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RESUMO

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é uma doenca miocérdica priméria com varias
apresentacfes clinicas e com diversas caracteristicas morfoldgicas, sendo a doenca
cardiaca mais comum em gatos.

E definida como hipertrofia do ventriculo esquerdo, aquando da auséncia de outras
causas de hipertrofia. A hipertrofia ventricular promove a disfuncao diastélica, uma vez que
aumenta a rigidez ventricular e reduz a capacidade do correto relaxamento do miocardio.

O objetivo deste estudo foi determinar a prevaléncia de CMH numa populagéo de
145 gatos, caracterizar epidemiologicamente a populacdo positiva e ainda avaliar através de
ecocardiografia alguns parametros, relacionando os mesmos com estudos previamente
publicados.

Neste estudo 11% da populagdo apresentava CMH em gatos com uma idade
superior ou igual a 6 anos. A distribuicdo em termos epidemiolégicos e fenotipicos é
altamente variavel. A idade média ao diagnostico deste estudo foi de 6,4 anos, sendo a
maioria com mais de 7 anos.

Este estudo sugere a correlacdo de CMH com o movimento anterior sistélico e uma
maior tendéncia de dilatacéo atrial com um grau mais severo de hipertrofia.

Um elevado numero de gatos pertencentes aos grupos de hipertrofia ventricular
poderdo ter cardiomiopatia hipertrofica, aumentando assim a prevaléncia de CMH na

populacéo de felinos em comparacdo com a obtida neste estudo.

Palavras-chave: Cardiomiopatia hipertrofica, prevaléncia, dados ecocardiogréficos,

sopro cardiaco, gatos.



ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is a primary myocardial disease with a wide
variety of clinical presentation and different morphological characteristics. It is also the most
common heart disease in cats.

In the absence of other causes of left ventricular hypertrophy, HCM is diagnosed.
The ventricular hypertrophy promotes diastolic dysfunction since it increases stiffness and
reduces the ability of correct relaxation of the myocardium.

The purpose of this study was to determine the prevalence of HCM in the feline
population, characterize epidemiologically positive population and also assess hy
echocardiography some parameters and relate these with previously published studies.

In this study 11% of cats with 6 years or more had HCM. The epidemiological and
phenotype distribution is highly variable. The average age at diagnosis of this study was 6.4
years, with the majority having more than 7 years.

This study suggests the correlation of HCM with systolic anterior motion and a
greater tendency of atrial dilatation with a more severe degree of hypertrophy.

A large number of cats belonging to hypertrophic ventricular groups, may have
HCM, thereby we should expect an increase in the prevalence in the population of cats HCM
if these were included.

Keywords: Hypertrophic cardiomyopathy, prevalence, echocardiographic findings, cardiac

murmur, cats.



ABREVIATURAS, SIGLAS E SIMBOLOS

a — Alfa

B — Beta

B1 — Beta-adrenérgico 1

B2— Beta-adrenérgico 2

2D — Ecocardiografia bidimensional
ACVIM — American College of Veterinary Internal Medicine
ADP — Adenosina difosfato

AE — Atrio Esquerdo

Ao — Aorta

ANP — Péptido natriurético atrial

BNP — Péptido natriurético cerebral

Bpm — Batimentos por minuto

CMD - Cardiomiopatia dilatada

CMH — Cardiomiopatia hipertrofica

CMR — Cardiomiopatia restritiva

cTn — Troponina cardiaca

cTnC — Troponina cardiaca C

cTnT — Troponina cardiaca T

cTnl — Troponina cardiaca |

E/A — Racio da onda E pela onda A do fluxo transmitral
ECG - Eletrocardiograma

ET — Endotelina

FNT- o — Fator de Necrose Tumoral alfa
FS — Fracdo de Encurtamento

HBPM — Heparina de baixo peso molecular
ICC - Insuficiéncia cardiaca congestiva
IECA — Inibidor da Enzima Conversora de Angiotensina
kg — Quilograma

MAS — Movimento anterior sistélico

mg — Miligramas

mm — Milimetros

mmHg — Milimetros por Mercurio

Modo M — Ecocardiografia em modo M

m/s — Metros por segundo

NT-pro-BNP — Fragmento inativo do péptido natriurético cerebral



PLVE — Parede livre do ventriculo esquerdo

PO - Per os

PN — Péptido natriurético

s — Segundo

SIV — Septo interventricular

SRAA — Sistema de Renina Angiotensina Aldosterona
TEA — Tromboembolismo arterial

TSVE - Tracto de saida do ventriculo esquerdo
VE - Ventriculo esquerdo

VM — Valvula mitral

VPC — Complexo ventricular prematuro

WHO — World Health Organization
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1. INTRODUCAO
1.1. Introducédo a cardiomiopatia hipertrofica

A definicdo de cardiomiopatia foi definida em 1995 como uma doenca do musculo
cardiaco de origem idiopatica, no entanto, atualmente define-se como doenca do miocardio
associada a disfuncdo cardiaca, assim definida pela World Health Organization (WHO)
(Ferasin, 2009a).

Segundo Coté et al. (2011), em 1960-1970 os relatérios veterinarios denominavam
cardiomiopatia hipertréfica (CMH) como sendo cardiomiopatia idiopatica, doengca miocardica
priméaria ou cardiomiopatia felina. Foi apenas nos anos 80 que o termo CMH se tornou mais
predominante na literatura veterindria, quando as outras formas de cardiomiopatias foram
reconhecidas na populacédo de felinos (C6té et al., 2011).

Foram identificadas em gatos varias formas de cardiomiopatias: cardiomiopatia
hipertrofica priméria, cardiomiopatia restritiva (CMR), cardiomiopatia dilatada (CMD) e
cardiomiopatia ndo classificada (quando as alteragcdes ecocardiogréaficas ndo séo tipicas das
outras cardiomiopatias) (Ferasin et al., 2003).

A CMH é definida como uma hipertrofia do ventriculo esquerdo, na auséncia de
outras causas de hipertrofia, incluindo hipertiroidismo, hipertensdo sistémica e as suas
causas, estenose aodrtica e acromegalia (Coté et al., 2011). Quando ha presenca de uma
destas doencas, o diagnostico de CMH deve ser excluido e deve ser designado de
hipertrofia ventricular secundaria a patologia responsavel (Kittleson & Kienle, 1998).

Esta patologia miocardica possui varias apresentagfes clinicas e diversas
caracteristicas morfolégicas (Fox, 2003). Em cdes é uma doenca rara, no entanto, na
populacdo felina € a doenca miocardica mais comum. Ferasin et al. (2003) revelaram,
através de um estudo com 106 gatos, que 57,5% dos gatos previamente diagnosticados
com cardiomiopatia idiopatica tinham CMH. A prevaléncia em humanos € cerca de 1 em 500
individuos, sendo inferior do que observado na populacgéao felina (Maron, 2002).

Kittleson et al. (1999) afirmam ter identificado uma forma de CMH hereditaria em
Maine Coons que se assemelha a forma hereditaria de CMH observada em humanos. Assim
sendo, possuem uma caracteristica autossémica dominante, em que a incidéncia aumenta
para 100% na idade adulta. No entanto, Kittleson (2005) refere que, em gatos de outras
racas, esta expressdo de 100% nao é observada, uma vez que progenitores de um gato
com CMH podem nao apresentar sinais ecocardiograficos da doenca.

Apesar de Kienle (2008) e Trehiou-Sechi et al. (2012) mencionarem a observacao

de CMH em gatos de 6 meses até 16 anos de idade, a idade média ao diagndstico é
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variavel (Ferasin et al., 2003), no entanto, de acordo com Kershaw et al. (2012), os gatos
afetados na altura do diagndstico tém entre 5-7 anos.

Vérios autores referem uma maior prevaléncia em machos do que fémeas (Payne
et al., 2010; Granstorm et al., 2011; Kershaw et al.,2012). Rush et al. (2002) indicam que em
260 gatos diagnosticados com CMH, 206 eram machos enquanto 54 eram fémeas.

Riesen et al. (2008) realizaram um estudo sobre a prevaléncia de doenca cardiaca
em gatos sintomaticos. Foram identificados 287 gatos com CMH de 19 racas diferentes,
sendo as mais frequentes Maine Coon (91,7%) e Persa (84,3%). Ferasin et al. (2003)
relatam que, dos 61 gatos identificados com CMH, na populacdo de 106 gatos, 63,9% eram

de raca indeterminada.
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1.2. Etiologia
1.2.1. Etiologia Priméaria/ Hereditaria

CMH é uma doenca miocardica primaria, isto é, a afecdo é devido a formacéo
defeituosa de proteinas contrateis do sarcomero, ndo sendo secundéria a outras causas
(C6té et al., 2011). Deste modo, existe alteracdo da contracdo muscular e replicacdo de
sarcomeros, resultando num aumento do tamanho dos miocitos cardiacos e,
consequentemente, hipertrofia miocardica (Kershaw et al. 2012; Longeri et al. 2013).

Shepard & Semsarian (2009) e Longeri et al. (2013) referem que CMH em gatos
ocorre devido a efeito dominante da proteina mutante sobre a fungéo sarcomérica.

Segundo Yang et al. (2008), foram identificadas varias mutagfes genéticas em
humanos com CMH.

Foi realizado um estudo por Meurs et al. (2007), em que analisaram gatos de raca
Ragdoll com CMH. O ADN destes animais foi analisado para a pesquisa de mutagdes, tendo
sido encontrado, a semelhanca de outro estudo realizado em gatos Maine Coon, por Meurs
et al. (2005), uma mutacao no gene codificador MYBPC3, mas numa localizacdo diferente.

Consoante Granstorm et al. (2011), foram observados padrdes hereditarios
dominantes de CMH em gatos Maine Coon e Ragdolls. Alguns estudos (Trehiou-Sechi et al.,
2012; Longeri et al., 2013) relatam que existe também uma componente hereditaria nas
seguintes racas: Siberiano, Sphynx, American Shorthair, Cornish Rex, Persa, British
Shorthair, Bengal, Chartreux, Bosques da Noruega e Sem Raca Definida. Foi observado um
padrdo autossomico dominante num estudo realizado por Kittleson et al. (1999). Foram
entdo formados 3 grupos, sendo que no primeiro grupo foram cruzados gatos sem CMH
com outros com CMH, no segundo grupo cruzaram-se gatos com CMH e no terceiro foram
apenas cruzados gatos ndo afetados. Kittleson & Kienle (1998) ainda referem que a
progressao da doenca € acelerada quando cruzados gatos Maine Coon portadores de CMH
entre si, sugerindo fortemente uma componente hereditaria nesta raca.

Coté et al. (2011) descrevem que, apesar de CMH ser uma doencga hereditaria, ndo
€ congénita, ndo se manifestando a nascenca, desenvolvendo-se com a idade do gato e
sendo mais frequentemente observada desde o periodo juvenil & geriatria.

Segundo Meurs et al. (2007) a identificacdo de mutacbes diferentes no gene
codificador MYBPC3 responséaveis pela CMH em gatos de duas racas diferentes, €
consistente com a heterogeneidade alélica observada em humanos. Existe um teste
genético, disponibilizado pelo Laboratério Genético De Medicina Veterinaria da Universidade
de Medicina Veterindria de Carolina de Norte, para identificacdo da mutacdo no gene

MYBPC3. Gatos negativos ao teste genético podem desenvolver CMH e gatos positivos
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para CMH devem ser avaliados por ecocardiografia, por forma a identificar a existéncia de
sinais fenotipicos da doenca (Coté et al., 2011). E importante referir ainda que existem gatos
Maine Coon e Ragdoll que possuem sinais fenotipicos de CMH e no entanto sdo negativos
ao teste genético, provavelmente devido ao facto de CMH ser causada por outras mutacoes
desconhecidas (C6té et al., 2011).

1.2.2. Etiologia secundaria de hipertrofia ventricular

Segundo Fox (2003), hipertensdo sistémica e hipertiroidismo sdo doencas
frequentemente observadas na clinica e sdo causas comuns de hipertrofia ventricular
secundaria, sendo por isso importante a sua exclusdo de diagndstico. Cété et al. (2011)
referem mesmo que a hipertenséo sistémica e hipertiroidismo sdo as causas mais comuns
de hipertrofia ventricular secundaria. Devido ao facto destas duas patologias frequentemente
causarem hipertrofia do ventriculo esquerdo, ir-se-a abordar com maior pormenor 0s seus
mecanismos fisiopatoldgicos.

Hipertensao sistémica, hipertiroidismo, estenose adrtica e acromegalia sdo causas
secundarias de hipertrofia ventricular, podendo ser reversiveis com tratamento adequado
(Coté et al., 2011).

1.2.2.1. Hipertiroidismo

7

Hipertiroidismo é uma doenca sistémica que resulta da excessiva concentracao
circulante das hormonas ativas da tiroide, a Triiodotronina (T3) e a Tiroxina (T4) (Mooney &
Peterson, 2004). Afeta maioritariamente gatos adultos, sendo a idade média ao diagndstico
de 8-13 anos, ocorrendo sem predisposi¢do racial e em machos e fémeas na mesma
proporcdo (Co6té et al., 2011). A producdo excessiva destas hormonas pode ser resultante
de um tumor benigno, como adenoma da tiroide, em mais de 98% dos casos, ou menos
frequentemente devido ao carcinoma da tiroide em cerca de 2% dos casos (Mooney &
Peterson, 2004; Casamian, 2009). O diagnéstico é estabelecido através da avaliacdo de T4
no sangue, a qual se encontra em elevada concentragdo em casos de hipertiroidismo
(Mooney & Peterson, 2004).

Segundo Syme (2007) existem varias alteracdbes no sistema cardiovascular
reportado em gatos com hipertiroidismo. A excessiva circulacdo das hormonas tiroideias
pode provocar hipertrofia do miocardio, aumento da disfuncdo sistdlica e diastélica,
vasodilatacdo, aumento do volume de sangue em circulacdo, podendo ainda alterar o ritmo

e frequéncia cardiaca (Coté et al., 2011).
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Syme (2007) refere que a hipertrofia ventricular pode ocorrer no gato hipertiroideu,
no entanto, é esperado que esta seja uma hipertrofia ligeira. O autor menciona ainda que, se
existir uma hipertrofia severa, e principalmente se houver obliteracdo do lGmen ventricular,
se deve considerar possivel a existéncia de CMH concomitante.

Um estudo publicado por Weichselbaum et al. (2005), realizado em 91 gatos com
hipertiroidismo, revela altera¢des ecocardiograficas em 37% dos gatos, sendo estas pouco
significativas. A comparacdo da espessura entre a populacdo hipertiroideia e a populacdo
controlo revelou ser minima. A média da espessura do septo interventricular nos gatos
hipertiroideus era de 4,4+0,7mm, e na populacdo controlo de 4,2+0,7mm. A média da
espessura da parede livre do ventriculo esquerdo em didstole, nos gatos com
hipertiroidismo, era 4,7+0,1mm e na populac¢do controlo 4,1+0,1mm.

A diminuic&o da resisténcia vascular sistémica € induzida pela excessiva circulacao
das hormonas tiroideias ao diminuirem a resisténcia das arteriolas da perfuséo periférica.
Esta diminuicdo na resisténcia vascular sistémica estimula o sistema de Renina
Angiotensina Aldosterona (SRAA) que consequentemente aumenta o volume de sangue,
aumentando também a pré-carga cardiaca e logo elevando a presséao arterial (Syme, 2007).
Assim sendo o hipertiroidismo aumenta o débito cardiaco, a necessidade de oxigénio (Oy)
pelo miocardio, eleva o volume sanguineo, a presséo arterial e a frequéncia cardiaca (Ware,
2011).

Hipertiroidismo deve ser considerado um diagnéstico diferencial aquando da
presenca de sopro cardiaco, ritmo de galope, arritmias, hipertensdo ou alteraces

ecocardiograficas em gatos adultos e geriatricos.

1.2.2.2. Hipertensdao sistémica

z

Hipertensdo sistémica é definida como um aumento na pressdo sanguinea
sistémica (Jepson, 2011).

Segundo Carr & Egner (2009) hipertensdo sistémica ocorre quando a pressao
sistolica arterial é igual ou superior a 180 mmHg e a diastélica a 120 mmHg, num ambiente
calmo. No entanto, a American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM), estipulou
diretivas para auxiliar tanto no diagndstico como no tratamento de hipertenséo sistémica.
Este documento propde uma classificagdo baseada no risco de desenvolvimento de lesdes

a orgaos alvo, como o coracgdo, rins, olhos e sistema nervoso central (Brown et al., 2007).
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Tabela 1- Classificagdo de pressdo sanguinea em mmHg baseado no risco de futura lesdo nos 6rgdos alvo.

Adaptado de Brown et al. (2007).

Risco de futura lesao nos

Categoria de Presséo sanguinea Pressdo sanguinea  orgéos alvo (cérebro,

risco Sistdlica Diastdlica coracao e vasos, olhos e
rns)

I <150 <95 Minimo

Il 150-159 95-99 Leve

i 160-179 100-119 Moderado

Y 2180 2120 Severo

As alteracBes observadas nos gatos que possuem hipertensdo sistémica podem

incluir alteragdes ao nivel ocular, como hifema ou descolamento da retina, alteracdes

neuroldgicas (convulsdes), alteragdes cardiacas, como hipertrofia ventricular, e por ultimo

agravamento de insuficiéncia renal cronica (C6té et al., 2011).

As alteracOes cardiacas mais comuns devido a presenca de hipertenséo incluem o

desenvolvimento de hipertrofia ventricular esquerda, movimento anormal da valvula mitral e

defeitos de carga. Esta € uma resposta adaptativa ao aumento da carga de presséo sobre o

coracdo e que consequentemente leva ao aumento da tensdo na parede ventricular

esquerda (Carr & Egner, 2009).

