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RESUMO

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) é a afeccdo cardiaca mais
comum nos felinos e tem maior incidéncia em machos e em animais de
raca pura como Ragdolls e Maine Coons, podendo ser primaria
(idiopatica) ou secundaria a outras doencas como o hipertireoidismo. A
doenca se caracteriza por um aumento na espessura e rigidez da parede
ventricular esquerda, com consequente disfuncdo diastolica. A
regurgitacdo mitral ocorre em funcdo do enchimento ventricular
comprometido, levando a um aumento atrial esquerdo e consequente
edema pulmonar cardiogénico. Com o avango da medicina veterinaria
moderna, diversas doengas puderam ser abordadas com maior sucesso
na clinica médica de pequenos animais, tais como a CMH felina. A
presente revisdo tem a intencdo de abordar mais profundamente a
doenca em seus aspectos etioldgicos, fisiopatoldgicos, apresentacdes

clinicas, métodos diagndsticos, terapéutica e prognostico.

Palavras-chave: Cardiomiopatia hipertréfica, felinos, disfuncéo

diastdlica, edema pulmonar cardiogénico.
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ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common heart
disease in the feline specie, more frequently affecting pure-breed males
such as Ragdolls and Maine Coons. HCM can be primary (idiopathic)
or secondary, when other diseases such as hyperthyroidism are
involved. The disease is characterized by an increase in the diameter
and thickness of the left ventricular wall, with consequent diastolic
dysfunction. Mitral regurgitation happens due to compromised
ventricular filling, leading to an increased left atrium size and
consequent cardiogenic pulmonary edema. Along with the progress of
modern veterinary medicine, many diseases could be addressed more
successfully on small animal internal medicine, such as feline HCM.
This article brings a literature review of the feline hypertrophic
cardiomyopathy, focusing on its etiology, physiopathology, clinical

presentations, diagnostic methods, therapeutics and prognosis.

Key-words:  Hypertrophic  cardiomyopathy,  felines, diastolic

dysfunction, cardiogenic pulmonary edema.
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1. INTRODUCAO

As doencas cardiacas sdo classificadas em quatro categorias, sendo elas:
cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia restritiva e
cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (FERASIN, 2009a; NELSON
& COUTO, 2009).

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) € a doenga miocardica mais comum que
acomete os felinos e se caracteriza por hipertrofia do ventriculo esquerdo,
podendo ser primaria (idiopatica) ou secundaria, sendo resultado de doencas
primarias, dentre elas estdo o hipertireoidismo, a hipertensdo sistémica e a
estenose subaortica (VARNAVA et al.,, 2000; NELSON & COUTO, 2009;
NORSWORTHY et al., 2009).

A hipertrofia ventricular esquerda forma uma camara de alta rigidez e nédo
complacente. Isso causa uma disfuncdo diastolica, com elevadas pressdes de
enchimento ventricular esquerdo que por sua vez resulta em uma dilatacédo atrial
esquerda. Com a progressdo da doenca, ha aumento da pressdo nas veias
pulmonares com subsequente edema pulmonar e insuficiéncia cardiaca congestiva
esquerda (STRICKLAND, 2007; NORSWORTHY et al., 2009).

Os sinais clinicos da CMH sdo variaveis; o felino pode ter tanto uma
apresentacdo clinica sintomatica quanto assintomaética, podendo apresentar sinais
clinicos em momentos estressantes (DUNN, 2001; PETRIE, 2005; FERASIN,
2009a; NELSON & COUTO, 2009). Os métodos diagnosticos modernos de
ecocardiografia, ecocardiografia com Doppler, eletrocardiografia e radiografia
permite que o clinico classifique o estagio da doenca mais eficientemente para
avaliar com maior clareza o prognéstico (PETRIE, 2005; FERASIN, 2009a;
NELSON & COUTO, 2009; NORSWORTHY et al., 2009).

