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Resumo

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH), a doenca cardiaca mais frequente nos gatos, é uma
doenca primaria do miocéardio caracterizada pela hipertrofia concéntrica do ventriculo
esquerdo (VE) na auséncia de outras causas de hipertrofia do VE. O &trio esquerdo (AE) pode
encontrar-se dilatado devido a progressao da disfungéo diastélica que caracteriza a CMH. O
eletrocardiograma (ECG) é um exame complementar de diagnéstico ndo invasivo, barato e
relativamente facil de obter; é essencial para o diagnostico e monitorizacdo de arritmias e de
distarbios de conducdo e também pode fornecer indicacdo de aumento de determinada
camara cardiaca, nomeadamente do VE e do AE. No entanto, existem poucos estudos que
analisaram o papel do ECG na CMH em gatos. Assim, o objetivo deste estudo prospetivo é

avaliar as alteracdes do tracado eletrocardiografico em gatos com CMH.

Neste trabalho, foram analisados 29 tracados eletrocardiograficos de gatos que foram
divididos em trés grupos: Controlo — gatos saudaveis (n = 10); CMH — gatos com CMH e
assintomaticos (n = 10); e CMH+IC — gatos com CMH e sintomaticos (n = 9). A populagéo era
constituida por 14 machos e 15 fémeas, com idades compreendidas entre 6 meses e 19 anos
(média de 6,56 anos), peso entre 2,10 e 6,06 Kg (média de 3,83 kg), e de vérias racas
(Europeu Comum, Persa e Siamés).

Um gato do grupo CMH e um gato do grupo CMH+IC tinham bloqueio do fasciculo anterior
esquerdo; e dois gatos do grupo CMH+IC tinham fibrilhacdo atrial. Os gatos dos grupos CMH
e CMH+IC apresentaram maior duracdo da onda P, maior duragdo do complexo QRS, maior
duracédo do intervalo QT e desvio do eixo elétrico médio (EEM) a esquerda. Para além destas
alteracdes eletrocardiogréaficas, a amplitude da onda P encontrava-se aumentada nos gatos
com CMH e sintomaticos. A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) foi significativamente

inferior nos gatos dos grupos CMH e CMH+IC do que nos gatos sem doenga cardiaca.

A avaliacdo do ECG néo foi util para fornecer indicagdo de aumento do AE. Pelo contrério,
forneceu indicagdo de aumento do VE, especialmente através da andlise da duragdo do
complexo QRS e da presenca de desvio do EEM a esquerda. Tal como nos cdes com doenga
cardiaca e nas pessoas com CMH, a VFC dos gatos com CMH foi inferior & dos gatos sem
doenca cardiaca. A utilizacao das derivacfes pré-cordiais foi vantajosa, porque, ao contrario
da derivacao Il, permitiu a identificacdo de alteracdes eletrocardiograficas em gatos com CMH.
Alguns resultados obtidos neste estudo foram estatisticamente significativos, no entanto, a
populacao era pequena. Por isso, sdo necessarios estudos futuros com uma populacao maior
para corroborar estes resultados e para investigar a possibilidade de alguns parametros

eletrocardiograficos serem utilizados como indicadores de diagnostico em gatos com CMH.



Palavras-chave: cardiomiopatia hipertréfica, eletrocardiograma, gato, variabilidade da

frequéncia cardiaca, arritmia.
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Abstract

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common heart disease in cats, it is a primary
myocardial disease and is characterized by concentric left ventricular (LV) hypertrophy in the
absence of other causes of LV hypertrophy. The left atrium (AE) may be dilated due to the
progression of the diastolic dysfunction that characterizes HCM. The electrocardiogram (ECG)
is a nhon-invasive, inexpensive and relatively easy to acquire diagnostic test; it is essential to
diagnose and monitor cardiac arrhythmias and conduction disturbances and can also provide
indication regarding cardiac chamber enlargement, particularly LV and AE enlargement.
However, there are few studies that have analysed the ECG role in cats with HCM. Thus, the
purpose of this prospective study is to evaluate the changes of the electrocardiographic tracing
in cats with HCM.