18



1.3. Anatomopatologia e Histopatologia

Os gatos com cardiomiopatia hipertréfica apresentam uma ampla variedade de
alteracdes em termos histopatologicos. A CMH é caracterizada pelo desarranjo miocitério,
arteriosclerose e displasia das coronarias e ainda presenca de fibrose intersticial (Wess et
al., 2010; C6té et al., 2011).

Um estudo realizado por Kitlleson et al. (1999) revelou que 8 gatos analisados em
necropsia possuiam desarranjo miocitario do ventriculo esquerdo (VE), arteriosclerose
intramural das coronérias e fibrose intersticial severa. No entanto, outro estudo realizado por
Kittleson & Kienle (1998), demonstrou que em 20-40% dos casos de CMH é possivel
observar fibrose intersticial, sendo que, aproximadamente 75% possui ainda arteriosclerose
intramural das corondrias.

Segundo Fox (2003) o desarranjo miocitario é caracteristico de CMH. Este
apresenta-se como uma desorganizacdo da arquitetura celular, sendo que os miécitos
cardiacos se podem encontrar alinhados com um angulo obliquo ou perpendicular ao invés

da orientag@o normal, sendo esta paralela (Liu et al., 1981).

Figura 1. A: Tecido muscular cardiaco normal, com orientagdo paralela das fibras; B: Tecido muscular cardiaco
de um gato com CMH, evidenciando o desarranjo miocitario e demonstrando a orientagdo obliqua, e até
perpendicular, das células musculares cardiacas com as miofibras. Adaptado de Fox (2003) e Monteiro & Faisca
(2008).

Segundo Fox (2003) os midcitos cardiacos encontram-se hipertrofiados e possuem
um nucleo grande, retangular e hipercrémico.

A cicatrizagdo multifocal do miocardico € também caracteristico de CMH felina. Esta
pode ter um tamanho variavel, podendo existir lesbes extensas de tecido fibrético que

substituem os miécitos (Cesta et al., 2005).
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As é&reas de fibrose sdo normalmente observadas no septo ventricular e na parede
anterior, no entanto, podem situar-se em qualquer lugar do miocéardio ventricular (Cesta et
al. 2005).

A arteriosclerose das corondrias apresenta-se sob a forma de espessamento da
parede arterial, com consequente diminuicdo do seu limen devido ao aumento da
proliferacdo de musculo liso e elementos do tecido conjuntivo (Fox, 2003). Kittleson & Kienle

(1998) referem que o lumen destes vasos se encontra frequentemente obstruido.
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1.4. Fisiopatologia
1.4.1. Hipertrofia do ventriculo esquerdo

A CMH em gatos é caracterizada por uma elevada variabilidade fenotipica.
Segundo Gundler et al. (2008) o espectro morfoldgico é amplo, sendo que henhum padréo é
tipico de cardiomiopatia hipertréfica. A hipertrofia pode afetar varias por¢cées do miocardio
ventricular, tanto no septo interventricular (SIV), como na parede livre do ventriculo
esquerdo (PLVE) (Ferasin, 2009b).

Consoante Fox et al. (1995), existem 4 padrbes de hipertrofia miocardica: hipertrofia
difusa, hipertrofia assimétrica difusa; hipertrofia segmentar confinada a um segmento
ventricular, e por ultimo, hipertrofia segmentar afetando segmentos ndo contiguos. Podem

observar-se na Figura 2 estes padrdes.

17142128 9
-ANINAL RHED CE

Figura 2 A: Hipertrofia difusa do SIV e das por¢des contiguas da PLVE, ao nivel dos papilares; B: Hipertrofia do
SIV no segmento anterior e hipertrofia da PLVE no segmento antero-lateral; C: Hipertrofia homogénea e
simétrica do SIV na porcéo distal e proximal; D: Hipertrofia localizada do SIV no segmento antero-basal. Legenda
da figura: AVS: segmento anterior do septo interventricular; PVS: segmento posterior do septo interventricular;
PW: Parede livre do ventriculo esquerdo; RV: Ventriculo direito; IVS: septo interventricular; AO: Aorta; LA: Atrio
esquerdo. Adaptado de Fox et al. (1995).

Brizard et al. (2009) identificaram 6 fendtipos de CMH, extrapolados da Medicina
Humana, e visualizaveis por ecocardiografia. ldentificaram-se entdo os seguintes fenotipos:

fenétipo A, correspondente a hipertrofia dos musculos papilares; fendétipo B, sendo
observada hipertrofia da por¢éo basal e anterior do septo interventricular; fenétipo C, com
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hipertrofia envolvendo o septo interventricular por inteiro mas sem hipertrofia da PLVE;
fenétipo D, apresentando hipertrofia tanto do SIV como da PLVE e em porcdes iguais;
fendtipo E, existindo hipertrofia envolvendo sé a PLVE; e por dltimo, fenétipo F,
correspondendo ao coracdo sem hipertrofia (Tabela 2).

A parede livre do ventriculo esquerdo e septo interventricular estdo igualmente
hipertrofiados na maioria dos gatos, sendo esta uma hipertrofia simétrica (Kittleson & Kienle,
1998). Brizard et al. (2009) mencionam também que 60,9% dos gatos apresentavam um
fenétipo D, correspondendo a uma hipertrofia simétrica. No entanto, segundo Fox (2003), a
maioria dos gatos apresentam um padrdo de hipertrofia ventricular difuso mas assimétrico,
envolvendo diversas por¢fes do septo interventricular e da PLVE. A hipertrofia assimétrica
pode envolver o septo interventricular, a parede livre do ventriculo esquerdo, ou ambas, mas
de forma assimétrica (Coté et al., 2011).

A hipertrofia ventricular afetando segmentos do ventriculo requer uma examinagao
mais detalhada por ecocardiografia. E necessaria a visualizacdo de mudltiplos planos
bidimensionais (2D), para poder excluir a hipertrofia de segmentos do ventriculo, sendo
assim a ecocardiografia em modo M insuficiente, uma vez que podem nao ser observaveis
estas hipertrofias (Bonagura 2000; Kienle, 2008; Ferasin 2009b).

Fox (2003), na perspetiva de eixo longitudinal, observou 26 gatos em 43 com
hipertrofia ventricular basal. Alguns casos apresentavam hipertrofia do septo proximal, com
protusdo para o trato de saida do ventriculo esquerdo (TSVE), sendo que os restantes 20
casos apresentavam hipertrofia difusa envolvendo tanto o apex, como a base do coracao.

Segundo um estudo realizado por Kittleson et al. (1999), a hipertrofia dos musculos
papilares pode ser a Unica manifestacdo de CMH ou a mais consistente.

Um estudo realizado por Brizard et al. (2009) constatou que apenas 6% dos gatos
apresentavam fendtipo A, ou seja, hipertrofia dos musculos papilares, sendo ainda estes
maioritariamente jovens. Esta descoberta pode apoiar a teoria de que a hipertrofia dos

musculos papilares pode representar um estadio precoce de CMH (Brizard et al., 2009).
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Tabela 2. Tabela com varios cortes do coragdo em eixo curto e eixo longo com os diferentes fenétipos consoante
a localizacédo de hipertrofia. Adaptado de Brizard et al. (2009).

Fendtipos segundo
classificagdo por Brizard | Eixo longo Eixo curto
et al. (2009)

Hipertrofia dos musculos
papilares sem  outras

alteracdes (A)

Hipertrofia ~da  porgéo
basal e anterior do septo

interventricular (B)

Hipertrofia envolvendo o
septo interventricular por
inteiro sem hipertrofia da
parede livre do ventriculo

esquerdo (C)

Hipertrofia ~do  septo
interventricular e parede
livre do ventriculo em

porcdes iguais (D)

Hipertrofia s6 da parede
livre do ventriculo

esquerdo (E)

Coracdo sem hipertrofia

(F)
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1.4.2. Disfuncéo diastdlica

A disfuncéo diastdlica consiste na diminuicdo da capacidade do coracdo em encher
normalmente durante a fase de relaxamento e enchimento passivo (diastole). Existem entéo
4 fases na diastole: relaxamento isovolumétrico, enchimento rapido, didstase e sistole atrial
(Riedesel & Knight, 2006).
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Figura 3. Ciclo de Wiggers, representagdo grafica do ciclo cardiaco. Adaptado de Riedesel & Knight (2006).

O relaxamento isovolumétrico caracteriza-se pelo final da sistole e o inicio da
diastole consiste no relaxamento ventricular sem aumento de volume. A fase de enchimento
rapido inicia-se com a abertura da valvula mitral (VM), quando a pressdo presente no
ventriculo esquerdo € menor do que no atrio esquerdo (AE). Segundo Riedesel & Knight
(2006), o volume de sangue atrial € ligeiramente maior que no ventriculo, fornecendo assim,
um reservatorio de sangue suficiente para encher completamente o ventriculo em cada
batimento. Assim sendo, conforme Co6té et al. (2011), esta fase € influenciada pela pressao
existente tanto no atrio como no ventriculo esquerdo.

O aumento da pressdo no AE vai ativar mais rapidamente esta fase e diminuir o
tempo de relaxamento isovolumétrico. Mede-se assim, em ecocardiografia, o pré ejecado ou
tempo de ejecdo, como indicador precoce da disfuncdo diastélica, sendo esta

correspondente a onda E do fluxo transmitral.
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Consoante Co6té et al. (2011) diastase, ou fase de enchimento lento, caracteriza-se
como a pausa entre o primeiro e segundo som cardiaco. A diastase ocorre quando a
presséo diastolica no VE e AE séo iguais.

Por dltimo, a sistole atrial, em que comeca um novo ciclo de contracdo
isovolumétrica e ejecdo, correspondendo a onda A do fluxo transmitral.

A hipertrofia do miocéardio, desarranjo miocitario, fibrose intersticial e arteriosclerose
das coronarias promovem a disfuncdo diastélica, uma vez que aumentam a rigidez
ventricular e reduzem a capacidade do correto relaxamento do miocéardio (Ware, 2011).

Existem vérios fatores que induzem o inadequado relaxamento e distensibilidade do
VE, incluindo a isquemia miocérdica (Fox, 2009). Os fatores que contribuem para a isquemia
incluem: estreitamento intramural das artérias corondrias; diminuicdo da perfusdo das
artérias corondrias e inadequada densidade capilar do miocéardio para o grau de hipertrofia
(Ware, 2011). Ware (2011) menciona ainda que, a longo termo, a isquemia miocardica leva
a fibrose do miocérdio e predispbe a arritmias letais.

A complacéncia, segundo C6té et al. (2011), é definida como a variacdo no volume
para qualquer variacdo na pressdo, sendo esta o oposto de rigidez. A complacéncia
reduzida do VE é principalmente causada pela hipertrofia do miocardio, no entanto, fibrose
intersticial e perda da anatomia normal das células do miocardio, também tém a sua
influéncia na perda da mesma (Ferasin, 2009a).

A taquicardia pode piorar a disfuncdo diastolica (Ferasin, 2009a), uma vez que
aumenta a demanda miocardica de oxigénio, enquanto reduz o tempo de perfusdo das
artérias coronarias (Ware, 2009c).

Conforme Fuentes (2006), o inadequado relaxamento ventricular e aumento da
rigidez ventricular podem limitar o enchimento ventricular, levando assim ao aumento da
pressdo atrial e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC).

A disfungéo diastolica vai causar um aumento na pressao de enchimento do VE.
Inicialmente o aumento do AE amortece a pressao de enchimento, até o ponto maximo de
complacéncia, mas eventualmente se desenvolve congestdo e edema pulmonar (Ferasin,
2009a; Ware, 2011).

1.4.3. Insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda

Insuficiéncia cardiaca congestiva ocorre devido a uma insuficiéncia valvular ou por
uma doenga congénita que cause shunts da esquerda para direita (Coté et al., 2011). No

caso de gatos com CMH, a ICC ocorre devido a disfuncédo diastolica severa.
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A congestao desenvolve-se quando existe um aumento da pressao hidrostatica nos
capilares e quando esta ultrapassa a capacidade de eliminacdo por parte do sistema
linfatico. O edema pulmonar ocorre devido ao desequilibrio das forcas hidrostatica e
osmoética entre os capilares e intersticio pulmonar (Stephenson, 2013). SO existe
desenvolvimento de edema pulmonar e/ou efuséo pleural, quando a pressdo nos capilares
pulmonares atinge 25 mmHg (Co6té et al., 2011).

Durante a ICC esquerda ocorre elevacao da presséao diastélica no VE, aumento da
pressdo no AE, aumento da pressdo nas veias pulmonares e capilares dos pulmbes,
levando assim ao aumento de acumulacao de fluido no intersticio pulmonar. O aumento da
presséo diastolica no VE ocorre devido a disfuncéo diastélica, como previamente referido.
Segundo Atkins (2004) a presséao diastolica final no VE € indicio das pressdes existentes no
AE e veias pulmonares.

Segundo Taugner (2001) e Ware (2009c), um volume ventricular diminuido resulta
na diminuicdo do volume de ejecédo e na diminuicdo de perfusdo dos tecidos, contribuindo
para ativagdo do SRAA. O SRAA tem um papel principal em preservar o equilibrio
hemodindmico, ao controlar o volume do liquido extracelular retendo sédio, regulando assim
a funcdo cardiovascular. No entanto, o SRAA também pode ser ativado aquando de
situagdes patoldgicas como o caso de ICC (Ursula et al., 2003; Erickson & Detweiler, 2006).
(Figura 4).

Enzima conversora da
Renina angiotensina
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Angiotensinogénio | I angiotensina

Aldosterona

Figura 4. Sistema renina angiotensina aldosterona. Adaptado de Ursula et al. (2003) e Erickson & Detweiler
(2006).

Ware (2009c) refere que a ativagdo cronica do SRAA acelera a deterioragdo da
funcado cardiaca. Basicamente o SRAA causa retencdo de fluido intersticial, uma vez que o
produto final é a aldosterona, sendo esta responsavel pela reabsorcdo de sbédio e assim

contribuindo para edema e efuséo (Ursula et al., 2003).
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E mais comum observar edema pulmonar do que efusdo pleural em gatos com
CMH e que apresentam ICC. Rush et al. (2002) realizaram um estudo em 260 gatos com
CMH, tendo sido observado em 66% dos gatos edema pulmonar e efuséo pleural em 34%.

Kittleson & Kienle (1998) apresentam duas teorias explicativas da ocorréncia de
efusdo pleural. A primeira relaciona o desenvolvimento de ICC direita secundaria a ICC
esquerda, observado em cavalos e humanos. Na experiéncia dos autores encontrar
evidéncias, tanto ecocardiogréficas, como sinais clinicos de aumento do lado direito do
coracdo, sao raras nos gatos com CMH. A segunda teoria relata que as veias viscerais da
pleura drenam nas veias pulmonares, sendo que, quando hd aumento da pressédo nestas
ultimas (devido a ICC esquerda), ha formacao de efuséo pleural. Esta elevagdo na presséo
venosa pulmonar prejudica a drenagem das veias viscerais da pleura, induzindo a formacéo

de efusao pleural (Coté et al., 2011).

1.4.4. Cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva

A obstrucdo dindmica do TSVE é frequentemente observada em gatos com CMH.
Esta obstrucéo € também denominada de cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva (CMHO).

O movimento anterior sistélico (MAS) consiste no movimento anterior do folheto
septal da valvula mitral. A VM é deslocada anteriormente no TSVE, criando uma obstrucéo
dindmica sub-adrtica durante a sistole (Kienle, 2008).

Existem varias teorias que explicam o mecanismo do MAS. A teoria mais antiga, o
efeito de Venturi, refere que o folheto da VM é succionado para a parede do septo
interventricular durante a ejecdo do fluxo de sangue (Fox 2003; Ferasin 2009b). No entanto,
foi demonstrado que este efeito ndo é responsavel pelo MAS, sendo este provavelmente
causado pela alteracao da arquitetura da VM, ou seja, devido a hipertrofia dos musculos
papilares, deslocacéo do folheto da VM e das cordas tendineas para o TSVE (Sherrid, 2006;
Ferasin 2009b; C6té et al. 2011).

A obstrucdo do TSVE ocorre devido ao movimento anterior sistélico da VM e pelo
contacto da VM com o septo interventricular, ou ainda, devido a hipertrofia da parte dorsal
do septo interventricular que faz protuséo para o TSVE durante a sistole (Schober & Todd,
2010).

O MAS é uma caracteristica usualmente observada em gatos com CMH. Fox
(2003) refere que 42% dos casos de CMH em felinos possuem MAS e obstrugdo dinadmica
do TSVE. O movimento anterior sistélico em varios estudos foi reportado em gatos mais
jovens, com uma idade média de 3,3 anos, no entanto, foi também diagnosticado em gatos
desde 0,2 a 11 anos (Payne et al., 2010; Payne et al., 2013).
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O movimento anterior sistdlico provoca duas alteracbes hemodinamicas:
regurgitacdo mitral e estenose dindmica sub-aértica, aumentando a velocidade de fluxo na
regido sub-adrtica e consequentemente producao de um fluxo turbulento (Kittleson & Kienle
1998).

As alteracBes anatomicas na VM resultam no funcionamento inadequado da
mesma. As consequéncias destas modificacdes resultam em regurgitacao para o interior do
AE, criando um fluxo turbulento.

Segundo Fox (2003), o TSVE é constituido anteriormente pelo SIV e posteriormente
pelos folhetos da valvula mitral.

A obstrucdo dinamica sistélica do TSVE provoca aumento da pressao no VE, da
tensédo parietal e ainda da demanda de oxigénio para o miocéardio, promovendo isquemia do
mesmo (Ware, 2011).

A presenca do sopro cardiaco em CMH felina, muitas vezes esti associada a
presenca do MAS (Payne et al., 2013). Rush et al. (2002) referem mesmo que gatos que
apresentam MAS, possuem um grau de sopro mais elevado do que os que néo tém MAS. A
associacao do sopro cardiaco com o MAS é relatada com maior pormenor na seccdo dos
sinais clinicos.

