba por obscurecer os limites dos

vasos pulmonares.??:23
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A TAC é uma técnica imagiologica mais eficaz para avaliar o parénquima
pulmonar, especialmente no que diz respeito ao compartimento intersticial, no
entanto, alguns autores referem que, em muitos casos, pode nao providenciar
mais nenhuma informacao para além daquela que a radiografia toracica ja

providenciou.?23

Quanto a RMN, tem sido pouco utilizada para o diagnoéstico de afeccao do
sistema cardiopulmonar em medicina veterinaria. As suas limitagdes consistem
na necessidade de realizacao de sedacao, o alto custo, a falta de experiéncia na

realizacao e interpretacao das imagens.?>23

9.7 TRATAMENTO

E mais facil para o organismo prevenir a formacéo de fluido do que mobilizar fluido
ja existente. Segundo estes autores, o inicio do tratamento de um paciente com
edema pulmonar deve ser agressivo e quando este tiver sido resolvido a
intensidade das intervencdes terapéuticas pode ser diminuida porgue o organismo
possui mecanismos compensatorios que irdo restabelecer o equilibrio

cardiorespiratério.??23

Suplementacao de Oxigénio e Ventilacao

A oxigenoterapia € o tratamento de elei¢ao na estabilizacao de caes e gatos com
afeccao respiratéria que cause insuficiéncia respiratéria. SO devem ser

considerados tratamentos adicionais se a oxigenoterapia, por si s0, se mostrar
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insuficiente.2223

A oxigenoterapia € o componente principal na terapia do edema pulmonar
agudo e para Hughes (2003) em casos de emergéncia, os animais beneficiam de
um periodo, mesmo que breve, de oxigénio a 100% antes da realizacao de testes

de diagnostico bem como de farmacoterapia empirica.?>?

Qualquer nivel de hipoxemia exige uma suplementacao de oxigénio, mas
quando a PaO2 apresenta niveis inferiores a 60 mmHg (analise gasometrica
arterial) e a SaO2 apresenta valores inferiores a 90%, a suplementacao tem que
ser mais agressiva. A monitorizagao deve ser cuidada, no sentido de identificar
fadiga respiratoria, a nao reposicao de PaO2 a niveis normais e hipercapnia

progressiva.?>23

O oxigénio pode ser fornecido por varios métodos: por sonda nasal, mascara
facial, mascara laringea, em jaulas fechadas oxigenadas e através da entubacao

endotraqueal ou por via transtraqueal.??23

O colar elizabetano pode ser utilizado, cobrindo a parte anterior com papel
celofane, criando uma camara na qual se introduz uma fonte de oxigénio e se
cria um orificio na parte superior que permite a eliminacao do calor, humidade

e o di6xido de carbono produzido.??23

O uso de ventilagao invasiva para modificar e resolver o edema pulmonar é
complexa. Estao envolvidos varios fatores como o tipo, a duragao, a severidade
do edema, o volume corrente, a pressao das vias aéreas, o modo ventilatorio, a
PEEP (pressao positiva no final na expiragao), os efeitos no resultado cardiaco e

outras afeccoes ou doencas coexistentes.??23
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9.8 Doses e Farmacos Utilizados

Fluidoterapia e Componentes Os desequilibrios acido-base e
Coloidais eletrolitico devem ser identificados e

normalizados precocemente.??23

A fluidoterapia deve ser realizada de
forma cuidada, para evitar o aumento
do edema e deve ser restringida a

ingestao de liquidos e de s6dio.??23

Nos casos em que o edema seja
causado por hipertensao deve

suspender-se a fluidoterapia.??23

Em situagoes de diminuicao da pressao
oncoética, como a hipoalbuminemia,
pode ser necessario, para manter o
volume vascular, recorrer a
transfusoes de plasma, para além de
infusao de coloides e compostos

inotropicos.??23

Os compostos inotropicos positivos
sao uteis, em alguns casos, uma vez
que mantém uma pressao arterial

estavel.2223
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Diuréticos No caso do edema pulmonar, os
. diuréticos sao usados para diminuir a
Furosemida
pressao hidrostatica capilar a nivel
pulmonar e desta forma diminui a

causa do extravasamento de fluido.?223

Um dos farmacos de primeira linha é a
furosemida (2-4 mg/kg/TID-BID, IV
ou IM) mas dependendo do caso pode
ser feito num menor intervalo de

tempo.?223

Num episédio agudo, a dose podera ser
maior do que aquela que é necessaria
para a manutengao da doencga, a longo

prazo.?223

A furosemida € indicada no tratamento
da maioria das formas de edema pois
mobiliza rapidamente o fluido dos
pulmoes, diminui a pré-carga e
proporciona também um efeito de
vasodilatacao pelo que nao deve ser
usado, ou deve ser usado
criteriosamente, em casos de

hipovolemia ou desidratagao.???3

A dose de furosemida necessita ser
avaliada de acordo com o animal em
causa, dado que o seu uso excessivo

pode diminuir o volume intravascular
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provocando choque hipotensivo e nao
aliviar a congestao pulmonar; pode
causar efeitos negativos na perfusao
renal (azotemia), na deplecao de
eletrolitos (hipocalcemia,
hiponatremia, hipocloremia,
hipomagnesemia e hipocalcemia) e
provocar alcalose metabolica,
principalmente quando se trata de

animais geriatricos.?>%
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Torsemida/Bumetanida Outros dos diuréticos disponiveis sao a
Torsemida e a Bumetanida que apesar
de terem uma biodisponibilidade mais
consistente por via oral, a resposta por
via endovenosa ocorre de forma mais
lenta que a furosemida. No entanto, a
torsemida promove uma diurese
durante um maior periodo de