A presenca do felino na rotina do médico veterinario de pequenos animais tem
aumentado significantemente no decorrer dos ltimos anos, obrigando o clinico a
conhecer melhor sobre as particularidades e doengas nesses animais. O presente
trabalho tem por objetivo apresentar uma revisdo de literatura da doenga

conhecida por cardiomiopatia hipertrofica nessa espéecie, abordando os tépicos de



prevaléncia, etiologia, fisiopatologia, apresentacao clinica, diagnostico, tratamento
e prognostico.

2. REVISAO DA LITERATURA

2.1.  Incidéncia

A incidéncia da CMH felina é maior em animais de raca pura, tais como
Maine Coon, Persa, Ragdoll, Siamés, Sagrado da Birmania, pelo longo americano,
pelo curto britdnico e pelo curto americano, sendo essa ultima a raca mais
acometida; os mesticos dessas racas também podem ser afetados (FOX et al.,
1995; OWENS & BIERY, 1999; MEURS, 2005; NELSON & COUTO, 2009;
NORSWORTHY et al., 2009). Em Siaméses, Sagrados da Birméania e Abssinios,
a doenca ocorre com menor frequéncia (DUNN, 2001).

Em alguns estudos demonstra-se a maior predisposicdo em machos, que
representam 75% dos animais afetados (ATKINS, 2009; NELSON & COUTO,
2009). Em outros sugere-se que machos e fémeas sdo igualmente afetados
(FERASIN, 2009a). Os animais afetados possuem entre oito meses e dezesseis
anos, sendo a maior incidéncia entre cinco e sete anos (TYLLEY & GOODWIN,
2002; NORSWORTHY et al., 2009).

2.2.  Etiologia

A CMH felina primaria ou idiopética é desconhecida, mas estudos indicam
uma anormalidade hereditaria (NELSON & COUTO, 2009). Outras teorias
incluem a alteracdo no transporte de calcio no miocardio, a sensibilidade
miocardica aumentada as catecolaminas e a producdo aumentada de fatores
troficos do miocardio (NORSWORTHY et al., 2009; ETTINGER & FELDMAN,
2010).

Diversos defeitos genéticos foram associados a CMH em seres humanos como
mutacOes dos genes responsaveis pela formagdo de proteinas do sarcémero,
incluindo o da cadeia pesada da betamiosina, tropomiosina e troponina. (SILVA
et al., 2009). Do mesmo modo que nos humanos, a CMH nos felinos também

apresenta carater hereditario, sendo mais prevalente em algumas racas do que em
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outras (MEURS, 2005; MEURS et al.,, 2007; NELSON & COUTO, 2009;
NORSWORTHY et al., 2009).

Felinos das racas Maine Coon e pelo curto americano foram identificados
como tendo padrdo autossémico dominante na transmissao da CMH (TYLLEY &
GOODWIN, 2002; HAGGSTROM, 2006). Um estudo realizado por Kittleson et
al. (1999) mostrou que animais da raca Maine Coon da mesma colbnia nédo
apresentaram sinais clinicos até seis meses de idade; entretanto, os gatos
manifestaram a doenca ainda jovens ou na fase adulta, evoluindo para forma
severa da CMH. Os autores concluiram que os achados foram condizentes com
heranga de dominancia autossémica.

Foi identificada uma mutacdo no gene codificador da proteina C de ligacdo a
miosina (MYBPCS3, proteina do sarcomero), ao identificar uma diminuicdo da
proteina em questdo, em felinos afetados da raca Ragdoll e Maine Coon (MEURS
et al., 2005; MEURS et al., 2007).

A CMH pode ocorrer secundariamente a outras doengas, tais como
hipertireoidismo, estenose sub-aortica e hipertensdo sistémica (VARNAVA et al.,
2000; NELSON & COUTO, 2009; NORSWORTHY et al., 2009).