Segundo Schober & Todd (2010), o fenbmeno de MAS é observavel em imagens
2D apresentando regurgitacdo mitral com fluxo turbulento no Doppler a cores, no entanto, o

meio de diagndstico do MAS é descrito na secgéo de diagnostico com mais detalhe.

1.4.5. Tromboembolismo arterial

Segundo Fuentes (2012) CMH é a afecao cardiaca mais frequentemente associada
ao tromboelmbolismo arterial (TEA), no entanto, qualquer outra cardiomiopatia pode
provocar esta afecéo.

Rush et al. (2002) relatam uma incidéncia de TEA em gatos com CMH de 12%.
Segundo Green (2008) foram realizadas necropsias em gatos com TEA, sendo que 48%
apresentavam CMH. O mesmo autor também refere que a prevaléncia clinica € muito
inferior, sendo que apenas 12% apresentavam TEA.

Segundo Kershaw et al. (2012) a consequéncia do aumento da pré-carga, induzida
pela hipertrofia ventricular, € a dilatacdo do atrio esquerdo, o que pode levar a um fluxo
sanguineo turbulento, resultando em trombose e, eventualmente, tromboembolismo. Sendo
assim, gatos que possuem um AE aumentado, estdo em risco de desenvolver trombos (Cété
et al., 2011).
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Segundo Bowles et al. (2010) é necessario que haja formacdo de um trombo na
auricula esquerda, no atrio esquerdo, ou mais raramente no ventriculo esquerdo, para que
ocorra tromboembolismo arterial.

A formacao de trombos esté relacionada com um ou mais fatores que constituem o
triangulo de Virchow, estando nestes incluidos: lesdo endotelial nos vasos ou tecidos,
hipercoagulabilidade e estase sanguinea (Green, 2008; Stokol et al., 2008).

O aumento do AE provoca uma diminuicdo do fluxo sanguineo, o que favorece
agregacao eritrocitaria, ativacdo plaquetaria e consequentemente, formacdo de trombos
(Green, 2008; Coté et al., 2011).

A diminuicdo do fluxo no AE e contraste ecocardiografico espontaneo tém sido
documentados em gatos com cardiomiopatias. O contraste ecocardiografico espontaneo é
um sinal ecocardiogréafico que consiste numa imagem vulgarmente denominada de smoke,
causada pela agregacéo eritrocitaria no AE, pensando-se que reflete a estase sanguinea
(Stokol et al., 2008). Kittleson & Kienle (1998) relatam um estudo em humanos, em que
ocorre contraste ecocardiografico espontaneo e associam este a um maior risco de
ocorréncia de TEA.

A embolizacdo ocorre quando um fragmento do trombo segue pelo fluxo arterial e
obstrui o vaso (Bowles et al., 2010). Apesar do local mais comum de obstrugdo ser a
trifurcacdo da aorta, a sua localizagdo final dependerda do seu tamanho (Green, 2008;
Bowles et al., 2010; C6té et al., 2011). Bowles et al. (2010) relatam um caso em que a
necropsia foram encontrados émbolos, ndo sé na aorta distal, como também nas artérias
subclavias direita e esquerda.

A manifestagdo clinica depende da localizacdo do tromboembolismo, o grau e
duracgéo de ocluséo e grau de circulagcdo sanguinea colateral (Green, 2008).

O TEA causa a libertacdo de aminas vasoativas que causam vasoconstricdo das
artérias colaterais e comprometem o suprimento sanguineo colateral e a volta do vaso
obstruido Ware, 2009e).

Segundo Bowles et al. (2010) sinais clinicos incluem presenca de dor, paresia ou
paralisia, vocalizacdo, dispneia ou taquipneia, perda de pulso arterial, extremidades frias,
cianose das almofadinhas plantares, musculos distais inchados ou firmes e crepitagéo.
Alguns dos sinais clinicos ocorrem, segundo Ware (2008), devido a neuromiopatia
isquémica que ocorre no(s) membro(s) afetado(s), com disfuncdo dos nervos periféricos e

degeneracédo, bem como alteracdes patoldgicas no tecido muscular associado.
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1.5. Diagnéstico
1.5.1. Sinais clinicos

Segundo Kittleson & Kienle (1998) gatos com CMH possuem uma ampla
variabilidade clinica, podendo ser assintométicos, demonstrar sinais subtis de ICC, possulir
sinais moderado a severos de ICC, apresentar sinais de tromboembolismo ou mais
gravemente, ter como unico sinal clinico a morte subita.

Os gatos assintomaticos muitas vezes tém como Unica alteragdo ao exame fisico
sopro cardiaco ou ritmo de galope. Uma elevada percentagem de gatos com CMH (33-55%)
foram diagnosticados aquando assintomaticos (Rush et al., 2002; Payne et al., 2010; C6té et
al., 2011). No entanto, Ferasin et al. (2003) referem que a maioria dos gatos possui sinais
clinicos e que apenas 4,9% séo assintomaticos.

Payne et al. (2010) realizaram um estudo com 127 gatos, sendo que 112
apresentavam auscultagdo anormal, isto é, tinham sopro, ritmo de galope ou arritmias.
Neste mesmo estudo, referiram que 71,7% dos gatos apresentavam sopro cardiaco a
auscultacdo. Segundo C6té et al. (2011) na maioria das vezes o sopro cardiaco é causado
pela obstrucdo dindmica do VE, que por sua vez é tipicamente induzido pelo movimento
anterior sistolico. O sopro causado pelo MAS é habitualmente dindmico, elevando de
intensidade quando a frequéncia cardiaca aumenta e diminuindo ou desaparecendo quando
0 gato se encontra calmo (Kittleson & Kienle, 1998).

De acordo com Kittleson & Kienle (1998), as alteracbes no padrédo respiratorio
observado em gatos com CMH séo devido ao edema pulmonar, efuséo pleural ou ambas.
Rush et al. (2002) referem que um dos principais fatores indutores de ICC é a fluidoterapia
(28%), no entanto, a corticoterapia com uma férmula de longa duracdo de metilprednisolona
ou triamcinolona, 1 a 2 semanas antes do diagndéstico, e anestesia com quetamina, também
podem induzir a ICC.

Ferasin et al. (2003) realizaram um estudo em que 71,1% dos gatos apresentavam
CMH, destes, 36,1% tinha como sinal clinico dispneia. Coté et al. (2011) referem que os
gatos com ICC podem ter taquipneia, ortopneia, dispneia ou aumento do murmurio
vesicular. No entanto, Ferasin et al. (2003) referem que s6 8,2% apresentavam sons
respiratorios anormais, pelo que, de acordo com Coté et al. (2011), a auséncia de
anormalidade a auscultagédo nao exclui ICC.

Gatos com ICC tipicamente apresentam sinais clinicos como dificuldade
respiratoria, letargia, anorexia, vomitos e perda de peso (Coté et al., 2011). Kittleson &

Kienle (1998) mencionam que muitas vezes a tosse é confundida com vomito. Ferasin et al.
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(2003) referem outros sinais clinicos como taquicardia (26,2%), letargia (13,1%) e méa
condicdo corporal (11,5%). Payne et al. (2010) afirmam que 16,5% dos gatos com CMH tém
sinais clinicos como, sincope, arfar e intolerancia ao exercicio.

Gatos que tém TEA secundaria & CMH, tém sinais clinicos de acordo com a
localizacdo do trombo e duracdo da oclusdo, mas tipicamente apresentam-se com parésia,
paralisia e dor no(s) membro(s) afetado(s) (Green, 2008). Segundo Fuentes (2012) os gatos
com TEA secundaria a CMH podem ter sinais de motoneurdénio inferior, auséncia de pulso
femoral, membros afetados frios, almofadinhas plantares palidos ou cianéticas. Fuentes
(2012), ainda afirma que a temperatura rectal nestes gatos esta diminuida, sendo

considerado um mau prognastico.

1.5.2. Ecocardiografia

A cardiomiopatia hipertréfica felina é diagnosticada principalmente pela
ecocardiografia bidimensional e ecocardiografia em modo M (modo M), evidenciando
hipertrofia ventricular esquerda difusa ou segmental (Sampedrano et al., 2006).

A ecocardiografia € uma ferramenta essencial para diagnosticar CMH e a melhor
forma de a distinguir de outras doencas miocardicas (Coté et al., 2011; Ware, 2011). A
ecocardiografia permite visualizar o padréo e extensdo de hipertrofia na parede livre do
ventriculo e no septo interventricular. Para além de avaliar a hipertrofia, possibilita também
uma avaliacdo precisa do aumento AE, avaliar a origem do sopro, avaliar a funcao sistélica
e diastdlica, sendo ainda possivel verificar a existéncia de contraste ecografico espontaneo
ou trombos intracardiacos (Ware, 2006; Coté et al., 2011).

A CMH tem uma ampla apresentacdo em termos morfoldégicos, como anteriormente
referido. Devido a esta elevada apresentacdo morfoldgica, o diagnéstico de CMH na
ecocardiografia, tanto em modo M como 2D, deve ser feito baseado na medicdo da
espessura da PLVE ou do SIV, no local ou locais de maior hipertrofia e em diastole
(Kitlleson, 2005).

A ecocardiografia em modo M permite medir a hipertrofia miocardica e o didmetro
da camara ventricular durante as varias fases do ciclo cardiaco (Ferasin, 2009b). O modo M
guiado pela ecocardiografia 2D permite uma localizacdo correta do feixe, no entanto, a
utiizacdo do modo M isolado pode ndo permitir a visualizacdo de areas de hipertrofia
localizada (Ware, 2009b). Kittleson & Kienle (1998) mencionam que o modo M, realizado
imediatamente abaixo dos folhetos da vélvula mitral (vista standard), pode ocultar a
hipertrofia focal. A medicdo do SIV e PLVE é realizada por ecocardiografia 2D na projecéo

para-esternal direita, no eixo curto, ao nivel dos musculos papilares e por baixo das cordas
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tendineas. Esta projecdo permite uma avaliacdo global da hipertrofia, sendo a medicdo
nestas condi¢des crucial em gatos com hipertrofia focal ou assimétrica (C6té et al., 2011).

Existem alguns intervalos de confianca da hipertrofia do VE. Frequentemente é
considerado indicativo de CMH, quando existe uma hipertrofia de 6 mm ou mais da PLVE ou
do SIV, medido no final da diastole (Bonagura, 2000; Fox et al., 2003; C6té et al., 2011).

Coté et al. (2011) mencionam uma classificacdo ndo formal de hipertrofia
ventricular: ligeiro de 6-6,5 mm, moderado de 6,6-7,5 mm e severo em casos em que a
hipertrofia € superior a 7,5 mm. Contrastando, Wagner et al. (2010) consideram uma
medicao de 5,5 mm ou mais também na PLVE e/ ou do SIV.

Existe ainda outro método que no final da diastole, no eixo curto e eixo longo, divide
0 septo interventricular em duas regifes (base até ao meio e do meio até ao apice). A
medicdo € realizada entre estas e mede-se ainda a PLVE no final da diastole, tanto no eixo
curto, como no eixo longo. Este método refere que existe hipertrofia aquando de valores de
6 mm ou mais de espessura da parede ventricular, em que esta espessura existe em mais
de 50% do segmento da parede e ndo s6 numa regido da mesma (Paige, 2009).

Coté et al. (2011) referem que nao existe um critério indicativo de CMH mais valido
que o outro, no entanto, o mais utilizado na prética clinica € uma espessura minima de 6
mm ou mais, em qualquer regido da parede ventricular.

Wagner et al. (2010) realizaram um estudo, em que utilizaram 92 gatos
aparentemente saudaveis e realizaram os varios métodos de medi¢do ecocardiogréafica de
hipertrofia do VE anteriormente descritos. Neste estudo, foi observada hipertrofia ventricular,
com o critério de 6 mm ou mais medido em 2D, em 34% dos gatos. Observou-se em 12%
hipertrofia do VE com o critério de 6 mm ou mais, medido em modo M. Foi ainda observada
hipertrofia do VE em 23% com o critério de 6 mm ou mais e em mais de 50% do VE. Por
ualtimo, 51% e 28% dos gatos apresentavam hipertrofia com o critério de 5,5 mm ou mais,

guando medido em 2D e em modo M, respetivamente (Tabela 3).

Tabela 3. Sumarizagdo dos varios resultados obtidos no estudo de Wagner et al. (2010).

Ecocardiografia: Critério de 25,5 | Critério de =26 | Critério de = 6mm
mm mm e em 50% do VE

Modo bidimensional 51% 34% 23%

Modo M 28% 12%

Como referido na seccéo de hipertrofia do VE, e de acordo com Fox et al. (1995),

existem vérios padrdes de hipertrofia do VE. Hipertrofia assimétrica do VE foi considerada
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guando o racio do septo interventricular e parede livre do ventriculo esquerdo (SIV/PLVE) for
igual ou superior a 1,1 valores (Liu et al., 1981).

Moise et al. (1986) referem que deve ser considerado hipertrofia simétrica quando o
racio SIV/PLVE estiver no intervalo entre 0,7-1,3 valores.

Como anteriormente referido, Brizard et al. (2009) identificaram 6 fenétipos de
CMH, extrapolados da Medicina Humana e observaveis a ecocardiografia. Os fenotipos sédo
obtidos ao analisar imagens em dois planos, no eixo curto e no eixo longo. No eixo curto os
segmentos do SIV séo definidos como lateral, anterior e inferior e os segmentos da PLVE
como lateral, posterior e inferior (Figura 5). No eixo longo a imagem é dividida em duas
porcdes: basal e apical. A por¢édo basal tem em conta a aorta até as margens inferiores dos
folhetos da VM e a porcao apical, que corresponde a regiao por baixo dos folhetos da VM.

CHRIS AMBERGER dECYIM-CA(Cardiclogy) 85/0ct/87 14:89:07
MILA DOMESTIC SHORTHAIR FS 88

7.5 MHz
o Inferior 1
: : Anterior

| s . =
: =
A posterior [d

Figura 5. Segmentos do ventriculo esquerdo visualizado no eixo curto e em ecocardiografia bidimensional.

Legenda: IVS: septo interventricular; LVFW: parede livre do ventriculo esquerdo. Adaptado de Brizard et al.
(2009).

A medicao do AE pode ser realizada através da ecocardiografia em modo M, no
entanto, existe dificuldade em alinhar o cursor através da camara do atrio (Abbott &
MacLean 2006; Silva et al., 2013). Assim sendo, a medi¢cdo do tamanho do AE é
normalmente medido por ecocardiografia 2D (Ferasin, 2009b). O tamanho do AE é obtido
por dois métodos separados, o racio do diametro do AE e aorta no eixo curto e a medicao
do diametro do AE isoladamente no eixo longo e eixo curto (Payne et al., 2013).

A medicdo do racio entre o diametro do AE e a aorta é realizada para eliminar a
influéncia do volume corporal no AE, sendo especialmente relevante em casos em que 0
volume corporal é altamente variavel, como em cées de diferentes ragas (Coté et al., 2011).

Alguns cardiologistas escolhem s6 o0 método de medi¢do do didmetro do AE no eixo longo,
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uma vez que nao existe uma elevada variabilidade entre as varias racas felinas (C6té et al.,
2011).

O didmetro do AE e da aorta sdo medidos na projecao para-esternal direita e no
eixo curto ao nivel da valvula adrtica em diastole (Wagner et al., 2010; Trehiou- Sechi et al.,
2012; Payne et al., 2013). O r4cio entre as duas medi¢des com um valor superior a 1,5
indica aumento do AE (Céte et al., 2013; Silva et al., 2013).

O diametro do AE é medido na projecdo para-esternal direita, no eixo longo, com o
cursor paralelo ao anel da valvula mitral e exatamente antes da abertura da mesma,
dividindo o AE (Payne et al., 2013). De acordo com Ferasin (2009b), o diametro do AE, tanto
em eixo longo como em eixo curto, em gatos normais € de 10 mm. Wagner et al. (2010)
referem um critério de dilatacdo do AE quando o diametro do mesmo é igual ou superior a
16 mm.

Segundo Rush et al. (2002), a dilatacdo severa do AE esta associada ao
desenvolvimento de tromboembolismo arterial. Os autores referem que o0s gatos que
desenvolveram TEA, ap6s a examinacdo inicial, tinham uma média de diametro de AE
significativamente maior em comparacédo com o0s gatos que ndo desenvolveram TEA.

Coté et al. (2011) mencionam que na auricula esquerda a velocidade do fluxo
sanguineo é menor do que em todo o AE, favorecendo a formac&o de trombos. Isto &
coerente com um dos factores do tridngulo de Virchow, visto favorecer a estase sanguinea.

Foi identificado através da ecocardiografia com Doppler, a diminui¢cdo da velocidade
do fluxo sanguineo no AE, especialmente na auricula esquerda, em gatos com dilatagéo do
AE devido a CMH (Tablin et al., 2014).

Segundo MacDonald (2008b) € importante a avaliacdo de contraste
ecocardiografico espontdneo no AE devido a agregacdo eritrocitaria ou formagédo de
trombos.

A identificacdo de movimento anterior sistdlico é possivel através da
ecocardiografia 2D em conjunto com ecocardiografia com Doppler a cores ha projecéo para-
esternal direita, no eixo longo, visualizando o TSVE e observando o fluxo sanguineo
turbulento (MacDonald, 2008b; Ferasin, 2009b; C6té et al., 2011). Ferasin (2009b) refere
gue através do modo M é possivel visualizar o0 movimento anormal do folheto da VM em
direcdo ao septo interventricular no meio da sistole. Segundo Co6té et al. (2011), o modo M,
para a observacdo do MAS, é realizada no plano para-esternal direito, no eixo curto, ao nivel
da valvula mitral.