tempo.2223

E um diurético seguro que bloqueia os
receptores de aldosterona nos ductos
coletores. A inibicao da reabsorcao de
sodio resulta no seu efeito diurético,
enquanto que, também ocorre

retencao vascular de potassio.???3

Hidroclorotiazida E um diurético tiazidico, diminui a taxa
de filtracao glomerular actuando sobre

o tubulo distal.?%23

O seu potencial de acao é inferior ao da
furosemida quando usado de forma
isolada, mas a duracao da sua acao €

mais longa.?%

Nos gatos, € raramente utilizado como
diurético de primeira linha, mas
empregue quando desenvolve

resisténcia a furosemida.??23



Broncodilatadores

Terbutalina /Salbutamol /Salmeterol
/Albuterol
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Sao benéficos em situacoes de edema
pulmonar pois aumentam as trocas
gasosas, intensificam a relacao
ventilagao-perfusao (V/Q), diminuem
o Dbroncoespasmo e a fadiga

respiratoria.??%3

Os gatos, de forma individual,

apresentam respostas variaveis a

diferentes classes de
broncodilatadores e se o seu uso nao
melhorar a condicao clinica do animal
utilizar-se

deve um

grupo

farmacoterapéutico diferente.?223

S3o B2 agonistas e usados nestes casos, pois
diminuem a  broncoconstricio  ao

promoverem a dilatagio da drvore

brénquica através do relaxamento do
masculo liso bronquial e facilitam a

reabsor¢io de fluido do espago alveolar.?223

Sao broncodilatadores efetivos e

seguros, com  poucos efeitos

secundarios cardiacos.?%%3

A terbutalina, de agao rapida, pode ser
administrada pelas vias SC, IM ou IV na
dose de 0,0lmg/kg, podendo ser

repetida apo6s 30 minutos, caso a



resposta tenha sido insuficiente.??%
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Teofilina Também proporciona alivio dos sinais
clinicos de esforco respiratorio ao
prevenir a broncoconstricao e
suprimir a  inflamagao.  Torna
desnecessario 0 recurso a
corticosterdides ou reduz a sua

dose.?2:23

Tanto os broncodilatadores como os
corticosteroides podem ser
administrados por via inalatoria,
usando os inaladores pressurizados
dosimetrados ou MDI (metered dose
inhalers) mas o seu uso requer a
adaptacao a uma mascara facial, pois
nao se possui a colaboracao do
animal /paciente, permitem controlar
a dosagem administrada e a adequada

deposicao pulmonar.??23

A terapéutica administrada por esta via
torna-se mais dispendiosa do que por
via oral, mas deve ser utilizada em
situacoes de urgéncia dado que a sua
acao é mais rapida, ndo é necessaria
colaboragao do animal e permite uma
maior adesao a terapéutica por parte
dos donos, quando ¢ necessario
manter este tipo de medicacao no

domicilio.?%23
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Anti-inflamatorios Esteroides Os anti-inflamatoérios esteroides,
derivados de corticoides, inibem as
prostaglandinas e proteinas ligadas ao
processo inflamatorio e por este
motivo sao utilizados em casos de

edema pulmonar.?>2

O wuso de corticoides pode ser
necessario para estabilizacao do
animal, como uma forma rapida de
alivio de sintomatologia, apesar de
posteriormente afetar alguns testes de
diagnostico ao diminuir a migragao de
células inflamatorias para os pulmoes e

vias aéreas.?2:23

A abordagem terapéutica com
corticosterdides depende de cada
caso, mas pode ser iniciado pela
administracao  de Prednisolona

(10mg /kg, IV) que é de acao rapida.???3

Quando o episodio agudo tiver cessado
esta terapéutica pode ser mantida
oralmente com uma dose de 1mg/kg
BID durante 5 a 10 dias e efetuado
desmame durante 5 a 10 dias até a uma

dose de 0,5mg /kg BID.?2:23

O corticoide normalmente utilizado no

tipo de terapia inalatoria € o
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Inibidores de Enzima de Conversao da Os inibidores de enzima de conversao
Angiotensina da angiotensina (IECAs), como o
enalapril, benazepril, ramipril,
imidapril, sao farmacos importantes
no manejo da insuficiéncia cardiaca
congestiva, mas sao menos Uteis no
tratamento do edema pulmonar

agudo.?

O seu uso nao deixa de ter o seu grau
de importancia dado que ajudam na
prevencao do edema pulmonar, no
combate da causa principal, se esta for

cardiaca.??23

Sao farmacos seguros em caes e gatos,
podem ser preparados em suspensao
oral, o intervalo de administracao é
diario, podem ter efeitos secundarios
benéficos e aumentar o tempo em que

a afeccao cardiaca esta controlada.??23
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Vasodilatadores e Inotropicos Quando o edema pulmonar tem uma
Positivos causa cardiaca, o tratamento
farmacologico deve ser combinado
para ambos os sistemas, o respiratorio
e o cardiovascular, incluindo os
vasodilatadores  para alem dos
diuréticos e dos  inotropicos

positivos.?223

O ciclo inicial de tratamento baseia-se
na gravidade dos sinais clinicos de
edema pulmonar. Se estes nao
melhoram e se tornam refratarios,
mesmo com o0 uso de um IECA a cada
12h e furosemida a cada 8h, deve ser
considerada a administracao de um
vasodilatador ou de um segundo

diurético.?223

Tanto os vasodilatadores arteriais
como o0s venosos sao utilizados no
tratamento complementar de edema
pulmonar, pois reduzem a pré-carga e
a pressao hidrostatica capilar. A dose
dos vasodilatadores e dos diuréticos
deve ter como meta a obtencao de uma
pressao sistolica arterial de 85-95

mmHg.2%23

Os vasodilatadores arteriais estao

indicados em <casos de edema
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Nitroprussiato Sodico E um potente vasodilatador misto
(arterial e venoso), atua tanto na
vasculatura sistémica como pulmonar,
tem wuma rapida agao, diminui
efetivamente a pré e poés-carga e
proporciona um rapido alivio no
edema pulmonar agudo e na

hipertensao.?223

E administrado por via endovenosa em
infusao continua (1-5ug/kg/min), por

ter um tempo de semi-vida curto.