A hipertrofia cardiaca secundaria associada ao hipertireoidismo €
multifatorial, ocorrendo devido ao estado hipermetabolico, a vasodilatacdo
periférica, ao aumento do débito cardiaco, a ativacdo do sistema nervoso
simpatico, ao desenvolvimento da hipertensdo sistémica e aos efeitos diretos dos
hormdnios tireoidianos sobre o miocardio (BONAGURA, 2010). O efeitoda T3 e
da T4 sobre o miocardio consiste na inducdo da producdo de uma proteina
semelhante a miosina, que contribui para o aumento da velocidade de interacéo
entre a actina e miosina com subsequente aumento da contratilidade do miocéardio;
esses hormonios ainda promovem o0 aumento da atividade da bomba calcio-
ATPase do reticulo sarcoplasmatico e no numero de canais de calcio
(CASAMIAN, 2009). A cardiomiopatia hipertréfica tireotdxica é geralmente
reversivel uma vez corrigido o estado de hipertireoidismo (NELSON & COUTO,
2009).
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A hipertensdo felina persistente afeta o miocardio através da hipertrofia
ventricular esquerda concéntrica, da diminuigdo do diametro ventricular esquerdo,
da dilatacio do atrio esquerdo e de movimentos anormais Vvalvulares,
correspondendo a respostas adaptativas da parede cardiaca pela pressdo da carga
no coracdo, aumentando o stress na parede ventricular esquerda (CARR &
EGNER, 2009).

A estenose sub-aortica gera uma sobrecarga de volume ao ventriculo
esquerdo, requerendo uma maior pressdo sistolica bem como um tempo maior
para ejecdo de sangue pela saida estenosada (NELSON & COUTO, 2009). A
hipertrofia miocardica concéntrica se desenvolve por uma resposta ao aumento de
pressdo sistdlica, e o ventriculo esquerdo também pode apresentar certo grau de
dilatagdo (NELSON & COUTO, 2009).

2.3.  Fisiopatologia

Felinos com CMH apresentam um espessamento da parede ventricular
esquerda, com consequente diminuicdo da cavidade do ventriculo esquerdo
(TYLLEY & GOODWIN, 2002). A distribuicdo da hipertrofia varia de animal
para animal (NELSON & COUTO, 2009). A maioria tem hipertrofia simétrica,
mas alguns tem espessamento assimétrico septal e outros poucos tem hipertrofia
restrita a parede livre ou aos musculos papilares (NELSON & COUTO, 2009).

A reducdo da distensibilidade da parede ventricular esquerda se da pelo
enrijecimento da mesma, pela hipertrofia miocéardica concéntrica e pelas areas de
fibrose no endocardio (NELSON & COUTO, 2009). Esses eventos levam a
formacdo de uma camara rigida e ndo complacente, resultando em uma disfuncédo
diastolica pela reducdo da pés-carga, levando a diminui¢do do volume sistélico
final (TYLLEY & GOODWIN, 2002; NELSON & COUTO, 2009;
NORSWORTHY et al., 2009).

Consequente ao aumento de pressao de enchimento ventricular esquerdo, ha
aumento atrial esquerdo e subsequente insuficiéncia cardica congestiva (ICC), e a
medida que a doenca progride, ocorre aumento da pressdo venosa pulmonar e
edema pulmonar (TYLLEY & GOODWIN, 2002; NORSWORTHY et al., 2009;
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ETTINGER & FELDMAN, 2010). As arritmias cardiacas, como a fibrilacdo atrial
e outras taquiarritmias contribuem para o comprometimento do enchimento
diastdlico e exacerbam a congestdo venosa (NELSON & COUTO, 2009).

A estase sanguinea no interior do atrio direito pode resultar na formacao de
trombos e doenga tromboembdlica (NORSWORTHY et al., 2009). Embora 0s
trombos possam permanecer no apéndice atrial, alguns podem embolizar a aorta
distal, a artéria iliaca, a artéria femoral, a artéria renal e a artéria braquial
(NELSON & COUTO, 2009). Segundo Ferasin (2009a), 71% dos casos de
tromboembolismo arterial ocorre na trifurcacéo da aorta.