Coté et al. (2013) mencionam que a importancia da obstru¢cdo do TSVE varia de

ligeiro a grave (gradientes de pressao obtidos a partir de Doppler podem variar entre 10-100
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mmHg). E importante despistar nesta projecdo estenose aértica, tanto subvalvular, valvular
ou supravalvular, observando uma banda ecogénica (C6té et al., 2011).

Coté et al. (2011) caracterizam a severidade de obstrucdo consoante o gradiente de
pressdo observado entre o VE e a aorta numa escala de: ligeiro (< 50 mmHg), moderado
(50-80 mmHg) e severo (> 80 mmHg). Esta escala pode ser aplicada a hipertrofia ventricular
e também a estenose adrtica.

Os valores de gradiente de presséo séo obtidos através da equacao modificada de
Bernouilli em que o gradiente de Pressdo = 4 x Velocidade?.

MacDonald (2008b) menciona que ecocardiografia com Doppler pulsado e com
Doppler continuo, séo realizados no plano apical esquerdo observando as 5 camaras,
permitindo assim a medicdo da velocidade do fluxo adrtico e a determinacédo da severidade
do MAS.

Ao realizar-se ecocardiografia com Doppler continuo deve suspeitar-se de MAS
aquando da presenca de uma aceleracao abrupta da onda no meio da sistole, originando
um fluxo em forma de “cimitarra” caracteristico de MAS (Ferasin 2009b; Cété et al., 2011).

A ecocardiografia com Doppler pulsado pode ser realizada para examinar a fungéo
diastélica, observando o padréao de fluxo da valvula mitral, o fluxo das veias pulmonares e o
tempo de relaxamento isovolumétrico (MacDonald, 2008b; Ferasin, 2009b).

De acordo com C6té et al. (2011), um padrdo de enchimento diastélico normal
consiste hum tempo de relaxamento isovolumétrico curto e um racio entre as ondas E e A
superior a 1 (E:A > 1). De acordo com Ferasin (2009b) a onda E representa o enchimento

diastdlico precoce enquanto a onda A, a contracao atrial esquerda.

™ |

TRIV TRIV

| v

PADRAO HORMAL RELAXAMENTO AHORMAL MIOCARDICA

Figura 6. Representacdo grafica do padrdo de enchimento diastolico. O grafico da esquerda corresponde ao
padrao normal e o da direita a um padrao de relaxamento anormal, como podera ser visto na CMH num estadio
precoce. TRIV: Tempo de relaxamento isovolumétrico, TD: Tempo de desaceleracdo. E: onda E e corresponde
ao enchimento diastélico precoce, A: onda A e corresponde a contracdo atrial, S: Sistole, D: Diastole, AR:

contracao atrial. Adaptado de Ferasin (2009b).
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Gatos com CMH apresentam evidéncias de atraso no tempo de relaxamento
isovolumétrico, causando prolongamento deste, diminuicdo da velocidade da onda E,
aumento do tempo de desaceleracdo da onda E e, consequentemente, diminui¢cdo do racio
onda E e A (E:A <1) (Coté et al., 2011). (Figura 6).

Ferasin (2009b) menciona que gatos com CMH possuem diminuicdo da amplitude
da onda E e aumento da amplitude da onda A, originando assim, uma diminuicdo do racio
entre as duas (E:A <1) que corresponde ao aumento da pressédo no VE no final da diastole.

A limitacdo de ecocardiografia com Doppler pulsado € a unido da onda E e A,
guando existe uma frequéncia cardiaca superior a 160 bpm, dificultando a caracterizacéo
dos padrdes de fluxo sanguineo (Ferasin, 2009b). O aumento da pressdo no AE pode
ocultar o atraso no padrédo de relaxamento, sendo este altamente dependente da pré-carga
e pés-carga (Schober et al., 2010; Cété et al., 2011).

A imagem por Doppler tecidular (TDI - Tissue Doppler Imaging) permite avaliar a
funcao sistolica e diastélica sem interferéncia de alteracdes na pré-carga (Ferasin, 2009b).
Segundo MacDonald (2008b) a avaliacdo da disfuncdo diastdlica por TDI pode ser
evidenciada pela reducdo da velocidade diastélica inicial da PLVE em eixo curto, diminuicao
da velocidade do anel mitral lateral ou reducdo da velocidade septal na projecdo de 4
camaras apical esquerda. Segundo Koffas et al. (2006) a observagdo do movimento
miocardico no eixo longo é efetuado observando a porcdo do SIV e da PLVE ao nivel das

cordas tendineas (Figura 7a e 7b).

Figura 7a. Projecé@o de 4 camaras apical esquerda no eixo curto.

Figura 7b. Projec&o para-esternal direita no eixo longo.
Legenda das figuras: RV: Ventriculo direito, LV: Ventriculo esquerdo, RA: Atrio direito, LA: Atrio
esquerdo. Adaptado de Koffas et al. (2006)
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Neste mesmo estudo em que efetuaram TDI em 48 gatos, dos quais 25 saudaveis e
23 com CMH, concluiu-se que no grupo com CMH a diastole era mais prolongada,

evidenciando a disfuncao diastdlica.

1.5.3. Radiografia

A radiografia toracica € um meio diagnéstico essencial no exame cardiovascular.
Segundo C6té et al. (2011) é mais acessivel do que a ecocardiografia e fornece informacgéo
direta acerca do coracdo e dos pulmdes. Pode ainda confirmar ou excluir diagnosticos
diferenciais incluidos no exame fisico, sendo também (til para monitorizar o efeito da terapia
previamente instituida (Co6té et al., 2011). Contudo, um estudo realizado por Ferasin et al.
(2003) em 106 gatos com cardiomiopatias, das quais 61 com CMH, demonstrava que 0s
sinais radiograficos podiam estar normais em 23% dos gatos, 59% apresentavam
cardiomegalia generalizada, 23% edema pulmonar, 18% dilatagdo do AE e 6,6% efuséo
pleural. A visualizacdo radiografica de cardiomegalia, em outras cardiomiopatias como
cardiomiopatia restritiva e dilatada, foi possivel em 72,7% e 100%, respetivamente (Ferasin
et al., 2003).

As alteracbes observadas na radiografia toracica ocorrem principalmente pelo
aumento do AE, portanto, gatos CMH assintomaticos, apresentam muitas vezes alteracdes
minimas na radiografia (Fuentes, 2006; Coté et al., 2011).

Ware (2011) reporta que a silhueta cardiaca aparenta estar normal na maioria dos
gatos com CMH moderada. Assim sendo, o tamanho normal do coragdo observado na
radiografia toracica ndo exclui CMH como diagnéstico (C6té et al., 2011).

A identificacdo de dilatacdo do AE ocorre mais frequentemente na projecdo ventro-
dorsal ou dorso-ventral do que no plano latero-lateral (Cété et al., 2011). No entanto, o
aumento do AE, ndo é patognomonico de CMH, pois outras cardiomiopatias como a CMR,
CMD e cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (CMAVD), podem causar aumento
do AE e consequentemente, apresentar esta alteragéo na radiografia toracica (Ferasin et al.,
2003; Ware, 2009d).

As radiografias toracicas sdo essenciais para a avaliacdo de ICC e podem ser uma
ferramenta importante para monitorizar a progresséo da doenca (Coté et al., 2011).

Este método de diagnostico permite avaliar as veias pulmonares, detetar edema
pulmonar e permite distinguir edema pulmonar de outras afecfes que causam sinais clinicos
semelhantes, como broncopneumonia (Benigni et al., 2006). Outro achado radiogréfico, em
gatos com CMH, sdo as veias pulmonares tortuosas e distendidas, indicando pressdes

cronicamente elevadas no AE (Cété et al.,, 2011; Ware, 2011). No estudo realizado por
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Ferasin et al. (2003), demonstraram que sinais radiograficos de edema pulmonar e efuséo
pleural sdo comuns também na CMR e CMD.

Segundo Co6té et al. (2011) gatos com edema pulmonar ndo tem uma distribuicdo
nem um padrdo tdo caracteristico como nos caes que apresentam um padrdo perihilar e
caudo-dorsal. Num estudo realizado por Benigni et al. (2006), 61% dos gatos apresentavam
um padrao difuso mas ndo uniforme, 17% distribuicdo difusa ou uniforme, 17% multifocal, e

0s restantes 4% padrao focal.

1.5.4. Eletrocardiografia

Segundo Coté et al. (2011) a principal indicacdo clinica para eletrocardiografia
(ECG) em gatos é para avaliagédo do ritmo cardiaco, sendo outra recomendagdo a avaliagdo
da dimenséo do coracao, para o qual o ECG € um substituto pouco especifico.

O ECG é um método de diagndstico pouco sensivel para dete¢cdo de aumento das
camaras cardiacas em gatos, por isso, ndo deve ser utilizado isoladamente para diagnéstico
de CMH (Cbté et al., 2011).

Os gatos apresentam frequéncias cardiacas elevadas e pequenas deflexdes no
ECG, sendo por isso preferivel definir a velocidade a 50 mm/s e a amplitude a 20 mm/mV
para otimizar o rastreio (Coté el al., 2011).

O ECG normal é composto por onda P, complexo QRS e onda T. A onda P
corresponde a ativacdo do musculo dos atrios, o complexo QRS indica ativagdo do musculo
dos ventriculos e por ultimo a onda T que corresponde a repolarizagdo do musculo dos

ventriculos (Ware, 2009a).

Tabela 4. Valores normais de referéncia de ECG em gatos (adaptado de Ware, 2009b).

. Altura Duragéo Altura Altura
: Duracéo da . Intervalo . o
Medidas na maxima complexo maxima da | maxima da
L onda P PR
derivacéo I da onda P QRS onda R onda T
0,035-0,04s | 0,2mV 0,05-0,09s | 0,04s 0,9mV 0,3mV

O paciente deve ser contido normalmente em decubito lateral direito, no entanto, é
possivel realizar o ECG em decubito esternal em casos de dispneia severa por forma a
diminuir o stress (Moise et al., 1986; Ware, 2009b). Segundo um estudo realizado por
Harvey et al. (2005) em 41 gatos com ritmo sinusal normal, o decubito esternal € aceitavel

para interpretar alteracdes no ritmo ou na conducado elétrica. No entanto, a medi¢cdo e
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interpretacdo com maior precisdo dos complexos e desvios no eixo elétrico, € de preferéncia
feito com o gato em decubito lateral direito.

Os gatos que apresentam cardiomiopatia podem ter variadas alterac6es no ECG,
incluindo alteracdes morfoldgicas, arritmias e anomalias na conducdo elétrica (Ferasin,
2009Db).

Segundo Schober et al. (2007) o aumento na duracdo da onda P é pouco sensivel
no diagnéstico de dilatacdo do AE, no entanto € muito especifico, e, quando ocorre, € muito
provavel que haja dilatacao do AE.

Coté et al. (2004) referem que ocorre fibrilhacdo atrial quando existe dilatagcéo atrial
severa, sendo que no caso de CMH representa uma fase avancada da doenca.

As arritmias em gatos com CMH sao variaveis. Ferasin et al. (2003) demonstraram
que de 61 gatos com CMH, 42,6% ndo apresentavam nenhuma alteracdo significativa a
nivel de ECG. Ainda no mesmo estudo, Ferasin et al. (2003) depararam que a alteracéo
mais frequentemente observada era bloqueio de ramo esquerdo anterior (27,9%) e aumento
do VE, ou seja, aumento da duracdo do complexo QRS e da altura da onda R (24,6%).

A ocorréncia de complexos ventriculares prematuros (VPC), acontecem com maior
frequéncia em gatos com CMH que sofrem de tromboembolismo arterial do que a restante

populacéo que possui CMH (Fox et al., 1999).

1.5.5. Andlises bioquimicas

Segundo Boswood (2008) as analises sanguineas realizadas em pacientes
cardiacos podem dividir-se em analises laboratoriais de rotina e andlises cardiacas
especificas que fornecem informacao acerca da natureza e severidade da doenca cardiaca.

As andlises bioquimicas sao relevantes para verificar o estado de hidrata¢do prévio
ao tratamento, despistar CMH secundaria a outras doencas e ainda monitorizar
consequéncias de complica¢cdes da CMH, como a ativacao do SRAA.

Andlises de rotina como hemograma, bioquimicas analiticas (ureia, creatinina e
ionograma), T4 total (quando pertinente) e urianalise sdo recomendados para descartar
doencas concomitantes, especialmente em gatos adultos ou geriatricos (Boswood, 2008;
Cété et al., 2011).

1.5.5.1. Biomarcadores cardiacos

InvestigacOes cientificas tém-se centrado no desenvolvimento de um método mais

rigoroso e facil do que o diagndstico por imagem. Estes estudos tem destacado a
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importancia do uso de biomarcadores cardiacos, como um método confidvel para a detecéo
precoce e avaliagdo de doencas cardiacas (Hyun, 2011).

Fox et al. (2009) ainda referem que o interesse clinico em biomarcadores cardiacos
ocorre porque existe evidéncia de que eles facilitam o diagnostico cardiovascular e
prognastico.

A utilizacdo de biomarcadores, em comparagdo com as outras técnicas de
diagndstico como a ecocardiografia, tem sido bastante discutida. Estes podem ser Uteis em
casos em que nao existe disponibilidade para realizar ecocardiografia, em associacdo a
outra técnica como a radiografia toracica, permitindo uma detecdo precoce da afecdo
cardiaca, mas nao de modo a estadear a mesma (Schober, 2005). O mesmo autor ainda
menciona que, em casos equivocos a ecocardiografia, pode ser util a detecdo de
biomarcadores de modo a complementar o diagndéstico.

A andlise de biomarcadores deve ter vantagens sobre o0s outros meios de
diagnostico. Segundo Terri (2008) estes devem exigir uma pequena quantidade de sangue e
serem altamente sensiveis e especificos para lesdo miocardica. Devem também ser de
procedimento rapido, permitirem a obtencdo de um resultado rapido, ndo requererem a
utilizacdo de equipamento especializado, e por Ultimo, serem acessiveis para o publico em
geral.

Os marcadores neuro-humorais, ou marcadores inflamatérios, sdo libertados a
partir de elementos do sistema cardiovascular quando sujeitos a tensdes fisiopatologicas
(Boswood, 2008). Os marcadores inflamatérios, que correntemente tem desenvolvido maior
interesse, sdo os péptidos natriuréticos (PN) (Boswood, 2008). Schober (2005) refere que os
biomarcadores podem ser usados para identificar doentes cardiovasculares, prever a
severidade da doenca, monitorizar a terapéutica instituida e ainda conferir informagdes
acerca do prognéstico. Nestes biomarcadores estdo incluidos péptidos natriuréticos,
endotelinas, catecolaminas circulantes, vasopressina, aldosterona e citoquinas, como por
exemplo o fator necrético tumoral alfa (FNT-a).

A investigacdo de biomarcadores, como a creatina quinase, aspartato
desidrogenase e a mioglobina, para determinar lesdo cardiaca, tem ocorrido
frequentemente. Estes apresentam uma sensibilidade razoavel como indicadores de
necrose das células cardiacas, tém, no entanto, uma baixa especificidade (Spratt et al.,
2005). Assim sendo, nas proximas seccodes ir-se-a4 dar mais relevancia aos péptidos
natriuréticos, troponinas cardiacas, e ainda a endotelina I, embora esta Ultima tenha menor

importancia clinica.

40



1.5.5.1.1. Péptidos natriuréticos

O péptido natriurético atrial (ANP) e péptido natriurético cerebral (BNP) sé&o
produzidos pelo tecido miocérdico em resposta ao aumento da pressao e tensdo na parede,
sendo assim marcadores para a disfuncado e insuficiéncia cardiaca (Coté et al., 2011).

Segundo Fox et al. (2009) BNP parece proporcionar um maior desempenho no
diagnéstico em comparacdo com o ANP, levando a investigacdo clinica rigorosa desta
hormona.

NT-proBNP é um fragmento inativo do BNP que possui uma meia-vida de maior
duracdo na circulagdo, atingindo niveis plasmaticos mais altos do que a forma ativa
(Singletary et al., 2012).

Segundo Ware (2009c) os péptidos natriuréticos sdo sintetizados no coracao e tém
um papel importante na regulagcdo do volume e pressdo sanguinea. Os PN induzem a
diurese, natriurese e vasodilatacdo periférica, atuando assim de forma a antagonizar os
efeitos do sistema renina angiotensina aldosterona (Ware, 2009c). Estes tém-se tornado
cada vez mais ferramentas sensiveis, especificas, confiaveis e Uteis para identificar e gerir
pacientes com insuficiéncia cardiaca (Fox et al., 2009). Segundo Yonezawa et al. (2009), os
PN sédo importantes indicadores de hipertrofia ventricular e ICC.

Coté et al. (2011) mencionam que NT-proBNP é o melhor marcador para detecéo
de ICC e provavelmente também para detecdo de doenca cardiaca em gatos. Fox et al.
(2009) realizaram um estudo com 167 gatos dispneicos em que foi possivel distinguir
origens cardiacas de respiratérias, analisando o NT-proBNP. Num estudo realizado por
Singletary et al. (2012), foi referido que a medicdo do NT-proBNP contribui de forma
significativa para a precisao diagndstica na descriminacdo de sinais respiratorios de origem
cardiaca de outras causas ndo cardiacas. Este mesmo estudo refere ainda que a medigéo
deste biomarcador, em combinacdo com os testes tradicionais de diagndstico, melhorou
significativamente a precisdo e confian¢a dos veterinarios para o diagnéstico da etiologia de
sinais respiratorios em gatos. No entanto, os resultados obtidos num estudo realizado por
Hsu et al. (2009) este biomarcador € apenas preciso, ou seja, altamente sensivel e
especifico, na identificacdo de gatos com a forma severa de CMH (espessura maxima da
parede > 7 mm). Neste mesmo estudo, a detecdo da forma moderada de CMH (espessura
méxima da parede entre 6-7 mm) revelou-se extremamente pouco sensivel (s6 20%).