E menos utilizado do que os outros
vasodilatadores pelo fato de necessitar
de uma monitorizacao continua da
pressao arterial, pois pode causar

hipotensao grave.?223

Hidralazina E frequentemente utilizado na
medicina veterinaria, na insuficiéncia
cardiaca aguda e cronica, dose de 1-2
mg/kg, por via oral. Também é um

potente vasodilatador arterial.?%23

A pressao arterial deve ser avaliada 1h
depois e se nao se observar uma
diminuicao de 20-40 mmHg pode-se
adicionar mais 1lmg/kg (no total 2

mg/kg). A dose efetiva pode ser
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repetida com 12h de intervalo.?223

Nitroglicerina E um venodilatador e pode ser usada
em pomada ou pensos

transdérmicos.?223

Sao utilizados para uma venodilatacao
sistémica e pulmonar e reduzem a pré-
carga. O uso deste farmaco é comum
devido ao seu facil uso, aplicacao e nao
possuir grandes efeitos

secundarios.?223

Dobutamina Os inotrépicos positivos, pela sua
capacidade de melhorar a funcao do
miocardio, podem ajudar na resolucao

da insuficiéncia cardiaca.??23

A Dobutamina é um inotropico positivo
(1-10 pg/kg/min, IV) que deve ser
administrado em pacientes com
disfuncao sistolica e baixo débito

cardiaco como na cardiomiopatia



279

dilatada.?223

Pimobendan E considerado um inodilatador, pelo
seu efeito de inotropico positivo e de

vasodilatador.?223

E administrado por via oral (caes: 0,25
mg /kg BID gato: 1,25 mg/kg BID) ou
por via IV em animais com

cardiomiopatia dilatada.?>?®

A monitorizacao destes animais deve
Ser mais rigorosa, no que concerne a
avaliacao da  pressao  arterial
(preferencialmente durante a
administracao), a qualquer alteracao

do seu estado hemodinamico.?223

Os sinais mais adversos sao de
hipotensao e incluem sincope,
taquicardia, pulso fraco, diminui¢ao do
débito urinario e por conseguinte
agravamento dos parametros de

funcao renal.?>%
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Sedacao Como ja referido, alguns animais com
afeccao respiratoria exibem um
comportamento de ansiedade, o que
por sua vez também agrava a sua
dispneia, pelo que o recurso a opidides
e sedativos pode ter uma funcao
benéfica na melhoria do padrao

respiratorio.?223

Para estes casos pode ser utilizada a
morfina (tendo a atencao que pode
provocar  voOmitos) (0,1 mg/kg:
administrando 25% IM e o restante SC
15 minutos mais tarde) ou em
alternativa a acepromazina (0,025
mg/kg) associada a buprenorfina

(0,005 mg /kg), por via SC.22%

A morfina é o opiodide tipico usado no
edema pulmonar agudo pois produz
efeitos sedativos e vasodilatadores,
diminuindo o esforco respiratorio, a
sensacao de dispneia, a ansiedade e a
pré-carga. Pode ser administrada por
vias IM ou SC mas a via IV & a
preferencial pela rapidez de agao e

biodisponibilidade.?223

Os outros opiodides sintéticos, como o
butorfanol e a  buprenorfina,

providenciam varios graus de sedagao,
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9.9 Prognostico

O edema pulmonar apresenta um prognostico reservado na maioria dos casos,
contudo, depende da condic¢ao do animal, da severidade da causa, da severidade
do edema, da resposta do animal ao tratamento, da capacidade de eliminar ou

controlar a causa subjacente.?23

No caso de edema causado por aumento da pressao hidrostatica, principalmente
relacionado com sobrecarga de volume é mais favoravel, caso nao haja outras

doencas concomitantes.???3

Nos casos de edema cardiogénico, ap0s o inicio do tratamento, deve ser
esperado uma mobilizacao do edema alveolar as 48-72h mas esta mudanga sé é

verificada radiologicamente com um atraso de 12-18h.?223

Quando a causa € o aumento da permeabilidade vascular a gestao do edema €
desafiante, o tratamento costuma ter sucesso quando a doenca é leve ou

moderada, mas quando é severo o desfecho é pior.?223

O edema pulmonar pode resultar num compromisso da funcao respiratoria,
desde os sinais clinicos minimos até a uma evolucao fulminante de ARDS, que
tem uma alta taxa de mortalidade. Este processo pode ser de dificil reversao e

culminar na morte do paciente.v

Os animais que necessitem de suporte ventilatorio que seja fornecido, associado

a cuidados diferenciados, tém uma taxa de sobrevivéncia de 20%.2223
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A patologia pulmonar pode ser confundida quando a sub inflagao diminui o
conteudo de gas parenquimatoso por unidade de volume, diminuindo assim o
contraste radiografico entre o parénquima pulmonar e a vasculatura associada;
Isso é especialmente verdadeiro em pacientes mais velhos, que ja tém opacidade
radiografica do parénquima pulmonar levemente aumentada devido a alteragoes
pulmonares degenerativas relacionadas a idade (como fibrose intersticial,

mineralizagao bronquica, heterotopica formacao 6ssea pulmonar).?223

10. TAMPONAMENTO CARDIACO

A efusdo pericardica € descrita pelo acumulo excessivo de fluido no saco
pericardico e dentre as afec¢des adquiridas do pericardio € a mais comumente
encontrada em cées e gatos. O aumento da presséo intrapericardica ocorre devido
ao acumulo exacerbado do fluido pericardico, o qual altera o relaxamento cardiaco
no decorrer da diastole. E capaz de afetar a homeostase, e como consequéncia,
ocasionar a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) direita e esquerda
comprometendo a funcéo cardiaca.???3
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10.1 Etiopatogenia

