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Resumo

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é a doenca cardiaca mais comum em felinos, tendo maior
incidéncia em gatos da raca Maine Coon e Ragdoll. O desenvolvimento da doenca tem como
consequéncia uma disfuncé@o diastdlica e, que ao longo de sua progressédo, tende a evoluir para
moléstia tromboembdlica. O trabalho teve como objetivo descrever a fisiopatologia, aspectos
etioldgicos, manifestacdes clinicas, diagnoéstico, tratamento e progndstico da CMH. Foi realizado por
meio de uma revisdo de literatura através do banco de dados Google Scholar e Pubmed utilizando
palavras-chave como Hypertrophic Cardiomyopathy, Thromboembolism e Cats. Dentre os 22 artigos
encontrados, foram selecionados 9 para elaboragéo do trabalho. Além dos artigos selecionados, foram
utilizados 4 livros de referéncia. Concluiu-se que as principais alteragcfes clinicas encontradas séo
hipertrofia ventricular concéntrica e dilatagdo atrial esquerda. O método diagndstico utilizado como
padrdo ouro é o ecocardiograma. O tratamento consiste no controle da insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) e prevencgdo da moléstia tromboembodlica. O prognéstico é reservado.

Palavras-chave: Cardiomiopatia Hipertréfica. Tromboembolismo. Gatos.
Area do Conhecimento: Ciéncias da satde / Medicina Veterinaria.
Introducéo

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é uma doenca cuja principal caracteristica é a hipertrofia
ventricular esquerda do tipo concéntrica (aumento na espessura da parede livre e septo interventricular)
apresentando maior incidéncia em felinos. Devido a cronicidade e evolu¢do no quadro, geralmente
esses individuos desenvolvem insuficiéncia cardiaca congestiva, moléstia tromboembdlica e
consequentemente morte subita (Larsson, 2015). A CMH acomete mais frequentemente animais
idosos, com faixa etaria de 9 anos e, a maioria dos animais afetados sdo do sexo masculino (Fuentes;
Wilkie, 2017).

A CMH é caracterizada por hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo, disfuncéo diastodlica e,
acarreta um pior progndstico ao paciente devido a isquemia tecidual e lesdo de reperfusdo (Lo et al.,
2023). Felinos que apresentam a cardiomiopatia hipertréfica podem evoluir para sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) esquerda, taquipnéia, perda de apetite e intolerancia ao
exercicio. A ICC em gatos tende a desenvolver edema pulmonar, derrame pleural e em alguns casos
derrame pericardico (Rishniw, 2015).

Nos casos mais avangados de CMH associados a moléstia tromboembdlica, a formac¢do dos
trombos normalmente ocorrem em regido de atrio esquerdo visto que se encontra dilatado em
decorréncia da insuficiéncia valvar mitral secundaria e, quando se soltam, costumam se alojar na
bifurcagdo da aorta, levando a sinais clinicos como auséncia de pulso femoral, extremidade dos
membros frias, dor neuropatica e perda da funcdo motora (Johnson et al., 2024). Além disso, é comum
ocorrer a paresia/paralisia em membros pélvicos (Lo et al., 2023). Os sinais clinicos relatados estéo
associados a oclusé@o do fluxo sanguineo para os membros pélvicos, repercutindo na coloracdo de
aspecto palido ou cianéticos dos membros e palidez do leito ungueal. A reperfusao para os membros
costuma ser ineficaz, resultando em necrose tecidual (Kittleson; C6té, 2021).

A formacao de trombos normalmente estd associada a presenca de alguns fatores predisponentes,
como a lesdo endotelial, que pode ser causada por patdégenos, substéncias téxicas, lentificacdo no
fluxo sanguineo e fluxo sanguineo turbulento (Ocarino et al., 2016).
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A triade de Virchow é composta por fatores que favorecem a formacédo desses trombos devido a
estase sanguinea, hipercoagulabilidade e lesdo endotelial. No atrio esquerdo, mais comumente na
auricula esquerda, ocorre a estase sanguinea que pode ser evidenciada por meio do exame
ecocardiografico no qual se observa a presenca de contraste espontaneo formado em consequéncia
da lentificacdo do fluxo sanguineo no interior do atrio esquerdo dilatado (Kittleson; Coté, 2021; Johnson
et al., 2024).