O estreitamento das artérias coronarias intramurais, o aumento da pressdo de
enchimento do ventriculo esquerdo, a reducdo na pressao de perfusdo das artérias
coronarias e a insuficiente densidade miocardica capilar para o grau de hipertrofia
cardiaca sdo fatores que contribuem para a o desenvolvimento de isquemia
miocardica nos felinos afetados pela CMH (NELSON & COUTO, 2009). Silva e
colaboradores (2009) relataram um caso de infarto miocardico agudo em um gato
doméstico, concluindo que o tromboembolismo coronariano foi a alternativa mais

apropriada para explica-lo.

2.4.  Sinais Clinicos

Os felinos com cardiomiopatia hipertrofica podem ter apresentacdo clinica
assintomatica e desenvolver sinais apds um evento estressante; outros podem
apresentar sinais de ICC e/ou sinais de doenca tromboembdlica (DUNN, 2001;
TYLLEY & GOODWIN, 2002). Gatos assintomaticos podem apresentar
espessamento ventricular esquerdo moderado a grave, porém, animais com
espessamento grave normalmente continuam desenvolvendo insuficiéncia
cardiaca (TYLLEY & GOODWIN, 2002). Os gatos normalmente mantém-se
assintomaticos até que a doencga evolui gravemente (MACDONALD et al, 2008).

Muitos animais ndo apresentam sinais clinicos no momento do diagnostico,
sendo examinados em virtude de um sopro sistélico, ritmo de galope ou arritmias,
detectados em um exame de rotina (NORSWORTHY et al, 2009).
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Ocasionalmente, a letargia e a anorexia s&o os Unicos sinais da doenga (NELSON
& COUTO, 2009).

As manifestacdes respiratorias ocorrem secundariamente a ICC esquerda com
consequente hipertensdo venosa pulmonar e edema pulmonar, incluindo
taquipnéia, ofego associado a atividade fisica, dispneia e eventualmente tosse
(NELSON & COUTO, 2009). Foi demonstrado que 61% dos gatos com CMH
apresentam  desconforto respiratéorio (DUNN, 2001). Sons pulmonares
proeminentes e crepitacdes pulmonares (nem sempre auscultadas nos felinos)
acompanham o edema pulmonar grave (ETTINGER & FELDMAN, 2010).
Efusdo pleural também pode estar presente, atenuando os sons pulmonares
ventrais ao exame fisico (NELSON & COUTO, 2009).

As manifestacbes cardiacas incluem sopros sistélicos compativeis com
regurgitacdo mitral ou por obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo,
arritmias cardiacas diversas e pulso femoral forte, com excecdo nos casos de
tromboembolismo aodrtico distal (NELSON & COUTO, 2009). Nesse ultimo caso,
0s animais podem estar com as extremidades frias e apresentarem claudicacdo nos
membros afetados (DUNN, 2001). Outros sinais incluem prolongamento do
tempo de preenchimento capilar (TPC), palidez ou cianose da lingua e mucosas e
hipotermia e pulso femoral fraco em animais com insuficiéncia cardiaca grave
(DUNN, 2001).

2.5.  Diagnostico

Deve-se realizar o diagnostico diferencial para as principais causas de
cardiomiopatia hipertrofica secundaria: hipertireoidismo, hipertensdo sistémica e
estenose sub-adrtica (NELSON & COUTO, 2009; NORSWORTHY et al., 2009;
ETTINGER & FELDMAN, 2010). Para hipertireoidismo, deve-se dosar T4 livre,
gue se encontra aumentado; para hipertensdo sistémica, particularmente
importante em nefropatas, deve-se aferir a pressao arterial sisttmica com Doppler,
que é considerada alta quando maior ou igual a 180mmHg. O principal método
diagnostico para a estenose sub-aortica € o ecocardiograma, no qual se observa

algum grau de regurgitacdo mitral, hipertrofia de ventriculo esquerdo e um
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discreto espessamento tecidual abaixo da valva adrtica (NELSON & COUTO,
2009).