A efusdo pericardica é ocasionada por afeccdes cardiacas pericardicas de

origem congénitas e adquiridas, o que pode levar a constricao do coragao.?»23

A etiologia da efusao pericardica é determinada através de analises bioquimicas

do fluido acumulado e classificadas em grupos.?#2

Em geral, os derrames comumente encontrados no cao Ssao
serossanguinolentos ou sanguinolentos. Raramente encontram-se fluidos

classificados como transudatos, transudatos modificados e os exsudados.??23

Frequentemente, a maioria dos casos de efusao pericardica esta associada a
hemorragia intrapericardica por desenvolvimento de neoplasia pericardica ou
da base cardiaca, traumatismo ou ruptura cardiaca do atrio esquerdo

secundaria a regurgitacao cronica da valva mitral e causa idiopatica.?>?

A neoplasia de maior incidéncia em caes, associada a efusdo pericardica
hemorragica, ¢ o hemangiossarcoma, o qual apresenta-se ou nao como
multicéntrico, no formato de tumor primario no baco, no figado e no coracao.
Ha predilecao pela parede atrial direita ou area auricular do coragao e

desenvolve hemopericardio agudo e recidivo.?223

O hemangiossarcoma representa de 40% a 60% da efusao pericardica

neoplasica em caes, sendo raro em gatos.?423

O quemodectoma corresponde de 5% a 17%, linfoma (2,5% a 3,9%), carcinoma
de tireoide (0,9% a 2,9%) e 12% a 28% outras classes de neoplasias. As neoplasias
cardiacas possuem maior incidéncia entre animais de sete a quinze anos de

idade.?2%3

Entretanto, o linfossarcoma possui preferéncia por animais jovens.??%3
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A efusao pericardica idiopatica corresponde a aproximadamente 30% dos casos
de hemopericardio e é diagnosticada quando o paciente nao apresenta
neoplasia, cardiopatia, trauma, infeccao ou uremia levando ao actmulo

excessivo de fluido intrapericardico.?>23

Com a evolugao do quadro clinico, podem ser observados sinais de inflamacao

leve e fibrose pericardica e epicardica.?>23

Outros fatores patologicos originam as efusdes intracavitarias de forma isolada

ou unificada, incluindo:?>#

e Elevada pressao hidrostatica intravascular (com presenga ou auséncia
da expansao da pressao oncotica plasmatica);

e Alta permeabilidade vascular e mesotelial, possibilitando que o fluido
proteico migre dos capilares para o intersticio e assim para a cavidade
corporea;

e Drenagem reduzida do fluido pelos vasos linfaticos devido a elevada
pressao ou obstrucao e os tecidos lesionados proporcionando passagem
de contetdo e consequente reacao inflamatoria e posterior exsudacao.

10.2 Etiologia

A efusao pericardica engloba diversas etiologias como: neoplasicas,

metabodlicas, toxicas, cardiovasculares, traumaticas ou idiopaticas.??
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Nos caninos os derrames serossanguinolentos ou sanguinolentos de etiologia

neoplasica ou idiopatica sao mais comuns. As causas mais provaveis sao:?%23

Hemangiossarcoma;
Pericardite idiopatica;
Mesotelioma;
Quemodectoma;
Adenocarcinoma da tireoide;
Pericardite de origem infecciosa;
Linfoma;

Sarcoma;

Carcinomatose;

Ruptura do atrio esquerdo;
Corpo estranho estéril;
Granuloma.

A efusao pericardica em felinos é constantemente associada a insuficiéncia

cardiaca congestiva, secundaria a cardiomiopatia e apresenta volume reduzido

de fluido com pouca possibilidade de tamponamento cardiaco.

Dentre outras etiologias de efusao pericardica menos frequentes estao infecoes

bacterianas ou fungicas, intoxicagdes por anticoagulantes, corpos estranhos

perfurantes, ruptura do atrio esquerdo por doenca cronica degenerativa da

valva mitral.?2:23

Por fim, hérnias peritonio pericardicas e os cistos intra pericardicos sao capazes

de ocasionar minimas efusdes denominadas de transudatos.??23

Etiologias Neoplasicas
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Nos caninos a neoplasia é a principal etiologia de efusao pericardica. Entre as

principais, estao:??%

Hemangiossarcoma;
Quemodectoma;

Mesotelioma;

Carcinoma da tireoide ectopico;
Linfoma;

Metastases de carcinoma cardiaco.

Ja em felinos essas neoplasias raramente levam a efusoes pericardicas.