As racas mais acometidas sdo Maine Coon e Ragdoll, homozigotos para mutacbes do gene da
proteina C de ligagdo a miosina especificas da raca (MYBPC3), que predispdem ao desenvolvimento
de cardiomiopatia hipertréfica e consequentemente moléstia tromboembodlica (Lo et al., 2023). Além da
etiologia genética, o desenvolvimento da doenga também apresenta causas primarias (idiopaticas) ou
secundarias a outras doencas como hipertireoidismo, hipertensao sistémica, reducao da pré-carga e
acromegalia (Fuentes et al., 2020).

O objetivo desse estudo foi demonstrar a fisiopatologia, aspectos etiolégicos, principais
manifestag@es clinicas, diagndstico, tratamento e progndstico da CMH, com o intuito de realizar o
diagndstico precoce e evitar a evolugdo para ICC e moléstia tromboembodlica.

Metodologia

O presente trabalho trata-se de uma revisdo de literatura descritiva e foi realizado por meio dos
bancos de dados Google Scholar e PubMed utilizando palavras-chave como Hypertrophic
Cardiomyopathy, Thromboembolism e Cats. Os termos utilizados foram revisados no
DeCS_Descritores em Ciéncias da Saude, tendo como periodo de busca de 2017 a 2024,
estabelecendo como critério dé inclusédo artigos originais referentes ao tema, tendo sido excluidos
relatos de caso, revisdes de literatura e artigos que nao apresentem conteudo relevante para elaborar
o trabalho. Outro meio utilizado para obtencdo de informacgdes foi o uso de livros de referéncia
relacionados ao tema.

Resultados

Ao realizar a pesquisa ultilizando as palavras-chave descritas acima e limitando o periodo de busca
entre os anos de 2017 a 2024, foram obtidos 7.340 resultados. Foram selecionados artigos em
portugués e inglés, constando 127 resultados, em seguida, foram excluidos relatos de caso e revisdes
de literatura, obtendo 77 trabalhos, a partir deste resultado, foram lidos os resumos desses artigos com
a finalidade de analisar aqueles mais relevantes chegando-se ao resultado de 22 artigos dos quais
foram utilizados 9 para elaboracgédo do trabalho. Além dos artigos selecionados, foram utilizados 4 livros
considerados de referéncia para a composi¢édo do tema abordado.

Etiologia

A etiologia da CMH pode ser classificada em primaria, secundéria, hereditaria, ndo congénita, e
genética, que acomete a estrutura muscular cardiaca principalmente na espécie felina. A realizacdo da
diferenciagdo do diagnéstico para hipertensdo arterial sistémica, estenose adrtica, hipertireoidismo,
reducdo da pré-carga e acromegalia é imprescindivel para diferenciar demais causas de hipertrofia
ventricular e assim, estabelecer diagndstico precoce, tratamento adequado para a afeccdo e indice de
melhor prognéstico (Gil- Ortufio et al., 2020; Fuentes et al., 2020). As alteragBes genéticas s&o
causadas por gene autossdmico dominante, induzindo mutacdes genéticas que codificam diversas
proteinas presentes no sarcémero cardiaco. As mutacdes presentes no Maine Coon, estdo comumente
associadas a proteina C3 de ligagao a miosina cardiaca (MYBPC3), com os polimorfismos dos genes
A31P e A74T. O uso de indicadores precoces e o rastreio das mutacdes MYBPC3 em gatos é essencial
para fins diagnosticos e realizagdo do mapeamento genético para fins de reproducdo das mutacdes
afetadas pelo gene (Sukumolanan; Petchdee, 2022).

As possiveis causas para a presenca de mutacdes em genes que codificam proteinas de contracao
miocérdica ou proteinas regulatérias sao: aumento da sensibilidade miocéardica, aumento da producao
de catecolaminas, fibrose ou fatores trépicos do miocéardio (anormalidade primaria do colageno), e
alteracdo na transferéncia de calcio miocardico (Nelson; Couto, 2015).
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Fisiopatologia

As alteracbes sarcoméricas sdo as responsaveis pelo espessamento da parede do ventriculo
esquerdo e/ou septo interventricular, decorrente do desarranjo dos midcitos e aumento da sintese de
colageno secundario a hipertrofia ventricular concéntrica. Devido ao espessamento ventricular,ocorre
a diminuicao do diametro interno do ventriculo esquerdo, surgimento de areas de fibrose miocéardica e
estreitamento de artérias coronarias intramurais. A presenca de rigidez da parede ventricular € um dos
resultados da hipertrofia ventricular esquerda, que a longo prazo surgem como diminuicdo do
enchimento ventricular esquerdo, e com isso, aumentam a pressdo diastdlica e promovem o
desenvolvimento de disfuncédo diastélica (Nelson; Couto, 2015).