In this study, 29 electrocardiographic tracings of cats were analysed and the cats were divided
into 3 groups: Control group — healthy cats (n = 10); HCM group — cats with asymptomatic
HCM (n = 10); and HCM+IC group — cats with symptomatic HCM (n = 9). The population
consisted of 14 males and 15 females, aged between 6 months and 19 years (mean of 6.56
years), weight between 2.10 and 6.06 kg (mean of 3.83 kg), and of various breeds (European

Shorthair, Persian and Siamese).

One cat from the HCM group and one cat from the HCM+IC group had left anterior fascicular
block; two cats from the HCM+IC group had atrial fibrillation. Cats from HCM and HCM+IC
groups had greater P wave duration, greater QRS complex duration, greater QT interval
duration and shift in the mean electrical axis (MEA) to the left. In addition to these
electrocardiographic changes, the P wave amplitude was significantly greater in cats with
symptomatic HCM. Heart rate variability (HRV) was significantly lower in cats from HCM and

HCM+IC groups than in cats without heart disease.

ECG evaluation did not provide indication of LA enlargement. However, it provided indication
of LV enlargement, specially through the analysis of the QRS complex duration and the
presence of shift in the MEA to the left. Similarly to what happens to dogs with heart disease
and people with HCM, cats with HCM present a lower HRV than cats without heart disease.
The use of precordial chest leads was advantageous, because it allowed the identification of
electrocardiographic changes in cats with HCM that were not identified in lead Il. Some of the
results of this study were statistically significant, however, the population was small. Therefore,
further studies with a larger population are needed to confirm these results and to investigate
the possible use of some electrocardiographic parameters as diagnostic indicators in cats with
HCM.

Vi
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Revisao bibliogréafica

CAPITULO | — Reviséo bibliografica
1. Eletrocardiografia

O eletrocardiograma (ECG) é o registo grafico da atividade elétrica gerada pelo coracao
durante cada fase do ciclo cardiaco (Richig e Sleeper, 2014; Tilley e Smith, 2016). Através da
utiizacdo de elétrodos posicionados na superficie corporal, um eletrocardiografo
(galvanémetro) € capaz de mensurar 0s potenciais de acdo cardiacos e de registar a
amplitude e a direcdo da frente de ativacao cardiaca (Tilley e Gompf, 1977; Santilli e Perego,
2009). A eletrocardiografia € o processo de registo destas diferencas de potenciais (Martin,
2015).

Na pratica clinica, o ECG é considerado um exame complementar de diagnéstico nao
invasivo, barato e relativamente facil de obter; € o exame de eleicdo para o diagnostico e
monitorizacdo de arritmias e de disturbios de conducdo (Harvey et al., 2005; Ferasin et al.,
2006). O ECG fornece informacdo sobre a frequéncia cardiaca, o ritmo, a condug&o
intracardiaca e pode também sugerir aumento de determinada camara cardiaca, doenca
pericardica, doenca miocardica, isquemia, alguns desequilibrios eletroliticos e toxicidade
farmacologica (Ware, 2007; Ware, 2014a).

1.1. Derivagdes

Uma derivagdo consiste na atividade elétrica mensurada entre um elétrodo positivo e um
elétrodo negativo (Tilley e Smith, 2016). O vetor de ativagao elétrica cardiaca é representado
graficamente por uma deflexdo com voltagem, polaridade e duracdo variaveis (Santilli e
Perego, 2009).

Se a onda de ativacdo cardiaca se propaga em dire¢do ao elétrodo positivo origina-se uma
deflex&o positiva. Se a onda de ativagdo cardiaca se propaga em dire¢cdo ao elétrodo negativo
origina-se uma deflexdo negativa. Se a onda de ativagcdo cardiaca se propaga
perpendicularmente ao elétrodo positivo origina-se uma deflexdo isoelétrica (Tilley, 1992;
Oyama et al., 2014).

O sistema de derivacfes eletrocardiograficas standard é usado para avaliar as ondas que se
propagam no coragdo em varios angulos. Uma sé derivacao fornece informacao sobre uma
dimensdo, enquanto duas derivacdes fornecem informacdo bidimensional. Podem ser
adquiridas simultaneamente multiplas derivagées, o que permite uma avaliagéo tridimensional
(Richig e Sleeper, 2014).
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Em Medicina Veterinaria podem ser usadas 12 derivacdes na pratica clinica, as derivacdes
bipolares e as derivagfes unipolares (aumentadas e pré-cordiais) (Ware, 2007; Oyama et al.,
2014).