As ragas mais predispostas sao Pastor Alemao, Golden Retriever, Boxer, Bulldog
Inglés, Boston Terrier, Scottish Terrier, Setter Inglés, Galgo Afegao, Flat-Coated
Retriever, Irish Water Spaniel, Bulldog Franceés e Saluki. As racas Pastor Alemao,
Golden Retriever, Galgo Afegao, Cocker Spaniel, Setter Inglés e Labrador
Retriever, apresentam maiores casuisticas de hemangiossarcoma cardiaco

e/ou esplénico.?223

O hemangiossarcoma ¢ a neoplasia mais frequente que ocasiona efusao

pericardica hemorragica.?#23

O quemodectoma é o tumor mais frequente da base cardiaca, origina-se de
células quimiorreceptoras da adventicia da aorta, e apresenta caracter menos

invasivo.?2:23

O linfoma é comumente diagnosticado em gatos, e possui grande relevancia em

metastase cardiaca.??%3

Etiologias Infecciosas

A pericardite infecciosa ocasionalmente € relatada em caes. O liquido da efusao

¢ um exsudado floculado e /ou supurativo.???
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A pericardite infecciosa em gatos pode ser decorrente de pielonefrite, piotorax,
pneumonia, FeLV (virus da leucemia felina), feridas toracicas, corpos estranhos
perfurantes, infecgao bacteriana sanguinea e envolve a presenca de patogenos
como Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Enterococcus, Actinomyces e

Peptostreptococcus.??2

A peritonite infecciosa felina (PIF), assim como a toxoplasmose ocasionam

efusao pericardica com exsudados estéreis em felinos.??23

Entre os fatores mais comuns de pericardite infecciosa estao corpos estranhos,

infeccao pleural e /ou mediastinica, traumatismos ou bacteremia.?>23

Os agentes etiologicos mais recorrentes sao Bacteroides spp., Actinomyces
spp., Streptococcus canis, Pasteurella spp., Peptostreptococcus spp. e
Coccidioides immitis. Além de aspergilose, tuberculose, infeccoes por

protozoarios e leptospirose.??23

Etiologias Cardiovasculares

A endocardiose grave da valva mitral pode levar a ruptura da parede do atrio
esquerdo devido a dilatacao importante com constante pressao elevada
decorrente da regurgitacio mitral, levando a efusdao pericardica

hemorragica.?>23

As racas mais predispostas sao Shetland Sheepdogs, Poodles, Dachshunds,

Chavalier King Charles Spaniels e Cocker Spaniels.?223

Caes idosos e de porte pequeno a médio sao mais propicios a desenvolverem a

doenca degenerativa da valva mitral.?223

Etiologias Metabolicas E Toxicas
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A disfuncao plaquetaria e/ou lesoes dos capilares endoteliais pode ser a causa
da efusao pericardica hemorragica nos casos de uremia elevada, uma vez que

eleva a permeabilidade vascular originando também o transudato.?23

As coagulopatias, também podem ocasionar efusdes intracavitarias, como

intoxicagoes por raticidas ou coagulagao intravascular disseminada.??23

As principais causas metabdlicas que podem levar a efusao pericardica em
felinos sao hipoalbuminemia, inflamacao sistémica e coagulagao intravascular

disseminada (CID).?223
Etiologia idiopatica

A efusao pericardica idiopatica, possui como principal fator a pericardite
idiopatica que é caracterizada por processo inflamatério do pericardio,
infiltrado de células mononucleadas nos vasos sanguineos e linfaticos, fibrose
difusa ou perivascular, hemorragias focais e pode resultar em pericardite

constritiva.?223

Os vasos sanguineos lesionados podem representar uma das causas de efusoes
hemorragicas, assim como as virais ou imunomediadas. O fluido da efusao
pericardica idiopatica acumula-se de forma gradativa e lenta podendo

apresentar quadro de tamponamento cronico.??23

A efusao pericardica idiopatica é mais comum em caes da faixa etaria entre seis
a sete anos, de médio a grande porte. Entre as ragas mais predispostas estao

Golden Retriever, Labrador Retriever e Sao Bernardo.???3
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10.3 Fisiopatogenia

O quadro clinico da efusao pericardica inicia-se devido a restrita flexibilidade
do pericardio e, conforme ocorre o acimulo de fluido, a pressao interna
pericardica equipara-se ou supera as pressdes de enchimento das camaras

cardiacas.??23

O excesso de fluido intrapericardico eleva a pressao intrapericardica acima da
pressao atmosférica e das pressoes diastOlicas atriais e ventriculares

prejudicando a diastole e o débito cardiaco.??#

Conforme ha o actmulo de fluido pericardico com aumento da pressao
intrapericardica superior a pressao diastdlica atrial e ventricular direita, o
retorno venoso € o enchimento ventricular sao interrompidos, e

consequentemente ocorre o tamponamento cardiaco.??23

A velocidade de elevacao de pressao intrapericardica demonstra as fases aguda
da doenca, ou seja, o pericardio apresenta-se como uma capsula protetora
firme; ou cronica, quando ocorre vagarosamente o actmulo de liquido
pericardico e o aumento da pressao intrapericardica, alcanca um limiar maximo

e um pico extremo.???
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A efusao pericardica ocorre em trés etapas:

e A primeira demonstra o acimulo de fluido devido a expansao da pressao
intrapericardica crescente;?223

e Na segunda etapa as pressdes intrapericardica e diastoélica do atrio e
ventriculo direitos equiparam-se prejudicando o preenchimento destas
camaras que colapsam e evidenciam sinais clinicos de insuficiéncia
cardiaca direita com hipertensao venosa sistémica. As pressoes
diastolicas elevadas a partir do colapso das camaras cardiacas a direita
reduz o retorno venoso ao lado esquerdo do coragao, desta forma
evidencia-se a progressiva perda do volume de ejecao do ventriculo
esquerdo.??23

e Por fim, na terceira e Gltima etapa, caracterizada pelo tamponamento
cardiaco, o aumento das pressoes diastolica do ventriculo direito e
intrapericardica nivelam-se a pressao diastoélica do ventriculo esquerdo
ocasionando a reducao do fluxo sanguineo e consequentemente
taquicardia, vasoconstricao periférica, choque cardiogénico e provavel
morte.??:23