A obstrucdo dindmica da via de saida do ventriculo esquerdo é decorrente do espessamento do
septo interventricular e deslocamento anterior anormal do musculo papilar do ventriculo esquerdo,
responsaveis por causar alteragdo no movimento sistélico anterior da valva mitral em direcao ao septo
interventricular durante a sistole, ocasionando a ocluséo parcial do fluxo. A obstrugao da via de
saida do ventriculo esquerdo eleva a presséo e a demanda de oxigénio, promovendo isquemia do
miocérdio. Além disso, as pressbes do enchimento ventricular esquerdo se elevam e
consequentemente aumentam a pressao venosa atrial esquerda e pulmonar, ocasionando dilatagcéo
atrial esquerda, congestdo e edema pulmonar (Nelson; Couto, 2015). O aumento da espessura do
ventriculo esquerdo, alteragdes do musculo papilar e no movimento sistélico anterior da valva mitral
resultam em uma falha no acoplamento da valvula mitral, e ocorre a regurgitacdo mitral que aumenta o
volume e a presséo atrial esquerda que tende a ocorrer devido as forgas hemodinamicas que puxam o
folheto mitral anterior em direcéo ao septo interventricular durante a ejecéo, desenvolvendo congestao
e edema pulmonar (Larsson, 2015). A dilatacao atrial e lentificacdo no fluxo sanguineo, predispdem a
formagdo de trombos intracardiacos, comumente encontrados no apéndice auricular esquerdo (
Nelson; Couto, 2015). Com o progresso da doencga, a dilatacdo atrial estara presente e com isso 0s
trombos podem acabar se formando em seu interior e no momento da sistole, parte do trombo se
desloca atraves da circulacdo até obstruir artérias de menor calibre, causando o desenvolvimento de
moléstia tromboembdlica (Larsson, 2015).

Manifestac@es clinicas

Os sinais clinicos associados a moléstia tromboembdlica dependem da regido acometida, gravidade
e duracao de oclusdo. As manifestacdes clinicas mais frequentes sdo paresia ou paralisia aguda, dor,
auséncia de pulso e hipotermia nos membros acometidos, perda de fungdo motora e sensorial, leito
ungueal e coxins plantares podem estar cianéticos, e ao pingar a unha no membro afetado, ocorrera
auséncia de sangramento ou extravasamento de sangue desoxigenado escuro. Apés algumas horas
da isquemia completa do membro, areas de edemaciacgéo e rigidez da musculatura do membro afetado
poderao ser palpaveis (Rishniw, 2015).

Diagndstico

Os exames complementares mais utilizados no diagnéstico da CMH sao eletrocardiograma,
radiografia e ecocardiograma, sendo o ecocardiograma o mais fidedigno e definitivo. No
eletrocardiograma pode ser destacado um aumento atrial e ventricular esquerdo, decorrente do
acometimento ipsilateral das camaras afetadas, também é comum o desvio do eixo para esquerda e
arritmias supraventriculares, que ocorre devido ao fluxo regurgitante em dire¢éo aos atrios, que podem
ser achados caracteristicos de um animal com cardiomiopatia hipertréfica ou néo, evidenciando a
necessidade de exames mais especificos como ecocardiograma (Larsson 2015).

Na radiografia é possivel observar aumento atrial decorrente a dilatagdo atrial e normalmente é
evidenciado nas projecdes ventrodorsal ou dorsoventral (Fuentes et al., 2020).

No ecocardiograma as alteragdes visiveis sdo o espessamento da parede livre do ventriculo
esquerdo, musculos papilares aumentados, alargamento de atrio esquerdo, espessamento do septo
interventricular e consequentemente estreitamento da via de saida do ventriculo esquerdo (Figura 1 e
2) (Kittleson; C6té, 2021).