2.5.1. Ecocardiografia

Trata-se do melhor método para diagnostico da CMH e tem se tornado
altamente disponivel na medicina veterinaria por ser um método-ndo invasivo
para analise da funcdo e estrutura cardiaca, sendo o melhor método para distinguir
a CMH das demais cardiopatias felinas (ATKINS, 2009; FERASIN, 2009b;
NELSON & COUTO, 2009).

O ecocardiograma em modo M permite avaliar o diametro e a rigidez do
ventriculo esquerdo durante os varios momentos do ciclo cardiaco (FERASIN,
2009b). O espessamento miocardico € comum e a hipertrofia frequentemente tem
distribuicdo assimétrica entre as varias regides da parede ventricular esquerda, do
septo e dos musculos papilares (NELSON & COUTO, 2009). O espessamento
septal médio dos gatos afetados é de 6,5mm, enguanto que o normal varia de
3,7mm +/- 0,7mm (NORSWORTHY et al., 2009). A hipertrofia ventricular
esquerda é difusa em aproximadamente 67% dos animais e regional em 33%
(NORSWORTHY et al., 2009).

A fracdo de encurtamento (Fenc) do ventriculo esquerdo é geralmente normal
ou aumentada (FERASIN, 2009b). Porém, alguns animais podem apresentar
dilatacdo discreta do ventriculo esquerdo com consequente contratilidade
reduzida; nesses casos, a Fenc pode estar com valores entre 23 e 29% (NELSON
& COUTO 2009). Outros achados podem incluir: espessamento dos folhetos da
valva mitral, derrame pericardico e trombos intracardiacos (NORSWORTHY et
al., 2009).

A modalidade do ecocardiograma com Doppler colorido é usada para
identificar turbuléncias no fluxo sanguineo no interior das cdmaras cardiacas
(FERASIN, 2009b). Na maioria das vezes, observam-se dois jatos turbulentos, um
projetando-se para dentro da aorta proximal e outro voltando para o interior do
atrio esquerdo, indicando regurgitacdo mitral (NYLAND & MATTOON, 2004).

Em gatos com movimento anterior sistélico (MAS) ocorre obstrucdo moderada a
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acentuada do fluxo de saida ventricular esquerda; o folheto anterior é mal
posicionado durante a sistole e esses animais apresentam insuficiéncia mitral
(NORSWORTHY et al., 2009).

2.5.2. Radiografia

A radiografia toracica € menos sensivel que o exame ecocardiogréfico na
deteccdo da CMH em felinos, principalmente na deteccdo de hipertrofia cardiaca
conceéntrica, sendo utilizado na deteccdo da presenca e severidade da insuficiéncia
cardiaca congestiva esquerda, bem como na monitorizacdo do tratamento da
doenga (MACDONALD, 2008).

O raio-X de torax permite identificar um atrio esquerdo proeminente e um
aumento variavel de ventriculo esquerdo, bem como a presenca de efusdo pleural
e edema pulmonar (ATKINS, 2009; FERASIN 2009b; NELSON & COUTO,
2009). Em animais cronicamente afetados, pode ser observada uma dilatagéo de
veias pulmonares devido ao aumento de pressdo nesses vasos (FUENTES, 2002;
ETTINGER & FELDMAN, 2010).

Observa-se um aumento varidvel da silhueta cardiaca, mas a cardiomegalia
pode ndo estar presente em alguns casos, especialmente naqueles em que o
aumento atrial e ventricular esquerdo ndo estdo avancados (FERASIN, 2009b;
NORSWORTHY et al.,, 2009). O edema pulmonar cardiogénico apresenta
distribuicdo difusa ou focal nessa espécie, padrdo diferente da distribuicdo peri-
hilar encontrada no cdo (NELSON & COUTO, 2009).