Schober (2005) acrescenta ainda que a medicdo dos PN é afetada por diversos

problemas analiticos tendo em conta serem pouco precisos, sensiveis e especificos.
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1.5.5.1.2. Troponinas cardiacas

As troponinas cardiacas (cTn) sdo proteinas que fazem parte do aparelho contractil
miofibrilar, onde s&o responsaveis por regular a interacdo de actina e miosina no controlo da
contracdo das células musculares. Existem em trés formas: troponina cardiaca C (cTnC),
troponina cardiaca | (cTnl) e troponina cardiaca T (TnT) (Spratt el al., 2005).

A cTnl tem-se demonstrado um marcador altamente especifico e sensivel para
lesé@o das células do miocardio em muitas espécies de mamiferos. Num estudo realizado por
Connolly et al. (2003) em 34 gatos, dos quais 16 com CMH, demonstrou-se um biomarcador
sensivel (87%) e com uma especificidade de 84%. No entanto, no mesmo estudo nao foi
possivel diferenciar gatos compensados de descompensados.

A correlagéo direta entre valores das cTn e lesdo ou afecdo miocardica ndo é clara
devido a falta de um método padrao de analise para gatos e caes (Hyun, 2011).

Segundo Boswood (2008), o problema na medigdo de troponina reside na falta de
especificidade, uma vez que esta aumenta em resposta a numerosas doengas cardiacas e

as suas concentragdes ndo se correlacionam previsivelmente com a gravidade da doenca.

1.5.5.1.3. Endotelinal

Coté et al. (2011) mencionam que outros biomarcadores como NT-proBNP sé&o
clinicamente mais Uteis em gatos do que a endolina I.

Segundo Prosek et al. (2004), a endotelina | é formada especialmente nas células
endoteliais, mas também no coracéo, sistema nervoso central, hipdfise posterior e rins. E
um potente vasoconstritor mas possui outros efeitos deletérios como a hipertrofia dos
midcitos cardiacos (Cote et al., 2013). A sua formacao relaciona-se com a estimulacéo de
vérias substancias vasoativas, como por exemplo a angiotenina Il e vasopressina (Prosek et
al., 2004).

Pode-se antecipar que com maior desenvolvimento e avaliacdo, estes testes tém a
capacidade de mudar radicalmente a forma de diagnosticar, e potencialmente monitorizar, o

tratamento de insuficiéncia cardiaca em pequenos animais (Boswood, 2008).

42



1.6. Terapéutica

Segundo Chetboul (2010), e de acordo com a American College of Veterinary
Internal Medicine (ACVIM), a CMH pode ser estadeada em 4 fases (A, B, C e D) em relacao
a classificacdo e tratamento da doenca. O estadio A corresponde aos gatos em risco de
desenvolver doencas cardiacas (CMH), mas que atualmente ndo apresentam nenhuma
alteracao estrutural identificavel. O estadio B inclui gatos que possuem alteracdes cardiacas
estruturais observaveis a ecocardiografia, mas gque nunca desenvolveram sinais clinicos. O
estadio C refere-se a gatos que tenham apresentado no passado sinais clinicos ou que
tenham atualmente sinais clinicos de CMH, isto &, sinais de ICC, sincope ou intolerancia ao
exercicio. Por ultimo, o estadio D, engloba gatos com sinais clinicos graves devido ao
estadio final da CMH (edema pulmonar, efusdo pleural).

Esta seccdo ira abordar a terapéutica instituida em gatos com CMH assintomatica,
sintomatica e ainda em gatos com ICC, mas em que a terapéutica é refrataria.

1.6.1. Terapia em gatos com cardiomiopatia hipertréfica assintoméatica

Coté et al. (2011) mencionam que a terapia em gatos com CMH assintomatica e
sem ICC, sinais de tromboembolismo e sem arritmias significativas, &€ controverso e dados
clinicos acerca desta séo limitados.

Chetboul (2010) refere que, tal como em humanos, nos gatos assintomaticos, ndo
foram realizados estudos acerca da eficacia de medicamentos como inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA), blogueadores dos canais de calcio ou beta-
bloqueadores, em atrasar o inicio de ICC e prolongar o tempo de sobrevivéncia. No entanto,
foram realizados varios estudos que analisam o efeito da antagonista da aldosterona, beta-
bloqueadores e IECAs (Rush et al., 1998; Amberger et al., 1999; MacDonald et al., 2006;
Taillefer & Fruscia, 2006; MacDonald et al., 2008; Schober et al., 2013).

O estudo realizado por Schober et al. (2013) analisou o efeito do atenolol (beta-
bloqueador) durante 5 anos em gatos CMH assintomatica. Foi possivel concluir que a
administracdo de atenolol PO duas vezes por dia e na dose recomendada (6,25 a 12,5mg),
ndo influenciou o resultado apds 5 anos em gatos assintomaticos.

O estudo efetuado por Taillefer & Fruscia (2006) analisou o efeito do benazepril
(IECA) em 21 gatos com CMH assintomatica, tendo sido demonstrado que a administragcéo
de benazepril, na dose de 0,5mg/kg PO de 24 em 24 horas, podera melhorar a fungéo
diastdlica. No entanto, este estudo tem varias limitagdes: uma amostra muito pequena, ndo
ter um grupo controlo e ser um estudo de curta duracdo (6 meses), podendo assim nao ser

suficiente para avaliar os efeitos a longo termo do benazepril.
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Foram ainda realizados quatro estudos para avaliar os antagonistas do SRAA
(Rush et al., 1998; Amberger et al., 1999; MacDonald et al., 2006; MacDonald et al., 2008).

MacDonald et al. (2008) verificaram o efeito da espironolactona na funcao
diastolica, sendo que ndo houve diferenca na funcdo diastélica e sistélica e um terco da
populacdo tratada com espironolactona desenvolveu dermatite ulcerativa na face.

O estudo efetuado por MacDonald et al. (2006) avaliou o efeito do ramipril tendo
sido observado que entre o grupo placebo e o grupo que recebeu ramipril ndo existiram
diferencas na hipertrofia do VE, nem alteracdo na funcdo diastélica bem como na presséo
arterial.

Amberger et al. (1999) analisaram o efeito do benazepril em 28 gatos com CMH, e os
autores mencionam uma diminui¢cdo de 0,1 mm/més da parede livre do ventriculo esquerdo
observado por ecocardiografia no grupo que recebeu benazepril. Este estudo apesar de
randomizado e prospetivo, tem uma amostra muito pequena, uma vez que apenas 7 gatos
de 28 chegaram ao fim do estudo.

Por ultimo, o estudo realizado por Rush et al. (1998), avaliou o efeito do enalapril
em 19 gatos hipertréficos num periodo de 3 a 6 meses. Reportam uma diminui¢cdo de cerca
de 1 mm observado na ecocardiografia, tanto do septo interventricular como da parede livre
do ventriculo esquerdo. Tal como no estudo realizado por Amberger et al. (1999), este
método é influenciado pela sua elevada variabilidade.

A decisdo em tratar gatos assintomaticos é habitualmente baseada nos marcadores
ecocardiograficos, como o grau de hipertrofia, severidade de obstrucdo do TSVE em gatos
com MAS, tamanho do AE e presenca de taquiarritmias, no entanto, o temperamento do
gato e compliance por parte do dono em fornecer tratamento oral para toda a vida do gato é
também crucial nesta decisao (Strickland, 2007; Coté et al., 2011). Inversamente, gatos com
hipertrofia VE médio (6-6,5 mm), tamanho de AE normal, MAS médio, ndo requerem terapia
e devem ser monitorizados periodicamente para avaliar a possivel progressdo da doenca
(Coté et al., 2011).

Chetboul (2010) menciona que se devem considerar varias categorias de gatos
assintomaticos que poderiam exigir tratamento médico. Gatos com dilatacdo do AE,
arritmias, obstrucBes severas do TSVE ou gatos jovens com ICC, devem beneficiar de
terapéutica, mesmo sendo assintomaticos (Chetboul, 2010). De acordo com Coté et al.
(2011), na maioria das vezes a escolha da medicacdo em gatos com CMH assintoméaticos
passa por considerar beta-bloqueadores ou bloqueadores dos canais de Calcio (Ca®).

Segundo Strickland (2007), certos gatos com taquiarritmias e obstrucdo dinamica
do TSVE podem beneficiar de terapia instituida com beta-bloqueadores e/ou bloqueadores

dos canais de Ca*".
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1.6.2. Terapia em gatos com cardiomiopatia hipertrofica sintomatica

Gatos que se apresentam com ICC, bem como sinais radiograficos, devem ser
tratados para tal (Ferasin, 2009b).

O tratamento de gatos com CMH e ICC aguda devido a disfuncdo diastdlica é
dirigido para a resolucédo de edema pulmonar e/ou efusao pleural (C6té et al., 2011).

Em gatos com CMH e que se apresentam com dispneia aguda, deve ser
primeiramente reduzido o stress e contido em jaula com O, (Ferasin, 2009b).

Gatos que demonstram dispneia devido a efusdo pleural moderada a severo,
devem ser, antes de mais, submetidos a toracocentese (Coté et al., 2011).

Gatos com CMH gue consigam sobreviver a uma crise respiratéria, ou com graus
mais ligeiros de ICC, podem iniciar tratamento crénico de CMH apés a sua estabilizagao
(Kittleson & Kienle, 1998).

Os principais objetivos da terapia em cardiomiopatia hipertréfica felina consistem
em facilitar o enchimento ventricular ao reduzirem a disfuncdo diastdlica, diminuir a
congestdo, controlar as arritmias, minimizar a isquemia e prevenir o tromboembolismo
(Ware, 2011).

1.6.2.1. Fa&rmacos
1.6.2.1.1. Beta-blogueadores

Os beta-blogueadores pertencem a classe |l das drogas antiarritmicas no sistema
Vaughan-Williams, inibindo o efeito das catecolaminas no coracdo, ou seja, atenuando o
aumento da frequéncia cardiaca, excitabilidade, velocidade de condug¢do e inotropismo
(Bonagura, 2007; Ware, 2009a).

Existem recetores beta-adrenérgicos 1 (B-1) e 2 (B-2). Os B-1 localizam-se
principalmente no miocéardio e sdo responsaveis pelo aumento da contractilidade, frequéncia
cardiaca e aumento da velocidade de condugéo atrio-ventricular. Os B-2 sdo responséaveis
por broncodilatagéo, vasodilatagdo e ainda tém acéo sobre a libertagdo de renina e insulina
(Ware, 2009a).

Os beta-blogueadores tém sido frequentemente utilizados no tratamento de
cardiomiopatias felinas, uma vez que controlam a frequéncia cardiaca, arritmias, obstrucoes
do TSVE e ainda diminuem a necessidade de O, miocardico (Ferasin, 2009b; Ware, 2011).

Segundo Atkins (2004) os beta-blogueadores melhoram indiretamente a funcéo diastélica,
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uma vez que aumentam a capacidade de enchimento ventricular e reduzem a frequéncia
cardiaca melhorando a perfusdo miocardica.

O propanolol é uma beta-bloqueador nao seletivo, ou seja, tem o seu efeito nos
recetores B-1 e -2, enquanto o atenolol bloqueia os recetores -1 (Bonagura, 2007).

Segundo C6té et al. (2011) inicialmente era frequentemente utilizada a juncdo de
propanolol (beta-bloqueador) e diltiazem (bloqueador dos canais de calcio), mas ambos
requerem uma administracdo de 8 em 8 horas, sendo que podera constituir um desafio em
gatos que necessitem de tratamento para o resto da vida.

Coté et al. (2011) referem que o atenolol é atualmente o beta-bloqueador mais
frequentemente utilizado, ja que os seus efeitos beta bloqueantes atuam sobre os recetores
B-1 e tem uma duragéo de pelo menos 12 horas e menos de 24 horas. As doses variam de
6,25 mg PO uma vez por dia a 12,5 mg PO cada 12 horas (Ferasin, 2009b; C6té et al.,
2011). O atenolol é também frequentemente utilizado, uma vez que reduz o risco de
broncospasmos e visto poder ser administrado duas vezes por dia, ao contrario do
propanolol que requer uma administracao de trés vezes por dia (Ferasin, 2009b). Os efeitos
adversos do atenolol sdo raros, no entanto, podem incluir letargia, fraqueza e tosse (C6té et
al., 2011).

1.6.2.1.2. Bloqueadores dos canais de Célcio (Ca*")

BN

Os bloqueadores dos canais de Ca*" pertencem & classe IV dos medicamentos
antiarritmicos no sistema Vaughan-Williams. Esta classe pode induzir & vasodilatacdo
sistémica e das veias coronarias, melhorar a fungéo diastélica ao reduzir o tempo de
relaxamento isovolumétrico, e ainda reduzir a contractilidade miocardica (Plumb, 2008; C6té
et al., 2011).

Segundo Cooke & Snyder (1998) os bloqueadores dos canais de Ca* podem ser
divididos em trés grupos baseado na sua estrutura: fenilalquilaminas, benzotiazepinas e
diidropiridinas. Ha autores que simplificaram esta classificacdo, dividindo apenas em dois
grupos consoante o seu local de acéo: diidropiridinas e ndo-diidropiridinas. As diidropiridinas
atuam primariamente na vasculatura, enquanto as ndao-diidropidinas atuam tanto na
vasculatura como no coragao (Cooke & Snyder, 1998).

Segundo Bonagura (2007) os bloqueadores dos canais de Ca** mais comuns s&o: a
amplodipina e diltiazem. A amlodipina pertence as diidropiririnas, sendo principalmente
usado na hipertensdo sistémica, e o diltiazem pertence as nao-diidropiridinas, mais

precisamente as benzotiazepinas (Cooke & Snyder, 1998).
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Ferasin (2009b), refere que diltiazem é geralmente o bloqueador dos canais de Ca**
de eleicdo para tratamento de CMH. Este € utilizado para controlo de arritmias
supraventriculares, podendo também diminuir a hipertrofia ventricular (Schober, 2005; Coté
et al., 2011).

O diltiazem é tipicamente administrado numa dose de 7,5 mg/kg PO e, devido a sua
farmacocinética, requer uma administracdo de trés vezes por dia, o que dificulta o
cumprimento por parte dos donos (Ferasin, 2009b; C6té et al., 2011). No entanto, existe um
um estudo realizado por Wall et al. (2005), em que se verificou o efeito da administracdo de
diltiazem na férmula de libertacdo prolongada, tanto em gatos saudaveis como com CMH,
na dose de 30mg/kg, 1 a 2 vezes por dia. Porém, os niveis de diltiazem no sangue foram
inconsistentes. Muitos gatos possuiam niveis de diltiazem as 12 horas apés a administracéo
superiores a dose recomendada, e entre as 18 a 24 horas muitos apresentavam niveis
insuficientes de diltiazem. Além disso, existem bastantes efeitos adversos associados.
Bonagura (2007) refere que efeitos adversos incluem anorexia, perda de peso, lesdes na
pele, bloqueio atrio-ventricular e hipotensao.

1.6.2.1.3. Diuréticos

Existem trés tipos de diuréticos: diuréticos que agem ao nivel da ansa de Henle
aumentando a excrecao de sédio e cloro, diuréticos tiazidicos que atuam ao nivel do tubulo
distal e que bloqueiam a reabsor¢éo do sodio, e ainda diuréticos que provocam retengéo de
potassio, também ao nivel do tabulo distal.

A furosemida é um diurético que atua ao nivel da ansa de Henle sendo
habitualmente o diurético de escolha em CMH (Mucha, 2009).

Segundo Ferasin (2009b) o edema pulmonar é normalmente controlado com
furosemida na dose de 1 a 2 mg/kg, administrada de 4 a 6 horas até ser atingida uma
frequéncia respiratoria normal.

De acordo com Bonagura (2007) os gatos possuem uma predisposicdo maior para
efeitos secundarios da furosemida, ou seja, para hipovolémia, azotemia e hipocalemia, e
assim sendo, séo utilizadas doses inferiores do que em caes.

Gatos que se encontrem suficientemente estaveis para receber terapia em casa,
podem ser medicados com furosemida administrada PO na dose de 1 mg/kg cada 24 horas,
em casos ligeiros, e em casos moderados 2 a 3 mg/kg PO cada 8 a 12 horas (C6té et al.,
2011).

47



Ferasin (2009b) refere que o risco de hipocalemia pode ser reduzido através da
administracdo concomitante de um agente que retenha potassio, como a espironolactona,

no entanto, ndo existe suficiente evidéncia clinica disponivel em gatos.

1.6.2.1.4. Inibidores da enzima conversora de angiotensina

Os IECAs séo produzidos aquando da transformacdo da angiotensina | em
angiotensina Il. Assim sendo, o bloqueio, ou inibicdo desta enzima, vai ter um efeito
hipotensivo indireto, uma vez que ndo ha formacdo de angiotensina Il. Este é um potente
vasoconstritor favorecendo a libertagdo da aldosterona, que, por sua vez, aumenta a
retencdo de agua e sodio (Mucha, 2009).

Segundo Bonagura (2007) os IECAs sao vasodilatadores que reduzem a
regurgitacdo mitral e niveis de aldosterona, protegendo o miocardio. Bonagura (2007)
também refere que os IECAs séo os vasodilatadores de eleicdo para ICC, ja que reduzem
0s sinais clinicos e prolongam a longevidade.

Ferasin (2009b) refere ainda que o enalapril e benazepril sdo administrados na
dose de 0,25 a 0,5 mg/kg PO uma vez ou duas vezes por dia e ramipril a 0,5 mg/kg PO

administrado uma vez por dia.

1.6.2.1.5. Anti-tromboéticos

Segundo C6té et al. (2011) a terapia com anticoagulantes, de forma profilatica,
deve ser instituida em gatos que tenham historial de TEA ou evidéncia de contraste
ecocardiografico espontaneo.