As principais alteragfes e valores ecocardiogréficos associados a gravidade da doenca séo:
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dilatacao atrial > 16 mm na sistole final ventricular em eixo paraesternal direito ou AE/Ao > 1,8, reducéo
da fracdo de encurtamento do atrio esquerdo em modo M <12%, fracdo de encurtamento do ventriculo
esquerdo < 30%, espessura maxima da parede diastdlica final do septo interventricular ou parede livre
do ventriculo esquerdo de 9 mm, presenca de contraste espontaneo evidente no apéndice atrial
esquerdo em regido cranial esquerda, regides da parede livre do ventriculo esquerdo apresentando
hipocinesia, fluxo sanguineo transmitral E/A > 2 e apéndice atrial esquerdo com fluxo sanguineo com
velocidades < 0, 25 m/s. Existem outras causas de hipertrofia de ventriculo esquerdo que precisam de
realizacéo de diagnostico diferencial para conducgéo do tratamento adequado. Algumas causas podem
ser hipertireoidismo, hipertensédo arterial sistémica, estenose aodrtica e pseudo-hipertrofia, que pode
ocorrer decorrente a desidratagdo/hipovolemia (Fuentes; Wilkie, 2017).

Figura 1- Visdo paraesternal direita do eixo Figura 2 - Visao paraesternal direita do eixo
longo curto

Fonte: Kittleson; C6té, 2021 Fonte: Kittleson; C6té, 2021

Outros exames que podem ser realizados na rotina clinica € a concentracdo sérica da creatina
quinase (CK), que tendem a estar elevadas nestes pacientes devido a oclusédo do fluxo aértico. Animais
que apresentem paralisia, devem realizar a dosagem de concentracdo de CK para descartar a
possibilidade de moléstia tromboembdlica (Kittleson; Cété, 2021). As enzimas, aspartato
aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) costumam estar acima dos valores de
referéncia decorrente a necrose do musculo das regifes que apresentam isquemia tecidual grave. A
analise de glicose do membro afetado pode ser realizada, constando valores abaixo dos valores de
referéncia e o lactato tende a estar acima dos valores de referéncia (Kittleson; C6té, 2021).

Além dos exames citados acima, também é possivel a realizacdo da mensuracéo de biomarcadores
cardiacos como a troponina cardiaca e o teste NT- ProBNP. A troponina cardiaca (cTnT, C e I) é um
biomarcador cardiaco responsavel por realizar o processo de contracdo do musculo estriado cardiaco,
e indica a presenca de lesdo, que pode ser intracardiaca ou extracardiaca. Histologicamente se observa
areas de lesdo, necrose e isquemia miocéardica. A concentracdo plasmética de cTnl < 0, 163 ng/mL
excluem o diagnéstico de CMH, sendo que, concentracdo plasmética de 0, 234 ng/mL indica o
diagndstico da CMH. A concentracao circulante de cTnT também costuma se manter aumentada em
animais portadores de CMH (Hori et al., 2018).

Outro teste realizado é o teste NT- ProBNP, que pode ser utilizado como teste de triagem para
descartar cardiopatia assintomatica. Animais que apresentem a concentracdo de NT- ProBNP > 99
pmol/l é recomendado o exame de ecocardiograma pois a maioria apresentara cardiomiopatia do lado
esquerdo, e se os valores de concentracdo de NT-ProBNP for < 99 pmol/l apresentam menor significado
clinico (Kittleson; C6té, 2021).

Tratamento

O estadiamento da doenca € dividido em estdgios A, B1, B2, C e D. No estagio A, sado animais
predispostos e suscetiveis a desenvolver a cardiomiopatia, estadgio B1 sdo pacientes subclinicos, com
dimenséo atrial esquerda normal ou levemente dilatada, porém, apresentam baixo risco de desenvolver
ICC ou moléstia tromboembodlica, estagio B2 sdo pacientes subclinicos, com presenca de dilatagédo
atrial esquerda de grau moderado a severo, porém apresentam alto risco de desenvolver ICC ou
moléstia tromboembdlica, estagio C sdo animais que apresentam sinais clinicos desenvolvidos de ICC
e moléstia tromboembodlica, estagio D sdo animais que apresentam sinais clinicos de ICC e moléstia
tromboembodlica e séo refratarios ao tratamento (Fuentes et al., 2020).
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Estagio B1

O tratamento no estagio B1 ndo é recomendado, porém, € de suma importancia que estes pacientes
sejam monitorados anualmente para evitar a evolugéo e progresséo para o estagio B2 (Fuentes et al.,
2020).