2.5.3. Eletrocardiografia

O eletrocardiograma (ECG) é util na avaliacdo de arritmias em gatos com
sincopes, episodios de fraqueza ou quando sdo detectadas arritmias no exame de
rotina (MACDONALD, 2008). Gatos com doenca miocardica podem apresentar
padrdo de aumento atrial esquerdo (alargamento de ondas P) e aumento
ventricular esquerdo (aumento da duracdo do complexo QRS) (NORSWORTHY
et al., 2009; FERASIN, 2009b).
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As principais arritmias incluem as taquiarritmias  ventriculares,
supraventriculares e padrdo de bloqueio fascicular esquerdo; retardo na conducéo
atrioventricular, bloqueio atrioventricular completo ou bradicardia sinusal também
podem ser encontrados ocasionalmente (FERASIN, 2009b; NELSON & COUTO,
2009).

2.5.4. Outros testes

Estdo disponiveis dois tipos de testes laboratoriais para avaliar o grau de lesao
cardiaca, conhecidos como indicadores de leséo/ necrose das células do miocérdio
e nos indicadores da funcdo cardiaca, sendo estes a dosagem sérica de troponina
cardiaca e a dosagem sérica de peptideo natriurético; estes sdo importantes na
deteccdo de animais assintomaticos, no conhecimento do potencial risco do
paciente vir a sofre insuficiéncia cardiaca e morte subita, na monitorizacdo da
resposta terapéutica e na progressdo da doenca cardiaca (BOSWOOD, 2009).

A troponina cardiaca € um marcador sensivel de lesdo nos midcitos cardiacos
(FERASIN, 2009b). Apesar do aumento dos valores séricos desse marcador nao
ser patognomonico de CMH, este valor é de grande uso para determinar o
diagndstico e progndstico da doenca miocardica em questdo (FERASIN 2009b).
O peptideo natriurético estdo presentes em grande quantidade no coracao de gatos
com CMH, e da mesma forma que a troponina cardiaca, 0 aumento dos valores
séricos desse marcador também ocorrem na CMH, sendo importante para predizer
0 prognostico (FERASIN, 2009b).

2.6.  Tratamento

O tratamento de animais assintomaticos € um assunto discutido e estudado
insistentemente, ja que ndo esta claro se a progressdo da doenca pode ser
retardada ou a sobrevida pode ser prolongada antes das manifestacGes dos sinais
clinicos (FERASIN, 2009b; NELSON & COUTO, 2009). Em alguns relatos
demonstra-se uma melhora na atividade fisica de felinos tratados com diltiazem
ou um beta-bloqueador (FERASIN, 2009b). Animais com aumento importante de

atrio esquerdo devem ser submetidos a terapia antitrombdtica com aspirina na
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dose de 10mg/kg por via oral, duas vezes por semana, embora a taxa de recidiva
dos trombos ocorram em uma taxa de 43,5% (NELSON & COUTO, 2009;
NORSWORTHY et al., 2009). Estudos a respeito do uso de inibidores de enzima
conversora de angiotensina (IECA) e de espironolactona nesses pacientes séo
muitas vezes divergentes, sendo necessarios estudos adicionais para avaliar a
eficacia desses tratamentos (FERASIN, 2009b).

Para animais sintomaticos, os objetivos do tratamento sdo: melhorar o
preenchimento ventricular, diminuir a congestdo, controlar as arritmias, minimizar
a isquemia e prevenir o tromboembolismo (NELSON & COUTO, 2009;
ETTINGER & FELDMAN, 2010). A reducdo do estresse também é importante
em animais que demonstram dificuldade respiratéria (NORSWORTHY et al.,
2009).