O rapido acimulo de liquido resulta no aumento acelerado da pressao
intrapericardica que caracteriza o tamponamento cardiaco agudo, volumes de
liquido pericardico entre 50 mL a 150 mL para um cao de médio a grande porte

(20 Kg) é capaz de ocasionar um tamponamento grave.?23

Os fatores que desencadeiam o choque cardiogénico e a morte sao o débito
cardiaco baixo, hipotensao arterial e hipoperfusao dos tecidos. O débito
cardiaco reduzido em torno de 20%, demonstra que ha colapso do atrio e
ventriculo direito, porém antecede a diminuicao da pressao arterial

sanguinea.??23

A pressao arterial média modifica-se quando o liquido intrapericardico alcanca
em torno de 100 mL e a pressao intrapericardica aproxima-se de 10 mmHg,

segundo estudo experimental em caes com tamponamento cardiaco agudo.?*23
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A reducao do débito cardiaco e hipotensao arterial € explicada devido ao baixo
preenchimento do ventriculo esquerdo, permanecendo estavel a fungao
sistolica do ventriculo esquerdo durante tamponamento cardiaco agudo.
Quando o pericardio suporta um volume maior de liquido, ou seja, tornando-se
mais resistente, demonstra que a efusdo pericardica ocorreu de forma

gradual.??23

Nos casos cronicos de efusao pericardica, a redugao do débito cardiaco ativa o
sistema nervoso simpatico e sistema renina-angiotensina-aldosterona, porém
nao ocorre aumento na producao do peptideo natriurético atrial. Devido a essa
peculiaridade, ocorre reducao da diurese, ocasionando sobrecarga de volume e
pressao venosa aumentada. A progressao da efusao pericardica cronica implica
no aparecimento do tamponamento cardiaco e consequentemente colapso

circulatorio.?223

10.4 Manifestacdes Clinicas

A efusao pericardica aguda apresenta sinais clinicos inesperados no paciente,

como fraqueza e colapso.?223



293

No caso cronico os sinais clinicos sao;%223

Anorexia;

Letargia;

Fraqueza;

Intolerancia ao exercicio;
Distensao abdominal;
Taquipneia ou dispneia;
Tosse e /ou vOomitos;
Perda de peso.

A pericardite infecciosa bacteriana apresenta hipertermia entre 39,8°C a

41,2°C.2223

Deve-se diferenciar a insuficiéncia cardiaca congestiva, doencas pulmonares,
dirofilariose, doencas do trato respiratorio superior e inferior e do espaco

pleural, pois possuem caracteristicas de sintomatologia clinica semelhantes.?223

Os trés sinais clinicos caracteristicos do tamponamento cardiaco, segundo a

triade diagnostica de Beck, consiste em:?223

e Hipotensao arterial e venosa;
e Abafamento de bulhas cardiacas;
e Aumento de frequéncia cardiaca e pulso paradoxal.

Ascite, hepatomegalia e esplenomegalia sao sinais clinicos sugestivos de efusao

pericardica sendo possivel a deteccao via palpagao e percussao abdominal.??%3

A presenca de pulso fraco ou pulso paradoxal na efusao pericardica é explicada
pelo alto preenchimento de sangue do ventriculo direito durante a inspiracao,
caracterizado por fendomeno fisioldgico, entretanto devido ao tamponamento
cardiaco, que é patologico, ocorre aumento da pressao interna do saco

pericardico e faz com que o septo interventricular desvie para a esquerda.?23
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Ao reduzir a camara ventricular esquerda e o volume de ejecao, detecta-se

auséncia de pulso no momento da inspiragao.??23

Em pacientes com taquipneia as pressdes intratoracicas sao variaveis e torna-

se dificil ser observado tal sinal clinico.?%23

10.5 Alteracoes vistas no ECG

Quando a efusao pericardica esta em grande volume pode alterar a amplitude
do complexo QRS, causando alternancia elétrica devido ao movimento

cardiaco.?2:%3

A reducao da voltagem do complexo QRS ocorre por falha da passagem do sinal
elétrico a superficie corporea devido ao isolamento gerado pela efusao.
Entretanto, vale ressaltar que nao somente nos casos de efusao pleural, mas
também de obesidade, massas grandes em térax ou hipotireoidismo, o

complexo QRS pode estar reduzido.??23

As arritmias como taquicardia supraventricular, complexos atriais prematuros,
fibrilacao atrial e alteragdes no segmento ST sao sinais menos frequentes de

constar no eletrocardiograma em caes com efusao pericardica.??23
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10.6 Alteracoes vistas no RX

O exame radiografico nao é especifico para deteccao da efusao pericardica,

sendo pouco sensivel.?223

O delineamento evidente do coracao e a cardiomegalia globoide sao indicios
caracteristicos da efusao pericardica. Nas projecdes dorso-ventral e ventro-
dorsal a silhueta cardiaca pode alcancar ambos os lados da parede do torax em

pacientes em estado grave.?223

Entretanto, caso haja efusao pleural em conjunto, pode prejudicar a visualizagao

adequada da silhueta cardiaca na radiografia toracica.??%

O diagnostico radiografico das massas presentes no coracao é pouco sensivel,
mas muito especifico. Nota-se o desvio de traquéia dorsal ou lateral quando ha

presenca de tumores de base cardiaca ou aumento do pericardio.?>23

10.7 Orientacoes de uso para o Ecocardiograma

O método de diagnostico mais fidedigno para identificar a presenca de efusao
pericardica e faz-se necessario o procedimento de pericardiocentese. Utiliza-
se a ecocardiografia bidimensional, além de constatar uma possivel origem da

efusao e avaliar a estrutura cardiaca como um todo.?%23

Quando realizado por cardiologista possui em torno de 82% de sensibilidade e

especificidade proxima a 100% para diagnoéstico de massas cardiacas.??23
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Conforme Madron, a efusao pericardica é melhor observada no corte
longitudinal, possivel de ser visualizada na janela paraesternal direita (quarto ou
quinto espaco intercostal direito, entre o esterno e as juncoes costocondrais).