Estagio B2

Recomenda-se a administracdo de clopidogrel em felinos que apresentem aumento moderado a
grave de AE e baixo FS%. Estes pacientes apresentam alto risco de desenvolver moléstia
tromboembodlica, e a medicacao é indicada para tentar prevenir a formacgao de um trombo na auricula
esquerda gravemente aumentada e consequentemente obstrucdo do fluxo em dire¢do aos membros (
Fuentes et al., 2020). Segundo Lo et al (2023), o clopidogrel € um antiplaquetario, inibidor do difosfato
de adenosina plaquetéria e a rivaroxabana é um anticoagulante, que inibe o fator Xa, que podem ser
administrados em associacdo para intensificar os efeitos antiplaguetarios das medicacdes.

O uso do atenolol 6,25 mg/gato ou sotalol 10-20 mg/gato é indicado quando houver a presenca de
ectopia ventricular, e quando associados a fibrilagédo atrial, administrar diltiazem, atenolol ou sotalol(
Fuentes et al., 2020).

Estagio C

Felinos com edema pulmonar ou derrame pleural causado por ICC geralmente se apresentam
taquipneicos e dispneicos, sendo a realizacdo da administracdo de furosemida intravenosa a mais
indicada para ICC e edema pulmonar, na dose 1 a 2 mg/kg. E em casos de dispnéia secundéria a
derrame pleural, é indicado a realizacéo de toracocentese (Fuentes et al., 2020).

A administracdo de suplementacdo de oxigénio em associacdo ao diurético e sedacdo com
butorfanol pode ser necesséaria em casos graves de dispneia ( Fuentes et al., 2020). E caso o animal
apresente sinais de dor devido a moléstia tromboembdlica, a realizagdo de analgésico intravenoso,
como metadona ou fentanil sdo recomendadas (Kittleson; Coté, 2021).

O monitoramento da temperatura corporal, frequencia respiratdria, pressao arterial, débito urinario,
funcao renal e concentracao sérica de eletrélitos sdo necessarios para avaliar melhora no quadro clinico
do paciente. Realizar a indicacao de retornos periddicos para avaliar principalmente a resolugao da ICC
(Fuentes et al., 2020).

Estagio D

O uso de torasemida pode ser realizada para animais que ndo respondam a furosemida (> 6
mg/kg/dia), e a administracdo da espironolactona 1 a 2 mg/kg também pode ser associada ao
tratamento da ICC. A suplementacdo de taurina 250 mg pode ser recomendada para gatos com
disfuncao sistélica do ventriculo esquerdo e alimentos com alto teor de sal devem ser evitados e com
isso, a concentracdo sérica de potassio precisa ser monitorada, e se for diagnosticada hipocalemia,
realizar a suplementacao (Fuentes, et al., 2020).

A embolectomia reolitica, € uma cirurgia que ndo costuma ser realizada na pratica veterinaria, porém
continua sendo uma conduta cirrgica para resolugdo trombética (Kittleson; Coté, 2021).

Progndstico

O prognéstico da CMH varia de acordo com a gravidade e o estdgio da doenca. A maioria dos felinos
com espessamento grave da parede do ventriculo esquerdo e moderado a severo aumento de AE
progridem para ICC e moléstia tromboembdlica, apresentando pior progndstico (Kittleson; Cété, 2021).

A presenca de altera¢cdes como ritmo de galope, arritmia, aumento da camara atrial esquerda,
diminuigdo da fracéo de encurtamento do atrio esquerdo, hipertrofia excessiva de ventriculo esquerdo,
e presenca de trombos, sdo achados que aumentam o risco de ICC e moléstia tromboembdlica e,
consequentemente levam a um pior progndstico. Animais que apresentam a forma subclinica da CMH
tendem a expressar melhor prognostico em comparagdo com 0s gatos que apresentam sinais clinicos
de ICC e moléstia tromboembodlica (Fuentes et al., 2020).

Conclusao

A CMH tem etiologia multifatorial, fatores genéticos, ambientais, enddcrinos entre outros. As
principais alteragbes clinicas da CMH sado decorrentes da hipertrofia concéntrica do ventriculo e
dilatacdo atrial esquerda, levando ao desenvolvimento de arritmias cardiacas e sinais clinicos de ICC
e moléstia tromboembdlica. O diagndstico € baseado nos achados clinicos e a ferramenta utilizado
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como padréo ouro é o ecocardiograma. O tratamento € indicado para pacientes a partir do estagio B2
e, que consiste no controle da ICC, prevencdo da moléstia tromboembdlica, analgesia adequada,
oxigenioterapia, sedacao, e a utilizacdo de beta bloqueador ou bloqueador de canal de calcio quando
necessario.
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