Animais com risco de morte sUbita por edema pulmonar ou efusdo pleural
devem receber tratamento emergencial (TILLEY & GOODWIN, 2002). Gatos
cianoticos ou dispneicos requerem uso de oxigenioterapia por meio de mascara
facial ou por gaiola ou tenda de oxigénio (NORSWORTHY et al., 2009; TILLEY
& GOODWIN, 2002). Realiza-se toracocentese para drenagem do liquido pleural,
quando houver derrame pleural. Quando h& presenca de edema pulmonar
cardiogénico faz-se uso de furosemida, na dose de 2 a 4mg/kg, a cada seis horas,
inicialmente por via intramuscular (IM) até que um cateter intravenoso seja
colocado (sem estresse para o0 animal) para administragdo por via intravenosa (1V)
(NORSWORTHY et al., 2009). Animais que apresentam efusdo pericardica e
tamponamento cardiaco sdo submetidos a pericardiocentese (TILLEY &
GOODWIN, 2002). Medicacdo sedativa com acepromazina e butorfanol pode
aliviar a districdo respiratéria (FERASIN, 2009b). Quando o edema pulmonar
tiver sido suficientemente controlado, a furosemida pode ser administrada
oralmente com ajuste da dose até atingir a menor dose efetiva (FERASIN, 2009b).

O diltiazem (bloqueador de canais de céalcio) e o atenolol (bloqueador de beta-
receptores) sdo considerados agentes redutores da pre-carga, reduzindo a
frequéncia cardiaca e melhorando o relaxamento do miocérdio, levando a melhora

no enchimento ventricular (STRICKLAND, 2007). O primeiro grupo reduz a
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frequéncia cardiaca e a contratilidade do miocéardio, diminuindo a demanda de
oxigénio pelo musculo cardiaco; o segundo grupo, além de impedir a ocorréncia
de taquiarritmias, reduzem a frequéncia cardiaca e a obstrucdo de saida ventricular
(NELSON & COUTO, 2009). Os farmacos mais utilizados desses dois grupos sao
o diltiazem na dose de 1 a 2,5mg/kg a cada oito horas por via oral, e o atenolol na
dose de 6,25mg por gato a cada 12 horas por via oral (NELSON & COUTO,
2009).

O uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA), como o
enalapril e o benazepril, ttm se mostrado eficazes no combate a hipertrofia
ventricular esquerda mediada pela angiotensina Il (TYLLEY & GOODWIN,
2002). A dose de benazepril usada nesses pacientes é de 0,5 a 1,25mg/kg, a cada
12 ou 24 horas, por via oral (NELSON & COUTO, 2009).

Em casos de edema pulmonar refratario, pode-se aumentar a dose de
furosemida, associar espironolactona com ou sem hidroclorotiazida, associar um
inibidor de ECA (enalapril, benazepril), aumentar a dose dos bloqueadores de
canais de calcio ou dos beta-bloqueadores ou até associar varias terapias
(TYLLEY e GOODWIN, 2002; NELSON & COUTO, 2009).

2.7.  Progndstico

O prognostico nesses felinos depende da gravidade e estadgio da doenca
cardiaca (NORSWORTHY et al., 2009). Os animais assintomaticos geralmente
possuem uma sobrevida média de cinco anos (ATKINS, 2009). Casos de
insuficiéncia cardiaca congestiva e tromboembolismo conferem um prognaéstico
reservado, com média de 2 a 6 meses de sobrevida (NELSON & COUTO, 2009).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Com o avango da sobrevida dos animais em geral e a criagdo macica de
animais de raga pura, doencas anteriormente ndo diagnosticadas vém ganhando
espaco na rotina do veterinario de pequenos animais, sendo um exemplo a

cardiomiopatia hipertrofica felina.
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Os vérios métodos de diagnosticos disponiveis na medicina veterinaria

moderna e os protocolos terapéuticos existentes fornecem ao clinico uma gama de

possibilidades de tratamento e melhora da qualidade de vida dos pacientes felinos.

Apesar da etiologia da doenca primaria ainda ser desconhecida, as pesquisas

mostram um avango e projetam uma melhor elucidagdo dos mecanismos em um

futuro proximo.
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