Nessa janela também é possivel observar os cortes transversal e obliquo.?223

Para o diagnoéstico da efusao pericardica é recomendado a janela
hepatodiafragmatica (obtida com a probe posicionada atras do processo xifoide)

para que as camaras cardiacas nao se confundam com uma efusao.??23

Massas cardiacas situadas no atrio direito sao visualizadas na janela
paraesternal cranial esquerda que se localiza no lado esquerdo do torax,
proximo ao esterno, quarto ou quinto espago intercostal, cranialmente ao
coragao. Devido as massas cardiacas possuirem diversas origens neoplasicas,
sua representacao no ecocardiograma é variavel. Recomenda-se o exame
minucioso da aorta pelo corte longitudinal do ventriculo esquerdo e através do

corte transversal da base cardiaca.??23

A efusao pericardica é detectada durante o ecocardiograma pela presencga do
espaco anecoico em torno do coracao, localizado entre o pericardio parietal e

o epicardio.?>?3

O doppler pulsado permite o diagnostico do pulso paradoxal através da

detecgao da velocidade do fluxo sanguineo aortico.??23

O procedimento de pericardiocentese € preferencialmente realizado apos o
ecocardiograma, caso o paciente esteja estavel, visto que a efusao pericardica
auxilia o diagnostico de massas do coracao, como hemangiossarcomas e

tumores da base cardiaca.??23

O ecocardiograma nao diferencia a pericardite idiopatica do mesotelioma.?%23
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10.8 Tratamento

Pericardiocentese

Diante da efusao pericardica clinica, o tratamento de eleicao é a
pericardiocentese e caso necessario a fluidoterapia intravenosa. Devido a
efusdao pericardica excessiva ser um quadro de compressao mecanica do
coracao, a pericardiocentese € efetiva na descompressao cardiaca, ao retirar o
fluido existente no espacgo pericardico e para colheita de amostras para exames

laboratoriais, ressaltando que o fluido pericardico nao coagula.??

A pericardiocentese é indicada quando o volume da efusao possui margem
superior a 1 cm no ecocardiograma e quando nao ha rompimento do atrio

direito, neoplasia ou diatese hemorragica.??%

Deve ser realizada apds ecocardiograma em pacientes estaveis, entretanto

quando houver existéncia de choque cardiogénico deve ser imediata.??%

Nos casos em que o volume do liquido da efusdo é reduzido ou quando ha
localizagao circunscrita a pericardiocentese deve ser realizada guiada por

ultrassom.?223
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Alteracoes cardiacas apos a realizacao de pericardiocentese sao infimas,

entretanto podem ser citadas:??%

Arritmias devido a complexos ventriculares prematuros e taquicardia;
Rapida reincidéncia da efusao;
Choque cardiogénico principalmente na presenca de
hemangiossarcoma ou neoplasia maligna;

e Laceracao atrial, de artéria coronaria ou do tumor ocasionando
hemorragia intrapericardica e possivel morte stbita;

e Além de puncao do coracao a qual nao leva a graves consequéncias
quando retirado ou reposicionado o cateter.

Para realizar a pericardiocentese, o animal deve ser posicionado em decubito
lateral esquerdo e o cateter deve ser inserido através do hemitorax direito,
proximo das jungdes costocondrais no quarto ou quinto espaco intercostal,
cranial a costela, pois reduz o risco de lesionar uma artéria coronaria e o
pulmao, visto que no lado direito ha uma regiao que o coragao nao é coberto

pelo pulmao e o pericardio localiza-se adjacente a parede do torax.?223

O paciente deve ser imobilizado por no minimo duas pessoas e monitorado
através do eletrocardiograma, nao sendo obrigatério o uso de anestesia

geral.?223
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Os passos para a pericardiocentese consistem em:

1. Tricotomia, limpeza e antissepsia.??23

2. Uso de anestesia local subcutanea e intramuscular com lidocaina a 2%
associado a 0,1- 0,2 mL de bicarbonato de sodio a 8,4% aquecido, injetado até

uma localizacao de aproximadamente 2 cm.??23

3. Insercao do cateter perpendicular a parede costal acoplado a seringa. O
émbolo da seringa deve ser puxado para ocasionar uma pressao negativa. Assim,
quando o cateter se aproxima do espacgo pericardico, o liquido da efusao é
drenado para a seringa confirmando que a agulha do cateter se encontra no
espaco pericardico, podendo prosseguir com o cateter de 2 a 3mm, sem avancar
com a agulha exterior. Quando ha efusao pleural em conjunto, ocorre fluido na
seringa antes de estar no espago pericardico, confirmando a importancia da
pericardiocentese ser guiada por ultrassom. O liquido pericardico é em grande

maioria hemorragico ou possui coloracao de vinho do porto.?>23

4. Retirada da agulha externa e cateter. Acoplar um extensor a uma torneira de

trés vias, sendo esta, conectada a uma seringa de 30 mL.?223

5. Remover o fluido da efusao com a seringa de 30 mlL, contabilizando a
quantidade de liquido retirada. Colher, se necessario, amostras para analise
citolégica e /ou cultura do liquido. E recomendado reposicionar o cateter para

drenagem de maior quantidade de fluido.?2%3

6. Por fim, se houver incisao cutanea antes de puncionar com o cateter, é
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necessario fechar a ferida com cola cirtrgica ou sutura. Para afirmar o sucesso

da pericardiocentese é feito o ecocardiograma.?*23

Apoés a pericardiocentese o armazenamento do fluido drenado pode ser
mantido em tubos de hemograma com EDTA quando for necessario realizar
exame citologico, citometria de fluxo, PCR, assim como contabilizar células

nucleadas, eritrocitos, hematocrito ou proteina total.?#23

Os tubos de bioquimico sao usados para avaliacao de albumina, bilirrubina,
creatinina, potassio, triglicerideos, glicose, lactato ou lipase. Quando ha coagulo

no tubo de bioquimico demonstra alta concentracao de fibrinogénio ou indica
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que houve pungao de 6rgao ou vaso.??