1.1.1. Bipolares

As derivacdes I, Il e lll sdo derivagdes bipolares, sdo assim designadas porque 0s potenciais
de acdo séo registados entre dois elétrodos colocados na superficie corporal (Ware, 2014a).
Os elétrodos sdo posicionados no membro anterior direito (MAD), no membro anterior
esquerdo (MAE) e no membro posterior esquerdo (MPE), formando um triangulo equilatero

denominado tridngulo de Einthoven; no centro do triangulo encontra-se o coragéo (Fye, 1994).

Na derivacgéao I, o elétrodo negativo € o do MAD e o elétrodo positivo € o do MAE. Na derivacao
I, o elétrodo negativo é o do MAD e o elétrodo positivo é o do MPE. Na derivacao lll, o elétrodo
negativo é o do MAE e o elétrodo positivo é o do MPE (Santilli e Perego, 2009).

1.1.2. Unipolares

As derivacdes unipolares sao originadas por um elétrodo positivo e por um ponto de referéncia
neutro entre outros elétrodos, ou seja, captam as diferencas de potenciais elétricos num

determinado local da superficie corporal (Ware, 2014a; Anderson, 2017).

No caso das derivacdes unipolares aumentadas, os elétrodos utilizados sdo os mesmos que
nas derivagBes bipolares, sendo que o ponto de referéncia neutro é formado por dois
elétrodos. O elétrodo positivo confere o nome a derivagéo: o do MAD na derivagédo aVR, o do

MAE na derivagdo aVL e o do MPE na derivacdo aVF (Oyama et al., 2014).

Tal como as derivacdes bipolares, as derivagbes unipolares aumentadas permitem avaliar a
atividade elétrica cardiaca no plano frontal. Por outro lado, as derivagBes pré-cordiais

permitem avalia-la no plano horizontal ou transverso (Ware, 2007).

Nas derivacdes pré-cordiais, o0 elétrodo positivo ou elétrodo explorador € colocado num local
especifico do torax. A designacao destas derivagbes consiste na letra “V” seguida de um
namero (V1 — V6) (Santilli e Perego, 2009).

As derivacdes pré-cordiais podem ser Uteis na confirmacdo do aumento das camaras

cardiacas, na confirmacédo de disturbios de conducéo intraventricular e na avaliacao da onda
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P (pode ser importante, por exemplo, se as ondas P ndo forem visiveis nas outras derivacfes)
(Miller et al., 1999; Santilli e Perego, 2009).

1.2. Sistemade conducdo cardiaco e génese das ondas do ECG

A funcéo do sistema de conducdo cardiaco € coordenar as contragcdes dos atrios e dos
ventriculos (Tilley e Smith, 2016). O sistema de condug&o consiste no nddulo sinoatrial (SA),
em vias atriais internodais, no nodulo atrioventricular (AV), no feixe de His, nos ramos
esquerdo e direito e no sistema de Purkinje (Willis, 2010; Oyama et al.,, 2014). O ramo
esquerdo divide-se no fasciculo anterior esquerdo, no fasciculo posterior esquerdo e em fibras
septais esquerdas (Figura 1) (Tilley e Gompf, 1977).

Nodulo SA
AE
No6dulo AV =

Feixe de His "
-

Anel AV

Ramo esquerdo

Fasciculo anterior esquerdo

Ramo direito . .
Fasciculo posterior esquerdo

Fibras de Purkinje

Figura 1. llustragdo dos componentes do sistema de conducéo cardiaco. AD — atrio direito; AE — trio
esquerdo; AV — atrioventricular; SA — sinoatrial; VD — ventriculo direito; VE — ventriculo esquerdo
(Adaptado de Martin, 2015).

O sistema de conducao é constituido por dois tipos de tecido: o tecido nodal e o tecido de
conducgédo. O tecido nodal é formado por células dotadas de automaticidade, isto €, s&o
capazes de gerar impulsos elétricos. O tecido de conducdo € formado por células que se
organizam em feixes e permitem a rapida propagag¢do do impulso elétrico para o tecido

contratil atrial e ventricular (Santilli e Perego, 2009).

O nédulo SA é o componente deste sistema especializado com capacidade de despolarizacado
mais rapida e, consequentemente, é considerado o marca-passo normal do coracdo (Martin,
2015).