De acordo com Ware (2009e) a terapia profilatica para TEA inclui aspirina,
clopidogrel, warfarin e heparina de baixo peso molecular (HBPM).

Existe ainda alguma controvérsia em relacdo ao beneficio-risco na instituicdo da
terapia trombolitica, sendo que na maioria das vezes se opta pela prevencdo da extensao
do trombo (Fuentes, 2009).

Segundo Fuentes (2009), para além da analgesia, terapia para a ICC e outras
terapias de suporte, a terapia trombolitica inclui ainda heparina nao fracionada e aspirina em
baixa dose.

A aspirina provoca um defeito funcional nas plaguetas, que consiste em inativar, de
forma irreversivel, o ciclo oxigenase (Green, 2008). Segundo um estudo realizado por Smith
et al. (2003), a incidéncia de TEA em gatos medicados com apirina na dose de 5 mg/gato

cada 3 dias, nao foi diferente de gatos medicados com aspirina na dose de 40 mg/gato cada

48



3 dias. No entanto, a incidéncia de efeitos secundarios, como vémitos, ulceracdo e anorexia,
foi menor na dosagem de 5 mg. Gatos medicados com aspirina continuam em risco para
desenvolver TEA, uma vez que ndo se sabe se esta possui realmente o efeito de diminuir a
sua ocorréncia, ja que nédo foi realizado nenhum estudo com um grupo controlo de placebo
(Fuentes, 2012).

Demonstrou-se que o clopidogrel impede a agregacao plaquetaria ao inibir de forma
irreversivel recetores de adenosina difosfato (ADP) nas membranas das plaguetas
(MacDonald, 2008). Existe um estudo envolvendo varios centros, no entanto, ainda ndo esta
publicado pois ainda se encontra sob analise dos resultados (Hogan et al., 2013). Ainda
assim, o seu abstract j4 foi publicado, sendo que o estudo foi realizado em 72 gatos,
demonstrando que os medicados com clopidogrel possuiam um tempo médio de
sobrevivéncia maior do que os medicados com aspirina. Este estudo parece indicar assim
uma maior vantagem no uso de clopidogrel em comparacdo com a aspirina. O clopidogrel
inibe a agregacgdo plaquetéria, sem demonstrar efeitos adversos gastrointestinais quando
instituida na dose de 18,75 a 75 mg/gato/dia PO (Green, 2008).

No que diz respeito a warfarina, Fuentes (2012) menciona que existem muitos
fatores que podem influenciar os seus efeitos, sendo que pode ocorrer sempre o risco de
formacéo de trombos e hemorragia. Fuentes (2012) ainda refere que gatos medicados com
warfarina tém que ser constantemente vigiados com analises sanguineas para provas de
coagulagéo. Devido a falta de evidéncia na prevencgdo de tromboembolismo assim como a
dificuldade em monitorizar os gatos e o0 seu potencial para complicagbes, a terapia com
warfarina ndo apresentou nenhum beneficio (Green, 2008).

Segundo Smith et al. (2003), existem varios tipos de HBPM, sendo que se
distinguem consoante as suas propriedades farmacodinamicas e farmacocinéticas, como
por exemplo, a dalteparina e enoxaparina. A heparina de baixo peso molecular possui, em
comparagdo com a heparina nao fracionada, uma semi-vida 2 a 4 vezes superior (Smith et
al., 2003). Esta tem sido amplamente utilizada em humanos, no entanto em gatos néo, o
gue podera dever-se ao facto de ser administrada de forma subcutanea e diariamente
(Smith et al., 2003). C6té et al. (2011) mencionam uma dose de enoxaparina de 1,5 mg/kg
SC duas ou trés vezes por dia, no entanto, Fuentes (2012) refere uma dose de 1 mg/kg SC
duas ou trés vezes por dia. Dalteparina parece ser um farmaco seguro uma vez que existem
poucas complicacdes de hemorragia associada quando administrada na dose de 100 Ul/kg,
uma ou duas vezes por dia (Smith et al., 2003). A desvantagem do uso de HBPM prende-se
no facto do tratamento ser substancialmente mais dispendioso do que com a heparina nao
fracionada, ndo existindo estudos soélidos de medicina baseada na evidéncia do uso das
HBPM (Fuentes, 2012).
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1.6.3. Abordagem terapéutica em gatos com ICC refrataria

A insuficiéncia cardiaca congestiva refrataria ocorre quando existem sinais clinicos
de dispneia devido a edema pulmonar e/ou efusdo pleural, apesar do tratamento com
furosemida na dose de 3 a 4 mg/kg PO a cada 8 a 12 horas (Coté, et al., 2011). A disfuncéo
diastolica é tdo severa, que mesmo com terapia instituida, acaba por existir acumulagcéo de
fluido pulmonar e/ou pleural (C6té et al., 2011).

Chetboul (2010) refere que pode ser necessaria a realizacdo de toracocentese
periodicamente nestes casos, e menciona ainda a necessidade de adicionar outro diurético
a furosemida, como por exemplo a hidroclorotiazida, numa dose de 1 a 2 mg/kg PO a cada
12 a 24 horas.

Segundo Fuentes (2012) pode associar-se a terapia espironolactona e pimobendan,
apesar de ndo licenciado em gatos. Fuentes (2012) refere a administracdo de
espironolactona numa dose de 1 mg/kg uma vez por dia e pimobendan na dose de 0,25 a
0,30 mg/kg PO a cada 12 horas, apenas em casos que nao apresentem obstrucdo dindmica
do TSVE. Gordon et al. (2012) verificaram o efeito do pimobendan em 27 gatos com
insuficiéncia cardiaca congestiva, tendo reportado uma diminuig&o significativa de dispneia e
anorexia.

A preocupacao no uso do pimobendan em gatos com CMH reflete-se no facto deste
medicamento poder causar agravamento da obstrugdo dindmica do TSVE, devido a
diminuicdo da pds-carga e aumento da funcao sistélica (Gordon et al., 2012).

Ainda de referir, como previamente exposto, MacDonald et al. (2008), reportam a
ocorréncia de dermatite ulcerativa no uso espironolactona na dose de 2 mg/kg a cada 12
horas.

A prevencao com uso de dietas ricas em sodio e reduzidas em taurina e vitamina B
sao criticas no maneio de gatos com doencas cardiacas (Finn et al., 2010). Uma dieta pobre
em sal pode limitar a retencdo de sodio e agua, no entanto, estas dietas normalmente séo
pouco palataveis, e um dos aspetos mais importantes no maneio do gato cardiaco é a
ingestao calérica do alimento (Cété et al., 2011). Finn et al. (2010) realizaram um estudo em
68 gatos com ICC, tendo demonstrado que tanto gatos com pesos inferiores como mais

pesados apresentaram um tempo de sobrevivéncia menor.
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1.7. Monitorizacéao

Segundo Atkins (2004) gatos assintomaticos devem ser reavaliados de 12 em 12
meses, enquanto que gatos sintomaticos, dependendo da gravidade do quadro clinico,
necessitam de ser mais frequentemente monitorizados até equilibrados.

A ecocardiografia € o principal método para avaliar a progressao da doenca (Coté
et al., 2011). Coté et al. (2011) referem ainda que gatos juvenis e de raca pura necessitam
de reavaliacdes mais frequentes (de 3 a 6 meses), pois tendem a apresentar uma forma de
CMH mais severa e rapidamente progressiva.

A radiografia toracica de seguimento, é essencial para avaliar a eficacia da terapia
com diuréticos, permitindo a avaliagdo de reincidéncia de edema pulmonar e/ou efuséo
pleural (Co6té et al., 2011). A radiografia toracica pode ser realizada uma semana apd0s
instituicao de diuréticos na terapia, e depois de 3 a 4 meses em gatos compensados (Coté
et al., 2011).

As complica¢des secundarias ao tratamento de ICC devido a diurese forcada
incluem azotémia pré-renal, desidratacdo e hipocalémia, assim sendo, a monitorizacdo da
funcao renal e realizac@o de ionograma é imprescindivel (Ware, 2011).

Por dltimo, a colaboracdo por parte dos donos é de extrema importancia. Estes
podem avaliar a frequéncia respiratoria ou alteracées no padréo respiratério que possam ser

interpretados pelo clinico como aumento do esforco respiratorio (Cété et al., 2011).
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1.8. Prognéstico

Kittleson & Kienle (1998) referem que inicialmente o prognostico em gatos com
CMH é determinado através da apresentacdo clinica e severidade da doenca ao nivel
ecocardiografico. Segundo Ware (2011) o prognéstico em gatos com CMH é bastante
variavel sendo influenciado por fatores como resposta a terapéutica, ocorréncia de TEA,
progressao da doenca e desenvolvimento de arritmias. Este progndstico depende tanto de
fatores ecocardiograficos, como da apresentacao clinica.

Ferasin (2009b) reporta que o tempo médio de sobrevivéncia em gatos com CMH,
24 horas ap0s a primeira examinagao, é de 596-732 dias. Num estudo realizado por Rush et
al. (2002), o tempo médio de sobrevivéncia, apos a primeira examinacao, era de 709 dias.
Ainda de referir que, no mesmo estudo, o tempo médio de sobrevivéncia no grupo que
apresentava CMH, embora sem sintomatologia, foi de 1129 dias; no grupo que apresentava
sincope o tempo médio de sobrevivéncia foi de 654 dias; em gatos que apresentavam ICC
563 dias de sobrevivéncia e nos que apresentavam TEA, o tempo médio de sobrevivéncia
foi de 184 dias.

O tempo médio de sobrevivéncia na raca Ragdoll € significativamente inferior a
outras racas, 0 que se pode dever ao facto de nesta raca existir uma mutacdo genética mais
severa e diferente das observadas noutras racas. Assim sendo, o tempo médio de
sobrevivéncia pode ser inferior ao causar uma apresentacdo clinica mais grave, precoce e
com uma progressao mais rapida (Meurs et al., 2007; Payne et al., 2010; C6té et al., 2011).

Um estudo realizado por Payne et al. (2013), em 282 gatos diagnosticados com
CMH, demonstrou que existem alguns fatores de pior progndstico e de maior risco de morte
por origem cardiaca. Estes fatores incluem: idade avancada aquando do diagnostico; ICC;
TEA; presenca de ritmo de galope; hipoquinesia regional; diminuicdo da funcéo sistdlica;
hipertrofia severa (= 9 mm) e ainda aumento do AE (medido tanto pelo racio AE: Ao como

pelo didametro do AE).
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2. OBJETIVOS

A maioria dos estudos recentes acerca de CMH tém-se focado em fatores
genéticos, bem como em indicadores de prognédstico. Contudo, poucos estudos foram
realizados por forma a comparar a expressao da doenca numa populacdo de gatos. Este
estudo estd inserido de forma contributiva num estudo maior de doutoramento do Dr.
Manuel Monzo.

O objetivo geral deste estudo foi determinar a prevaléncia de CMH na populagéo
felina.

Os objetivos especificos consistiram na caracterizacdo epidemiologica da
populacéo positiva comparativamente a raga, sexo e idade.

Ainda se teve como objetivo especifico avaliar, na populagcdo positiva a CMH, o
padrao morfoldgico de hipertrofia ventricular, a prevaléncia consoante o critério de hipertrofia
ventricular 2 5,5 mm ou = 6mm, a prevaléncia de hipertrofia ventricular quando realizado em
ecocardiografia bidimensional em comparacdo quando usado em modo M.

Nos objetivos especificos, foi ainda de maior relevancia, determinar na populacao
positiva para CMH, os graus de severidade de hipertrofia ventricular, a prevaléncia de
dilatacéo atrial, de sopro e MAS, e ainda a associa¢do de sopro com o0 movimento anterior
sistolico.

Por ultimo ainda se teve como objetivo especifico comparar estas prevaléncias com

estudos previamente realizados.
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3. MATERIAS E METODOS
3.1. Caracterizacdo da amostra

Para a realizacdo deste estudo prospetivo, foram selecionados 145 gatos no
periodo de janeiro de 2013 a dezembro de 2014. Foram registadas a idade, sexo, raca,
presenca de sopro e a sua classificacdo na escala de I-VI.

Foi admitido qualquer gato com uma idade igual ou superior a 6 anos, com ou sem
sopro e aparentemente saudavel. Para efeitos de estudo e caracterizacdo populacional dos
gatos com CMH, foram incluidos ainda, gatos com uma idade inferior a 6 anos mas que a
auscultacdo apresentassem sopro e/ou demonstrassem sinais clinicos de CMH, como
dispneia. Foi realizada a prevaléncia de CMH nos gatos com uma idade superior a 6 anos.
Foi ainda efetuada a prevaléncia de CMH, incluindo todos os gatos positivos para CMH, ou
seja, de qualquer idade, por forma a comparar as duas prevaléncias.

Embora sem selecéo racial especifica, os gatos admitidos sdo de diversas ragas:
Azul da Rdussia; Bengal, Bosques da Noruega; British Shorthair; Maine Coon; Persa; Sem
Raca Definida e Siamés.

3.2. Exame ecocardiogréfico

O exame ecocardiografico foi executado em todos os gatos, tanto em decubito
lateral esquerdo como direito (janela para-esternal direita e esquerda). Foi executado
sempre pelo mesmo Médico Veterinario (Dr. Manuel Monzo), com o mesmo aparelho (Vivid
E) e com a sonda 6SRS.

As imagens obtidas foram realizadas tanto em ecocardiografia 2D e/ou em modo M,
segundo as recomendacdes publicadas pelo comité de ecocardiografia da especialidade de
cardiologia do ACVIM. As imagens foram obtidas através da projecdo paraesternal
longitudinal direita e esquerda e o corte transversal apical, observando a projecédo
longitudinal de 4 e 5 camaras, projecdo do eixo curto e ainda projecdo apical de 4 e 5
camaras.

Nas medic¢des foram incluidas o diametro do VE e a espessura da PLVE e do SIV,
tanto em diastole como em sistole, o célculo da fracdo de encurtamento (% FS), relacdo
atrio esquerdo/aorta e, por fim, a medicdo da dimensdo do AE. Foi realizado Doppler
pulsado e continuo, avaliando obstrucdo do TSVE, caracterizado por um fluxo aortico
turbulento e de alta velocidade (>2 m/s), tendo sido ainda avaliado o MAS em modo M e 2D.

Foi efetuada uma divisdo priméaria de grupos, consoante o resultado do exame

ecocardiografico: positivo, duvidoso e ainda negativo para hipertrofia ventricular.
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Para melhor significancia do estudo, incluiu-se nos gatos positivos para hipertrofia
ventricular gatos de qualquer idade, com ou sem sopro e aparentemente saudaveis.

O grupo denominado de positivo apresentava uma hipertrofia ventricular com 6 mm
ou superior, o grupo duvidoso hipertrofia de 5,5- 5,9 mm e o grupo negativo toda amostra
com uma espessura do VE com 5,4 mm ou inferior (Fox et al., 1995; Stepien, 1998; Brizard
et al., 2009; Granstdrm et al., 2011).

Realizou-se ainda, uma divisdo secundaria do grupo positivo, uma vez que esta nao
fazia a distincdo entre os CMH priméarios e os que apresentavam hipertrofia ventricular
secundéria a outra doenga. Posto isto, dividiu-se em 3 subgrupos: positivo para CMH,
positivo mas sem a realizacdo de exames complementares (T4, Ureia e Creatinina e
medicao pressdo arterial) e positivo que tenham andlises que evidenciam hipertiroidismo,
hipertenséo sistémica ou insuficiéncia renal.

Por dltimo, também se efetuou a divisdo do grupo duvidoso, conforme
anteriormente descrito em duvidoso para CMH, duvidoso sem a realizacdo de exames
complementares e duvidoso com hipertiroidismo, hipertensdo e/ou insuficiéncia renal.

Considerou-se, no grupo positivo para CMH, uma hipertrofia simétrica se os
valores de espessura do septo interventricular em diastole, sobre a espessura da parede
livre do ventriculo esquerdo em diastole, estivesse compreendido entre o intervalo de 0,7 a
1,3 (IVS/LVFW). Hipertrofia assimétrica do VE foi considerada em valores de IVS/ LVFW
inferiores a 0,7 ou superiores a 1,3 (Moise et al., 1986).

Nos gatos positivos para CMH mediu-se ainda o racio do diametro do AE, com o
didmetro da aorta na janela paraesternal direita no eixo curto, tendo sido considerado
dilatacéo atrial quando o valor de AE/Ao se apresentasse superior a 1,5 (Coté et al., 2011;
Silva et al., 2013).

Ainda na populacdo positiva para CMH, a presenca de MAS foi considerada
aquando da deslocacdo anterior da valvula mitral em diregcdo do TSVE, registado em

ecocardiografia 2D e em modo M (Ferasin, 2009b; C6té et al., 2011).

3.3. Excluséo de diagnosticos diferenciais de cardiomiopatia hipertréofica felina

Nos gatos que se apresentavam positivos para hipertrofia ventricular, solicitou-se a
concentracdo sérica de T4. Esta foi requisitada em diferentes laboratérios certificados, tendo
em conta os casos serem de diferentes pontos do pais. Gatos com uma concentracdo de T4
maior que ao imposto pelo limite superior de referéncia de cada laboratério, foram incluidos
no grupo de positivos para hipertrofia ventricular secundéaria a causa sistémica, por serem

considerados hipertiroideus.
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Sempre que possivel, foi ainda realizada a medicdo sérica de ureia e creatinina
para excluir gatos com afecbes sistémicas como insuficiéncia renal. Os gatos que
detivessem estas anadlises elevadas foram incluidos no grupo de positivos para hipertrofia
ventricular secundaria a causa sistémica.