Os tubos estéreis sao utilizados para realizar cultura de microrganismos.?23

O procedimento de pericardiocentese em felinos nao € sempre realizado,
devido ao baixo indice de tamponamento do coracao e a auséncia de sinais
clinicos. Caso, seja constatado a presenca de tamponamento cardiaco, o
procedimento € similar ao realizado em caes, com excecao da agulha que deve
ser utilizada, a de 22-Gauge ou um scalp acoplado a uma seringa de 12 mlL,

guiado via ultrassom, apos sedacao do paciente.??23
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10.9 Recomendacoes Cirurgicas

Pericardiectomia Subtotal A pericardiectomia subtotal consiste
em reduzir a regiao do pericardio que
origina liquido e elevar a porgao do
pericardio capaz de absorver, a partir
do escoamento do fluido para o espaco
pleural, o que torna possivel também a
excisao de tumores em regioes
extirpaveis, além de aumentar a
sobrevida em animais tratados
cirurgicamente em relacao aos que sao
submetidos a inimeras

pericardiocenteses.?223

Apb6s a cirurgia, caso nao ocorra
hemorragia, € recomendado inserir um
dreno toracico para drenagem de

fluido.?%%3

E indicado a pericardiocentese
anteriormente a  cirurgia, pois
possibilita também a colheita de
amostras para analise histologica e /ou
cultura microbiologica com

antibiograma.?>23
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As sequelas pos-cirtrgicas incluem
recidivas neoplasicas e de fluido
pericardico,  alteracao  funcional
pericardica e possivel morte. Além de
propiciar metastase intratoracica,
principalmente  proveniente do

hemangiossarcoma.??

Para prevenir a efusao pleural pos-
pericardiectomia € indicado a técnica
de omentalizacao, onde o omento é
levado ao espaco toracico, seguindo
via diafragma ou tunel subcutaneo,
prevenindo constricao e torgao do
omento, fixando-o e adicionando
regiao de absorgao venosa ao espago

toracico.?223

Pericardiectomia Total A pericardiectomia total nao possui
vantagens quando comparada a

pericardiectomia subtotal.?2?3

Em quadros clinicos infecciosos do
pericardio ou neoplasias como o
mesotelioma, hemangiossarcoma
cardiaco e o quemodectoma, a
pericardiectomia total pode ser

indicada.???%3
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Pericardiectomia Toracoscopica A técnica cirurgica toracoscopica €
considerada menos invasiva, e possui
ambos 0s acessos intercostais; onde é
vantajosa a observacao da auricula
direita e da base da aorta; ou
transdiafragmatico, que é permitido a
puncao de bidpsias dos linfonodos

esternais.?223

Pericardiectomia Percutanea por A pericardiectomia percutianea por
Balao balao € uma opc¢ao de terapia cirtrgica
paliativa para tamponamento cardiaco
originados de massas de base cardiaca

ou efusao pericardica idiopatica.?>23

Apos pericardiocentese e anestesia, é
inserido no espago pericardico via
acesso intercostal percutineo uma
guia metalica e um cateter de dilatacao
por balao, em torno de 14 a 20 mm de

diametro.?223

O posicionamento do balao no
pericardio parietal é via fluoroscopia,
sendo posteriormente insuflado para
se obter uma janela no pericardio, a
qual facilita a drenagem continua da
efusao pericardica para o interior da

cavidade pleural.?2%3



305

A principal sequela cirtargica a longo
prazo € o processo antecipado de
cicatrizacao da abertura, ocasionando
recidiva do quadro clinico e posterior

intervencao cirtrgica.??23

10.10 Progndstico

O prognostico de efusao pericardica esta associado diretamente a etiologia.?223

A pericardite idiopatica possui bom prognoéstico, entretanto quando ha efusao
recidivantes € indicado pericardiectomia para tratar o quadro clinico, porém

pode haver sequelas como a pericardite constritiva.?%23

As neoplasias cardiacas possuem mau prognostico. O hemangiossarcoma € o
mais agressivo, recorrente e que possui prognostico mais grave. Animais com
esse diagnostico e sem tratamento adequado possuem sobrevida média de uma

semana apos o diagnostico.??23

O tumor de base cardiaca apresenta melhor prognostico quando equiparada ao
tumor no atrio direito. O tempo de sobrevida em caes com diagnostico de
mesotelioma € similar ao tempo de sobrevida para diagnostico de massa de base

cardiaca.???3
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Caninos com tumores de base cardiaca submetidos a tratamentos médicos,
como pericardiocentese, possuem tempo de vida de aproximadamente 42-129

dias.?223

O prognostico de pericardite infecciosa € reservado, mesmo apoés a infecgao
cessar, pois devido ao acimulo de fibrina no epicardio e no pericardio parietal,
pode ocorrer doenga pericardica constritiva. Contudo, se o processo infeccioso
for restrito ao pericardio parietal, é realizada a pericardiectomia e o progndstico
¢ bom, mas se o pericardio visceral estiver acometido com aderéncias é

indicado a retirada do epicardio, tornando o progndstico desfavoravel.?%
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