O impulso elétrico é gerado nas células do nédulo SA e origina-se uma onda de
despolarizagdo que se propaga pelas vias atriais internodais para o atrio direito (AD) e em
seguida para o atrio esquerdo (AE) e nodulo AV (Miller et al., 1999; Willis, 2010). Esta

atividade elétrica é registada no ECG como uma deflexdo denominada onda P. O inicio desta

3
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onda corresponde a despolarizagédo do AD, que determina a amplitude da onda (Figura 2-A),
o final da onda corresponde a despolarizacdo do AE e determina a duracgdo total da onda
(Figura 2-B) (Ramirez, 2007).

A velocidade de conducdo do impulso elétrico através do nddulo AV diminui
significativamente. Este atraso facilita a sincronizacdo das contracdes atrial e ventricular e
otimiza o enchimento ventricular, pois permite que a contracéo atrial termine antes de iniciar
a sistole ventricular (Beardow, 2000; Willis, 2010). No ECG, este periodo corresponde a um
segmento relativamente isoelétrico que decorre apés a onda P (Figura 2-B), o intervalo PR
(Miller et al., 1999; Céte, 2009).

Ap0s atravessar o nédulo AV, a velocidade de conducao do impulso elétrico aumenta ao ser
conduzido pelo feixe de His, pelos ramos direito e esquerdo e pelo sistema de Purkinje. Os
ramos direito e esquerdo sdo responsaveis pela despolarizacao do ventriculo direito (VD) e
do ventriculo esquerdo (VE), respetivamente (Oyama et al., 2014). As fibras do sistema de
Purkinje fazem a conexdo entre esta ramificacdo e o miocardio ventricular (Ware, 2007). A
ativagcdo dos ventriculos é representada graficamente pelo complexo QRS. A despolarizagéo
inicial ocorre no septo interventricular e corresponde a onda Q (Figura 2-C). Em seguida, o
miocéardio ventricular despolariza, o que corresponde a onda R (Figura 2-D). Finalmente
decorre a despolarizacdo da regido basal das paredes ventriculares e do septo
interventricular, que corresponde a onda S (Figura 2-E) (Santilli e Perego, 2009; Tilley e Smith,
2016).

Depois da despolarizagéo ventricular estar completa, as células retomam o seu potencial de
repouso, ou seja, repolarizam. Este processo corresponde a onda T (Figura 2-F) (Coté, 2009;
Martin, 2015).
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Figura 2. Correlagcdo da propagacdo do impulso elétrico no sistema de conducao cardiaco, desde o
nédulo SA até ao sistema de Purkinje, com as ondas do ECG. As areas sombreadas representam a
despolarizagdo das células do miocardio, as setas representam a direcao da onda de despolarizacao, os
simbolos negativos (-ve) e positivos (+ve) representam a orientagdo dos elétrodos durante o registo do
ECG na derivacédo Il. A. Despolarizacdo do AD e formacgdo da onda P. B. Despolarizacdo do AE com
formacgédo da onda P, seguida de segmento isoelétrico resultante do atraso de condugao no nédulo AV.
C. Despolarizacgéo inicial do septo interventricular e formacao da onda Q. D. Despolariza¢do do miocéardio
ventricular e formacdo da onda R. E. Despolarizacdo da regido basal das paredes ventriculares e do
septo interventricular e formagéo da onda S. F. Repolarizagéo ventricular e formagdo da onda T
(Adaptado de Martin, 2015).
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1.3. Registo do ECG

O tracado eletrocardiografico deve ser obtido num local calmo e livre de distracdes, visto que
os barulhos resultantes da prética clinica e de outros animais podem alterar a frequéncia e o
ritmo cardiaco (Richig e Sleeper, 2014; Tilley e Smith, 2016).

Deve posicionar-se o animal em decubito lateral direito, colocando os membros
perpendiculares a coluna vertebral e paralelos entre si (Santilli e Perego, 2009; C6té et al.,
2011). Em casos de dispneia ou outros fatores que impecam a posicao descrita, 0 ECG pode
ser registado com o animal em estag&o, de modo a diminuir o stresse (Miller et al., 1999; Tilley
e Smith, 2016). Os registos em decubito esternal ou em decubito lateral esquerdo podem ser
utilizados para avaliar a frequéncia cardiaca e o ritmo, no entanto, ndo sao Uteis quando se
pretende comparar amplitudes e eixo elétrico médio com os valores de referéncia (Harvey et
al., 2005).