Mediu-se ainda, sempre que possivel, a presséo arterial pelo método nao invasivo
oscilométrico (petMAP Ramsey Pharmaceuticals®). Este encontrava-se aclopado a um cuff
de diametro entre 30-40% do local de medicdo. Ainda de referir que foi realizado com o gato
em decubito lateral ou esternal e realizou-se uma média de 5 medicdes. Destes foram
incluidos no grupo de positivos para hipertrofia ventricular secundaria a causa sistémica, 0s
hipertensos, ou seja, 0s que apresentaram medicdo da pressao arterial sistélica superior a
160 mmHG (Brown et al., 2007).

Ainda foram analisado, no grupo de gatos positivos, sinais ecocardiograficos de
estenose aortica, por forma a exclui-los da amostra positiva. No entanto, nenhum gato da
populacdo apresentava estenose aértica.

Como anteriormente referido, sempre que ndo foi possivel realizar as analises
complementares acima referidas, colocou-se esses gatos positivos para hipertrofia
ventricular no 3 grupo de hipertrofia ventricular, mas sem andlises complementares

realizadas.

3.4. Andlise estatistica

A andlise dos dados deste estudo foi realizada através do programa Microsoft
Office Excel® 2010 e Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) (IBM SPSS
Chicago, IL) verséo 16.0 para Microsoft Windows.

A obtencdo dos resultados deste estudo foi realizada através da estatistica
descritiva, recorrendo a tabelas dindmicas e respetiva elaboracao de graficos.

Executou-se a andlise de estatistica inferencial para comparar paréametros
ecocardiograficos com caracteristicas intrinsecas e sinais clinicos. Realizou-se ainda a
andlise de estatistica inferencial de forma a comparar pardmetros ecocardiogréaficos entre si
e estes na populagéo positiva para CMH, nos positivos para hipertrofia ventricular, mas com
doenca sistémica conhecida associada, e nos positivos para hipertrofia ventricular sem
andlises complementares realizadas.

Foi considerado um valor de p-value <0,05 significante, sendo valores superiores

considerados néo significativos.
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4. RESULTADOS
4.1. Caracterizacdo epidemiolégica
4.1.1. Caracterizacao epidemiolégica da amostra total

A amostra estudada inclui 145 gatos, dos quais 87 eram machos e 58 fémeas.

A idade média ao diagnostico era de 8,29 anos, sendo que o gato mais novo tinha
0,2 anos e 0 mais velho 19 anos.

No que concerne a raca da populacdo, 78 gatos eram Sem Raca Definida, 34 eram
da racga Persa, 11 Maine Coons, 7 Bosques da Noruega, 7 Siameses, 4 British Shorthair, 3
Azuis da Russia e 1 Bengal (Grafico 1).
9% 2%

1%__ 3%° m Sem raga definida

5% M Persa

Maine Coon

7%

B Bosque da noruega

H Bengal

M British Shorthair
Siamés

W Azul da Russia

Graéfico 1. Distribuicdo racial na populagao total.

4.1.2. Caracterizacdo epidemiolégica da amostra positiva para cardiomiopatia

hipertrofica

Como é possivel observar no Grafico 2, a amostra de gatos positivos para CMH
engloba 16 machos (59%) e 11 fémeas (41%). A relacdo entre o sexo e CMH possui um p-
value superior a 0,05, ndo sendo assim significativo.
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B Machos

Fémeas

Grafico 2. Distribuicdo do sexo nos gatos com CMH.

A idade média ao diagnéstico foi de 6,4 anos, apresentando o gato mais novo 0,9
anos e o0 mais velho 14 anos. Ainda de referir que mais de metade da amostra (n=14)

apresentava mais de 7 anos aquando do diagnéstico (Gréfico 3).

0-4,8 anos
m 4,9 anos

M <7 anos

Grafico 3. Distribuicdo de CMH nos 3 grupos de idade.

Y

Relativamente a raca, 11 gatos eram Persa, 12 Sem Raca Definida, 2 de raca
Siamés, 1 Maine Coon e 1 Azul da Russia.

4.2. Auscultacéao
4.2.1. Auscultagéo na populacgéo total

Como referido na seccdo de materiais e métodos, realizou-se a auscultacdo em
toda a populacao, tendo esta ainda sido classificada na escala de I-IV/IV. Neste estudo 61

gatos ndo apresentavam sopro, 47 gatos apresentavam um sopro de grau ll1/VI, 19 gatos de
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grau l1/VI, 11 gatos de grau IV/VI, 4 gatos um grau I/VI e por ultimo 3 gatos com grau de V/VI

de sopro. Nenhum gato da amostra apresentou um sopro de grau VI/VI.

4.2.2. Auscultacdo na populacédo positiva para cardiomiopatia hipertréfica

Na amostra positiva para CMH, 24 gatos apresentavam sopro, dos quais 17 (63%)
com grau llI/VI, 6 (22%) com grau de IV/VI, 1 (4%) com grau de 1I/VI. Por ultimo 3 (11%) ndo
apresentavam sopro.

Verificou-se ainda a idade nos gatos com sopro, sendo que 17 gatos tinham mais

que 7 anos, 8 até 5 anos e 3 gatos de 5 a 7 anos.

4.3. Ecocardiografia

Realizou-se o exame ecocardiografico a todos 145 gatos, tendo sido verificado que
93 (63%) ndo apresentavam sinais imagioldgicos de hipertrofia ventricular, 46 gatos (32,4%)
eram positivos para hipertrofia ventricular e por ultimo 6 gatos (4,14%) apresentavam
hipertrofia duvidosa (Grafico 4).

W Negativos
Positivo total

W Duvidosos

Grafico 4. Distribuigdo de hipertrofia ventricular na populacao total.

Dos 46 gatos positivos para hipertrofia ventricular, 27 eram positivos para CMH
(59%), 14 gatos (30%) nao teriam realizado analises complementares para despiste de
causas secundarias de hipertrofia ventricular e 5 gatos (11%) apresentavam hipertiroidismo

el/ou hipertensédo e/ou insuficiéncia renal (Grafico 5).
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m CMH

Causas secundarias

Sem andlises
complementares

Grafico 5. Diferenciagédo da hipertrofia ventricular em 3 grupos. CMH: CMH positivos; Causas secundarias:
causas secundéarias de hipertrofia ventricular. Sem analises complementares: corresponde aos gatos que
apresentam hipertrofia ventricular mas sem indicagdo que tenham CMH ou uma hipertrofia ventricular secundéria
a outra doenca.

A prevaléncia de cardiomiopatia hipertréfica felina na populacdo (n=145) foi de
19%, quando considerado qualquer gato com idade superior a 11 meses (Grafico 6).

B Negativo

Positivo

Grafico 6. Prevaléncia de CMH em gatos a partir de 11 meses.

Realizou-se ainda a prevaléncia de CMH, na populacdo de 145 gatos, e em que 0S
gatos positivos apresentavam mais de 6 anos. Verificou-se que a prevaléncia de CMH,

nestas condicdes, era de 11%.

4.3.1. Ecocardiografia na populacéo positiva para cardiomiopatia hipertrofica

Comparou-se, em gatos com CMH, a hipertrofia consoante o limite de referéncia de
hipertrofia ventricular com uma espessura de = 5,5mm e o critério de que existe hipertrofia

ventricular aquando de uma espessura = 6 mm. Observou-se que apenas 3 gatos em 30
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apresentavam hipertrofia inferior a 6 mm e, assim sendo, consoante este critério, 3 gatos
ndo seriam classificados como tendo CMH, sendo por isso incluidos no grupo denominado
de duvidosos (Gréfico 7).

Critério de 5,5-
5,9mm

M Critério de >6mm

Grafico 7. Distribuicdo de hipertrofia ventricular consoante o critério de 5,5mm de espessura ou 6mm de
espessura.

Foi realizada também a comparacdo entre o método de ecocardiografia 2D e o
modo M. Verificou-se que sempre que gatos classificados como apresentando CMH na
ecocardiografia 2D, também o foram na ecocardiografia em modo M.

Classificou-se a hipertrofia ventricular em 3 graus: ligeiro, moderado e severo e
ainda um quarto grupo denominado de equivoco. Observou-se que 16 gatos (53%)
apresentavam hipertrofia severa, 7 (23%) moderada, 4 (13%) ligeira, e ainda 3 gatos (10%)
hipertrofia equivoca (Gréfico 8).

M Ligeiro
Moderado
M Severo

Equivoco

Grafico 8. Distribuicdo dos graus de hipertrofia na populacdo de CMH.

Quanto ao padrao de hipertrofia, observou-se um padrdo simétrico em 13 gatos
(52%) e 14 gatos (48%) apresentavam uma hipertrofia assimétrica (Grafico 9).
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Assimétrico
48%
B Simétrico

Gréfico 9. Distribuigdo do padréo hipertréfico na populagdo de CMH.

No que concerne a presenca do movimento anterior sistolico, esta foi observada em
17 gatos (63%), sendo que 10 (37%) ndo apresentava MAS (Grafico 10).
Realizou-se o teste de qui-quadrado para avaliar a significancia do MAS nos gatos

com CMH, e tendo sido obtido um p-value superior a 0,05, ndo sendo assim significativo.

Ndo tem MAS
B Tem MAS

Grafico 10. Distribuicdo de movimento anterior sistolico na populagao de CMH.

Ainda se averiguou a existéncia de dilatac&o atrial, concluindo que 17 gatos (63%)
apresentavam dilatacao atrial e 10 gatos (37%) nao (Grafico 11).
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H N3do tem dilatacao
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63% Tem dilatagdo do

AE

Grafico 11. Distribuicao de dilatagdo do atrio esquerdo.

Por ultimo, a maioria dos gatos com hipertrofia severa apresentava dilatacéo atrial,
no entanto, foi também observada em 3 gatos com hipertrofia ligeira (Tabela 5). Realizou-se
a avaliacdo da significancia entre o parametro de dilatagéo atrial e o grau de hipertrofia, e,
tendo em conta o teste de qui-quadrado o p-value foi superior a 0,05, ndo sendo
significativo.

Tabela 5. Presenca de dilatacdo atrial nos véarios graus de hipertrofia

N3o apresenta Apresenta dilatagao

GRAU DE HIPERTROFIA  dilatagao atrial atrial Total Geral
Ligeiro 1 3 4
Moderado 4 3 7
Severo 5 11 16

Total Geral 10 17 27

4.3.2. Ecocardiografia nos gatos positivos para hipertrofia ventricular mas sem

analises complementares realizadas

Como referido nos materiais e métodos, no grupo de gatos positivos para hipertrofia
ventricular mas sem analises complementares realizadas, foi divido o grupo de graus de
hipertrofia num quarto grupo, para além dos 3 grupos ja previamente mencionados.

Deste modo, neste grupo, existem 4 graus de hipertrofia: equivoco, ligeiro,
moderado e severo. Observou-se que 6 gatos (38%) apresentavam uma hipertrofia ligeira, 4
(25%) hipertrofia moderada e 4 (25%) hipertrofia severa. Por ultimo 2 dos (12%) gatos deste
grupo apresentavam hipertrofia equivoca (Gréfico 12).
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Equivoco
M Ligeiro
B Moderado

Severo

Grafico 12. Distribuicdo dos vérios graus de hipertrofia na populacdo positiva para hipertrofia ventricular mas
sem andlises complementares realizadas.

No que concerne o padrdo hipertrofico, 7 gatos (50%) apresentavam um padrao
simétrico, enquanto os restantes 7 gatos (50%) apresentavam uma hipertrofia simétrica
(Gréfico 13).

B Assimétrico
50% .
Simétrico

Grafico 13. Distribuicdo do padrdo hipertréfico na populagéo positiva para hipertrofia ventricular, mas sem
analises complementares realizadas.

Dos 14 gatos deste grupo, 2 apresentavam MAS.
Averiguou-se ainda que destes 14 gatos, 9 apresentavam sopro, dos quais 7 de
grau llI/VI e 2 de grau II/V.
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4.4. Relacdo entre as caracteristicas epidemioldégicas e o0s achados

ecocardiograficos nos gatos com cardiomiopatia hipertrofica

A distribuicdo da idade consoante o grau de hipertrofia esta resumida na Tabela 6.

A maioria dos gatos, independentemente da idade, apresentava hipertrofia ventricular

severa, sendo que este foi grau mais observado em gatos com mais de 7 anos (n=8).

Realizou-se o teste de qui-quadrado para avaliar a significancia da idade e MAS

nos gatos com CMH, no entanto o valor obtido foi superior ao p-value superior a 0,05 e logo

nao significativo.

Tabela 6. Comparacao do grau de hipertrofia nos varios grupos de idade

IDADE

0-4,8anos
4,9-6,9 anos
>7 anos
Total Geral

Ligeira

3

GRAU DE HIPERTROFIA

Moderada Severa Total Geral
1 5 9

1 3 4

5 8 14

7 16 27

Dos 17 gatos que apresentavam MAS, 8 gatos tinham mais de 7 anos, 7 gatos até

5 anos e por ultimo 2 gatos encontravam-se na faixa de 5 até 7 anos.

Na Tabela 7 é possivel observar a distribuicdo dos varios graus de hipertrofia nas

diferentes racas. A maioria dos Persas (n=7) apresenta uma hipertrofia mais severa.

Tabela 7. Comparagéo de grau de hipertrofia nas varias ragas

RACAS

Sem Raga Definida
Persa

Maine Coon
Siamés

Azul da Russia
Total Geral

Ligeira
3
1

GRAU DE HIPERTROFIA

Moderada Severa Total Geral
3 6 12
3 7 11
1 1
2 2
1 1
7 16 27
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4.5. Relacdo da auscultacdo com os achados ecocardiograficos nos gatos com
cardiomiopatia hipertrofica

Dos 24 gatos que apresentavam sopro, 16 apresentavam também MAS. Ainda de
referir que destes 16 gatos com MAS, 10 apresentavam um sopro de grau IlI/VI, 5 de grau
IV/VI e 1 sopro de grau lI/VI.

Concluindo esta seccéo, dos 24 gatos que apresentavam sopro, 13 tinham um grau
severo de hipertrofia, 7 hipertrofia moderada e 4 um grau ligeiro de hipertrofia (Tabela 8).

Tabela 8. Presenca do sopro nos graus de hipertrofia.

GRAU DE HIPERTROFIA PRESENCA DE SOPRO
Ligeira 4

Moderada 7

Severa 13

Total Geral 24

4.6. Comparacdo do grupo positivo para cardiomiopatia hipertréfica com o
grupo com hipertrofia ventricular mas sem analises realizadas e o grupo de
hipertrofia ventricular secundéaria ao hipertiroidismo, hipertensao sistémica

e/ou insuficiéncia renal

Em relacdo ao grau de hipertrofia, foram comparados os 3 grupos positivos, sendo
gue na Tabela 9 estdo resumidos os resultados. Avaliou-se ainda pelo teste de qui-quadrado
a significancia dos graus de hipertrofia nas popula¢gdes com hipertrofia ventricular, tendo

resultado num p-value superior a 0,05 e, assim sendo, ndo significativo.

Tabela 9. Distribuicdo de grau de hipertrofia nos varios grupos positivos para hipertrofia ventricular.

HIPERTROFIA VENTRICULAR GRAU DE HIPERTROFIA

Ligeira Moderada Severa Total Geral
CMH 4 8 15 27
Hipertrofia secunddria 1 1 3 5
Hipertrofia sem analises 5 3 6 14
Total Geral 10 12 24 46

No que concerne o padrédo hipertrofico, foram também comparados os 3 grupos
sendo dispostos na Tabela 10 os resultados. A estatistica inferencial refere pelo teste de

qui-quadrado que o p-value é superior a 0,05, sendo assim néo significativo.
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Tabela 10. Distribuicdo do padréo hipertréfico nos 3 grupos positivos para hipertrofia ventricular.

HIPERTROFIA VENTRICULAR PADRAO HIPERTROFIA

Assimétrica Simétrica  Total Geral
CMH 13 14 27
Hipertrofia secundaria 1 4 5
Hipertrofia sem andlises 7 7 14
Total Geral 21 25 46

Por ultimo, comparando ainda os 3 grupos, verificou-se a distribuicdo do MAS
(Tabela 11). Avaliou-se pelo teste de qui-quadrado a significancia da presenca do MAS nos

3 grupos de hipertrofia sendo o p-value superior a 0,05, ndo sendo significativo.

Tabela 11. Distribuicdo do MAS nos 3 grupos positivos para hipertrofia ventricular.

HIPERTROFIA VENTRICULAR MOVIMENTO ANTERIOR SISTOLICO
N3o tem MAS Tem MAS Total Geral
CMH 10 17 27
Hipertrofia secundaria 4 1 5
Hipertrofia sem analises 12 2 14
Total Geral 26 20 46
100 SAM
Mo
m
S0
G0
40—
20
g
a 1 2 3

HIPERTROFIA VENTRICULAR

Gréfico 14. Representa a presenca de MAS nas trés populacdes positivas para hipertrofia ventricular. Legenda:
SAM: movimento anterior sistélico. SAM 0= negativo para MAS e SAM 1= positivo para MAS; o primeiro grafico
denominado de 0 corresponde a populagdo negativa para hipertrofia ventricular; segundo gréafico (1): populagao
com hipertrofia ventricular e com andlises realizadas; terceiro gréafico (2): populagdo com hipertrofia ventricular

mas sem andlises complementares; quarto grafico (3) corresponde a populacdo com CMH.
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5. DISCUSSAO

Os resultados acerca da ocorréncia de CMH séo dispares, sendo dependente do
estudo, ou seja, se foi realizado em gatos com sintomatologia ou sem sintomatologia
cardiovascular.

Gundler et al. (2008) realizaram um estudo acerca da prevaléncia de CMH em
gatos Maine Coon assintométicos. Foi concluido que 9,5% da sua amostra apresentava
CMH. Outro estudo apresentado por Granstorm et al. (2011) verificou a prevaléncia de CMH
em gatos de raca British Shorthair, demonstrando que 8,5% apresentavam CMH. Por outro
lado, Riesen et al.,, 2008 e Ferasin et al. (2003) realizaram um estudo em gatos com
cardiomiopatia e com sintomatologia, e 67,6% e 57,5% respetivamente, apresentavam
CMH.