O animal deve ser mantido o mais imovel possivel, e se a contencgéo fisica néo for suficiente
pode optar-se pela contengdo quimica. A tranquilizagdo pode afetar o ritmo cardiaco, por isso

ndo deve ser efetuada se se suspeitar da presenca de arritmias (Tilley e Gompf, 1977).

Para conectar o eletrocardiografo a superficie corporal do animal utilizam-se elétrodos, que
podem ser incorporados em pincas de crocodilo ou em adesivos (Martin, 2015; Anderson,
2017). Para assegurar um bom contacto elétrico € necessario aplicar alcool ou gel entre o

elétrodo e a pele (Cété et al., 2011; Oyama et al., 2014).

Os elétrodos das derivacdes bipolares e unipolares aumentadas séo aplicados na pele sobre
o olecranio ou o tendéo patelar e séo identificados através de um sistema de cores: o elétrodo
vermelho é colocado no MAD, o amarelo no MAE, o verde no MPE e o preto no membro
posterior direito (MPD) (Santilli e Perego, 2009; Willis, 2010). Quanto as derivacdes pré-
cordiais, os elétrodos dispdem-se no térax. O elétrodo positivo de V1 é colocado no 5° espaco
intercostal direito ao nivel do esterno. Os restantes elétrodos sdo posicionados no 6° espaco
intercostal esquerdo: V2 ao nivel do esterno; V4 ao nivel da jungado costo-condral; V3 num
ponto equidistante de V2 e V4; V5 dorsalmente a V4, a mesma distancia que existe entre V3

e V4; V6 dorsalmente a V5, a mesma distancia que existe entre V4 e V5 (Kraus, 2002).

Os artefactos sao deflexdes andmalas que nédo sdo associadas a atividade elétrica cardiaca
e que podem distorcer os complexos P-QRS-T normais e/ou sobrepdr-se a eles (Martin, 2015).
Para uma correta interpretacdo do ECG é essencial reconhecer os artefactos e eliminar a sua
origem (Miller et al., 1999; Ware, 2007).
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Alguns dos artefactos mais frequentes sdo originados por interferéncia elétrica, tremores
musculares, linha basal errante, movimentos respiratérios, ronronar e movimento do animal
(Ware, 2014a). Normalmente, os eletrocardidégrafos apresentam a opcgéo de aplicar filtros com

0 objetivo de reduzir os artefactos no tracado eletrocardiogréafico (Oyama et al., 2014).

O ECG pode ser registado a velocidade de 50 mm/s ou de 25 mm/s. A amplitude pode ser
alterada de modo a registar complexos de diferentes alturas. A calibracdo deve ser otimizada
para originar complexos facilmente visiveis e mensuraveis; 10 mm/mV é a sensibilidade
standard, 20 mm/mV origina deflexdes maiores (o0 que pode ser Util, particularmente em gatos)

e 5 mm/mV origina deflexdes menores (Anderson, 2017).

1.4. Interpretagdo do ECG

Para a interpretacao correta de um tracado eletrocardiogréfico, Santilli e Perego (2009) e
Ware (2014) recomendam a ado¢ao de uma abordagem sistematica. Em primeiro lugar devem
ser identificadas a sensibilidade e a velocidade de registo do ECG. Na velocidade de 25 mm/s,
cada quadrado de 1 mm representa 0,04 segundos e cada quadrado de 5 mm representa 0,2
segundos, enquanto a 50 mm/s, cada quadrado de 1 mm representa 0,02 segundos e cada

quadrado de 5 mm representa 0,1 segundos (Oyama et al., 2014).

O ECG deve ser analisado da esquerda para a direita; as areas com artefactos devem ser
identificadas e evitadas na avaliacéo (Tilley e Smith, 2016). A interpretagdo engloba o célculo
da frequéncia cardiaca (FC), a andlise do ritmo cardiaco, a avaliacdo das relagfes P-QRS, a
avaliacdo da morfologia das ondas, a mensuracdo das deflexdes e dos intervalos e o célculo
do eixo elétrico médio (EEM) (Willis, 2010).