Na populacdo deste estudo, 11% dos gatos apresentavam CMH, sendo que em
maior nimero machos (59%), sugerindo uma maior predisposicdo nos mesmos. Estes
resultados corroboram com o observado sistematicamente em outros estudos (Riesen et al.,
2008; Brizard et al., 2009; Trehiou-Sechi et al., 2012; Payne et al., 2013). Contudo, de
acordo com os resultados obtidos pela estatistica de inferéncia, ndo existe nenhuma
significancia em relagcdo ao sexo e gatos apresentando CMH, ou seja, consoante 0s
resultados, ndo existe nenhum sexo particularmente predisposto a CMH.

No que concerne as racas afetadas, detetou-se a presenca de CMH
essencialmente em felinos da raca Persa (41%) e Sem Racga Determinada (44%). Estes
resultados sdo semelhantes a estudos previamente publicados (Riesen et al., 2008; Payne
et al., 2010; Trehiou-Sechi et al., 2012). Ainda de referir que apenas se verificou a existéncia
de CMH em 4% de gatos de raca Maine Coon, ao contrario do observado por Riesen et al.,
2008, e também diferente do esperado, uma vez que se pensa existir uma predisposicao
nesta raca (Kittleson et al., 1999; Meurs et al., 2005). Devido ao baixo nimero de casos de
gatos de raca Maine Coon e inexisténcia de Ragdolls neste estudo, é impossivel realizar
uma comparacdo dos dados ecocardiograficos destas racas com outras. Apesar de um
elevado niumero de gatos (44%) corresponder a felinos de raca indeterminada, pode-se
depreender que este resultado é devido ao elevado niumero populacional dos mesmos no
nosso pais, comparativamente aos de raga pura.

De acordo, e em conformidade ao observado em artigos previamente publicados, a
idade média ao diagndstico de CMH, nos gatos examinados deste trabalho, foi de 6,4 (0,9-
14) anos, sendo que a maioria apresentava mais de 7 anos. E de referir ainda que a faixa
etéria era bastante ampla, reportando CMH em gatos muito jovens (com menos de 1 ano) e
também em mais velhos, 14 anos (Rush et al., 2002; Brizard et al., 2009; Payne et al.,
2013).
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A prevaléncia de sopro em estudos previamente publicados é variavel. Rush et al.
(2002) e Ferasin et al. (2003) referem que 63,8% e 72,1% respetivamente, de gatos com
CMH, apresentavam sopro cardiaco na altura do diagnéstico. Brizard et al. (2009)
mencionam que todos os gatos apresentavam sopro cardiaco. No presente estudo,
observou-se sopro cardiaco em 89% dos gatos, sendo semelhante ao estudo realizado por
Trehiou-Sechi et al. (2012), onde foi observanda uma prevaléncia de 92,1%. E importante
clarificar que tanto neste estudo, como em estudos apresentados por outros autores, existe
ainda uma percentagem significativa de gatos com CMH que ndo apresentam nenhum tipo
de sopro. Estes resultados sugerem que o rastreio de CMH apenas por auscultacdo é
altamente pouco sensivel, sendo que grande niumero de gatos pode ser subdiagnosticado.

Nos gatos que apresentavam sopro, 71% apresentava um grau llI/VI e 25% um
grau IV/VI enquanto s6 4% tinha um grau II/VI. No estudo de Wagner et al. (2010) foi
observado um sopro de grau 1lI/VI em 39% da populacdo que apresentava sopro e 33% um
grau ll/VI, demonstraram ainda que 10% tinha sopro de grau IV/VI.

Rush et al. (2002) relatam que o0 movimento anterior sistolico esté
predominantemente associado a sopros e com maior grau, embora sem especificar quais.
Neste estudo, a populacdo de CMH e MAS (63%), 37% tinha um grau de sopro de IlI/VI.

A analise dos dados de estatistica descritiva sugerem que existe maior tendéncia a
gatos com MAS apresentarem sopro, como encontrado na bibliografia. No entanto, a
estatistica inferencial deste estudo comprova o contrario, o que se podera dever ao facto da
amostra ser reduzida.

Brizard et al. (2009) referem uma prevaléncia de 28% de MAS na populagéo de
CMH, Fox et al. (1995) e Payne et al. (2013) referem que 67% e 64,9%, respetivamente, da
populacdo apresentam MAS. Estes dados sdo em conformidade com o observado neste
estudo (63%).

A idade média ao diagnostico do MAS no estudo conduzido por Payne et al. (2013)
foi de 4,5 anos, sendo que no presente estudo, a maioria dos gatos (47%) se apresentavam
com mais que 7 anos, no entanto, uma grande percentagem dos gatos (41%), também tinha
até 5 anos na altura do diagnostico. De acordo com os resultados obtidos da estatistica
inferencial, ndo existe nenhuma significancia entre os gatos CMH com MAS e a idade. Isto
significa que, segundo este estudo, ndo existe uma relacdo entre a idade e presenca de
MAS. O fato deste estudo apresentar uma populacdo mais velha e a idade média ao
diagnéstico também ser superior, quando comparado ao estudo de Payne et al. (2013),
pode explicar a elevada ocorréncia de MAS em gatos com mais de 7 anos. Ainda, é

pertinente mencionar, que neste estudo, 7 de 9 gatos tinham até 5 anos.
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Vérios autores referem um melhor progndéstico para gatos que apresentam sopro e
MAS (Fox et al., 1995; Rush et al. 2002; Payne et al., 2013).

Como anteriormente mencionado, a definicdo ecocardiografica de hipertrofia
ventricular é controversa, sendo que a maioria dos autores utiliza um limite de referéncia de
= 6mm (Paige et al., 2009), no entanto, outros utilizam o limite de = 5,5mm (Stepien, 1998).
No presente estudo considerou-se gatos com limite de referéncia de 5,5-5,9 mm como
duvidosos. Demonstrou-se entdo que, de acordo o limite de referéncia de = 6mm, 16 gatos
(11%) sao positivos para CMH, e portanto, 3 gatos (5,8%) nao foram incluidos no grupo de
gatos com CMH. No estudo de Wagner et al. (2010) a detecdo de CMH através de
ecocardiografia em modo M, tanto com o limite de referéncia de = 5,5mm, como = 6mm, foi
menos sensivel quando comparada a detecdo com ecocardiografia 2D. Seria de esperar
que a detecdo de CMH através de ecocardiografia em modo M fosse menos sensivel, uma
vez que apenas dois segmentos da parede ventricular sdo medidos. No entanto, o
diagndstico de CMH tanto em modo M como ecocardiografia bidimensional foi igual no
presente estudo.

Como anteriormente exposto, C6té et al. (2011) sugerem uma escala de graus de
hipertrofia (ligeiro, moderado, severo). Verificou-se a ocorréncia dos varios graus descritos
na populacdo deste estudo, sendo que seria interessante comparar a mesma com outros
estudos futuramente realizados. Peterson et al. (1993) e Fox et al. (1995) reportaram pior
prognéstico para hipertrofias mais severas. Por outro lado, Payne et al. (2013) realizaram
um estudo acerca de indicadores de progndstico em gatos com CMH. Estes mencionam que
a hipertrofia extrema (29,0 mm) e morte cardiaca, ndo sao lineares, uma vez que o tempo
de sobrevivéncia era semelhante ao grupo de hipertrofia ventricular de 6-8,9mm.

Embora no presente estudo a populagdo de gatos Sem Racga Definida e Persa
sejam superiores em comparacdo com as restantes, a maioria destes apresentava uma
hipertrofia severa, ou seja, com mais de 7,5mm de espessura. Contudo, este achado é
discrepante aos apresentados no estudo realizado por Trehiou-Sechi et al. (2012). Estes
estudaram 5 racas diferentes, entre elas, Persa e gatos Sem Raca Definida. A média de
espessura maxima em Persas foi de 5,5+1,6 e nos Sem Raca Definida de 6,3+1,6, ou seja,
de acordo com a escala proposta por Cété et al.,, (2011), estes encontrar-se-iam numa
hipertrofia ligeira ou moderada.

Os resultados acerca de maior ocorréncia do padrédo hipertréfico simétrico ou
assimeétrico séo dispares. Tal pode dever-se ao uso de diferentes limites de referéncia para
o racio entre o SIV e a PLVE, ou pelo fato do local de medicdo ser diferente. No entanto,
podera também estar relacionado com a elevada apresentacdo fenotipica nos gatos com

CMH. Classificou-se entdo, neste estudo, a hipertrofia como simétrica ou assimétrica de
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acordo com o que Moise et al. (1986) propuseram. De relembrar que estes autores referem
hipertrofia simétrica quando o racio de SIV e PLVE for de 0,7-1,3mm. E considerada
hipertrofia assimétrica quando o resultado desse racio € inferior a 0,7 ou superior a 1,3mm.
Foi utilizado este critério de classificacdo, tendo sido observado uma grande semelhanca de
casos em cada grupo, ou seja, existia apenas mais um gato no grupo de hipertrofia simétrica
(52%). Estes resultados sdo semelhantes ao estudo realizado por Peterson et al. (1993).
Schober et al. (2010) que referem mesmo que 54% da sua populacdo tém hipertrofia
simétrica. Porém, os resultados do presente estudo, sdo dispares em comparacdo com o
estudo realizado por Brizard et al. (2009), pois apenas 2,7% dos gatos apresentavam
hipertrofia assimétrica.

Considerou-se relevante, medir o racio de AE com a aorta, de forma a verificar a
dilatagcdo atrial na populagdo de CMH e associa-lo a fatores de pior prognéstico (Rush et al.,
2002).

Rush et al. (2002) realizaram um estudo acerca do prognostico em gatos com CMH,
tendo sido estudados 4 grupos, com Vvarios indicadores de progndéstico. Estes grupos
correspondem a gatos com ICC, gatos com TEA, gatos com sincopes e por ultimo, gatos
com CMH subclinica (sem sintomatologia). Os autores mencionam uma dilatacdo mais
severa no grupo de ICC e TEA, (1,95 e 2,09 respetivamente) quando comparado com o
grupo de CMH subclinica (1,5). Estes resultados sugerem uma maior predisposi¢do para
TEA e ICC em gatos que possuem uma maior dilatacdo do AE. Ainda de referir que Rush et
al. (2002) associaram ICC e TEA a um grau de hipertrofia mais severo.

Na populacdo deste estudo, 63% apresentavam dilatacdo atrial e 41% dilatacao
atrial e grau severo de hipertrofia ventricular simultaneamente. Embora a estatistica
inferencial indiqgue que nao existe significancia entre estes dois parametros, a andlise dos
dados pela estatistica descritiva sugere uma maior tendéncia de dilatacdo atrial com um
maior grau de hipertrofia. De acordo com Rush et al. (2002) e Payne et al. (2013), pode-se
afirmar que estes resultados sugerem um pior prognéstico.

Considerou-se relevante dividir o grupo positivo para hipertrofia ventricular, de
forma a poder comparar 3 aspetos e chegar a uma presuncédo em relagdo ao grupo positivo
para hipertrofia ventricular, mas em que néo foram efetuadas andlises complementares.

Coté et al. (2011) mencionam que em média a hipertrofia ventricular € mais ligeira
em gatos hipertiroideus e com hipertensao sistémica do que gatos com CMH. Moise et al.
(1986) referem ainda que dos 20 gatos com hipertiroidismo apenas 7 apresentavam
hipertrofia ventricular, sendo a hipertrofia maxima em média de 5,5t1,1mm, enquanto no

grupo de gatos com CMH a média encontrava-se entre 7,5+1,2mm.
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Observou-se que no grupo com hipertrofia secundaria a hipertiroidismo ou
hipertensédo sistémica, 3 de 6 gatos apresentavam uma hipertrofia severa, ao passo que no
grupo de CMH eram 15 de 27. No grupo em que ndo foram efetuadas andlises
complementares, 6 de 14 gatos apresentavam hipertrofia severa, e 5 de 14 hipertrofia
ligeira. Nao foi possivel verificar nenhuma relagdo entre nenhum grupo e o grau de
hipertrofia. Contudo estes resultados poderao estar influenciados pelas limitagdes relativas a
amostra de cada grupo, sendo necessaria a realizacdo de mais estudos para excluir esta
hip6tese em absoluto.

Em relacdo ao padrdo de hipertrofia ventricular, este estudo demonstrou a
existéncia de uma proporgdo semelhante entre os padrées no grupo de gatos com CMH e
0s que nao detinham analises complementares. J& no grupo com hipertrofia secundaria, a
maioria apresentava um padrao de hipertrofia simétrica. No estudo realizado por
Weichselbaum et al. (2005) em que foram analisados dados ecocardiograficos em gatos
com hipertiroidismo, demonstrou-se que em média a populacdo apresentava uma hipertrofia
simétrica.

Nao foi possivel verificar nenhuma relagéo entre o padrao hipertréfico e os varios
grupos. Contudo estes resultados poderdo estar influenciados pela percentagem
semelhante de hipertrofia simétrica e assimétrica nos gatos com CMH e também pelas
limitagBes relativas & amostra, sendo necessarios mais estudos para poder excluir esta
hiptese em definitivo.

Por dltimo foi relevante para este estudo observar a distribuicdo do MAS nos
diferentes grupos, uma vez que, segundo C6té et al. (2011), este ndo é patognomanico de
CMH, mas ocorre raramente em causas secundarias de hipertrofia secundaria. Coté et al.
(2011) ainda mencionam que a presenca de MAS é altamente sugestivo de CMH. Neste
estudo, no grupo de CMH 17 de 27 gatos apresentavam MAS, no grupo de hipertrofia
secundaria, apenas 1 gato de 5 apresentava MAS e no grupo de hipertrofia sem analises 2
de 14 apresentavam MAS. Ainda é importante revelar que nos 2 gatos com MAS e sem
andlises realizadas, ambos apresentavam uma hipertrofia moderada. De acordo com os
resultados obtidos pelo teste de qui-quadrado, parece ndo existir relacédo significativa entre
CMH e presenca de MAS. No entanto, o grafico realizado pela estatistica descritiva sugere
altamente que haja uma relacdo entre o MAS e a populacdo de CMH. Interpretando o
grafico, existe uma inversao dos dados, ou seja, a populacédo negativa para CMH também é
sempre negativa para MAS e a populacao positiva para CMH tem na maioria MAS.

De acordo com os resultados descritos, e tendo em conta a bibliografia, podera
presumir-se que pelo menos 2 gatos do grupo que foram efetuadas andlises poderéao ter

CMH. Ainda de mencionar que 0 gato que apresentava movimento anterior sistolico, mas
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gue pertencia ao grupo de hipertrofia secundaria, podera ter CMH em simultdneo. Seria
imprescindivel a monitorizacdo ecocardiogréfica apoés instituicdo de terapia para a causa

secundaria de hipertrofia.
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6. CONCLUSAO

Nos gatos muitas vezes se suspeita de doencas cardiovasculares aquando da
presenca de sopro a auscultacdo, ou quando apresentam dispneia. A cardiomiopatia
hipertrofica € a doenca cardiovascular mais frequentemente observada em gatos. E
importante alertar, que uma elevada percentagem de gatos com CMH pode ser
assintomatico.

O presente estudo permitiu, de uma forma geral, caracterizar a populagdo de felinos
afetados por esta doenca.

A distribuicdo em termos epidemiolégicos e fenotipicos € altamente variavel. As
idades e predisposicdo de sexo estdo também em concordancia com a literatura,
verificando-se uma maior predisposicao de machos relativamente as fémeas. A idade ao
diagnostico € bastante ampla mas, no presente estudo, o gato mais novo apresentava
menos de 1 ano e tendo em conta que uma elevada percentagem da populagéo
apresentava menos que 5 anos. Seria de maior relevancia implementar programas de
rastreio tanto em ragas puras, como em gatos sem raca definida.

A ecocardiografia é o método de diagndstico gold standard para diagnosticar CMH.

Este estudo, bem como outros, demonstram a existéncia de uma elevada
percentagem de hipertrofia simétrica e assimétrica. Muitos gatos, de acordo com os
resultados obtidos e com a literatura existente, tém padrbes de hipertrofia ventricular
altamente heterogénea.

O limite de referéncia é também um fator que se encontra intimamente relacionado
com a prevaléncia de CMH. No presente estudo, bem como outros, a prevaléncia é superior
quando o critério de hipertrofia ventricular escolhido é de 25,5mm.

Analisando os resultados obtidos, foi possivel concluir que os parametros
ecocardiograficos que melhor informacdo oferecem acerca da presenca de CMH sao a
espessura da parede livre do ventriculo esquerdo e do septo interventricular em diastole. A
relacdo de dilatacdo atrial com casos mais severos de hipertrofia ventricular também foi
observada neste estudo.

Foi ainda de maior relevancia concluir que um elevado numero de gatos
pertencentes aos outros grupos de hipertrofia ventricular, poderdo ter cardiomiopatia
hipertréfica, aumentando assim a prevaléncia de CMH na populacéo de felinos.

Um estudo com um numero maior de gatos hipertiroideus em comparacdo com
gatos com CMH seria de maior importancia. Desta forma conseguir-se-ia retirar conclusées
mais absolutas e significativas acerca das diferencas ecocardiogréficas nestes dois grupos.

E necessério realizar mais estudos, com uma maior populacdo de gatos e de

diferentes ragas, por forma a estabelecer a prevaléncia de CMH em diferentes ragas. Seria
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de maior interesse, nestes estudos, serem recolhidos o maximo de dados, tanto clinicos
como ecocardiograficos, de forma a ser possivel fornecer mais informacdo acerca da

natureza desta doenca e por forma a tracar indicadores de prognastico.
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