1.4.1. Frequéncia cardiaca

A FC é o niumero de complexos ou batimentos por minuto; tanto a frequéncia atrial como a
ventricular devem séo avaliadas, uma vez que podem variar em algumas arritmias (Miller et
al., 1999). A FC pode ser calculada contando os complexos QRS existentes num periodo de
3 ou 6 segundos e multiplicando por 20 ou 10, respetivamente. Se o ritmo é regular pode
utilizar-se um método alternativo, que consiste na contagem dos quadrados de 1 mm entre
dois batimentos cardiacos (intervalo RR) e dividir 3000 pelo valor obtido se a velocidade for

de 50 mm/s ou dividir 1500 pelo valor obtido se a velocidade for de 25 mm/s. No entanto,
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como pode ocorrer variagdo da FC, estimar a FC média observada em varios segundos é

mais preciso do que calcular a FC instantanea (Ware, 2014a).

1.4.2. Ritmo

Para determinar se o ritmo é regular ou irregular analisa-se um tragado da derivagdo Il. O
ritmo é considerado sinusal regular quando sédo observadas ondas P com morfologia normal
e constante, cada onda P é seguida de um complexo QRS, cada complexo QRS é precedido
de uma onda P e os intervalos PP, PQ e RR séo constantes (Santilli e Perego, 2009). No caso
de o ritmo ser irregular é necessério diferenciar a presenca de um padrdo de irregularidade

de uma irregularidade erratica como se observa na fibrilacéo atrial (Tilley e Gompf, 1977).

1.4.3. Complexos e intervalos

A mensuracdo da duragdo das deflexdes e dos intervalos é registada em segundos e a
amplitude em milivolts (Ware, 2014a). Normalmente mede-se: a amplitude e a duragédo da
onda P, a duracdo do intervalo PR (desde o inicio da onda P até ao inicio da onda Q,
estritamente € o intervalo PQ), a duragéo do complexo QRS (desde o inicio da onda Q até ao
final da onda S), a amplitude da onda R, a duragdo do intervalo QT (desde o inicio da onda Q
até ao final da onda T). Além disso, deve avaliar-se a morfologia da onda T e a elevagéo ou
depressdo do segmento ST (Tilley, 1992). A figura 3 representa um complexo P-QRS-T

normal de um gato na derivacédo Il e as medi¢cbes sugeridas.
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Figura 3. Tracado eletrocardiografico de um gato normal onde esté@o ilustradas as medi¢bes das
diferentes ondas e intervalos. ECG registado a velocidade de 50 mm/s e a sensibilidade 10 mm/mV
(derivacéo II; 1 mm = 0,02 segundos; 1 mm = 1 mV) (Imagem gentiimente cedida pelo Hospital
Veterinario do Porto).
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1.4.4. Eixo elétrico médio

O EEM ou eixo cardiaco descreve a direcdo média dos vetores elétricos durante a
despolarizac¢&o ventricular no plano frontal (Willis, 2010; Oyama et al., 2014). E um parametro
Gtil, pois o seu desvio pode sugerir a presenca de aumento das camaras cardiacas ou de
defeitos de conducdao intraventricular (Miller et al., 1999; Ware, 2014a).

E usado um sistema de graus como unidade de medida do EEM. Nos gatos, os valores de

referéncia variam entre 0 e 160° (Tilley e Smith, 2016).

Pode determinar-se o EEM através de duas derivagcdes, geralmente as derivagdes | e lll. Em
cada derivacdo, mede-se a amplitude do complexo QRS, isto &€, mede-se a parte positiva e a
parte negativa, subtraindo-se depois um pelo outro. Em seguida, com auxilio do sistema
hexaxial, traga-se o resultado em mm desde o ponto zero da respetiva derivacao.
Posteriormente desenha-se a perpendicular de cada ponto obtido. A intersecdo destas
perpendiculares corresponde ao EEM (Martin, 2015). Para simplificar este método existe o
método das tabelas de Tilley: efetua-se a medicdo descrita da amplitude do complexo QRS
nas derivactes | e Il e localizam-se os valores obtidos nas tabelas, obtendo-se diretamente
o valor em graus do eixo cardiaco (Alonso et al., 2007).

1.5. Variabilidade da frequéncia cardiaca

Um coracao saudavel ndo gera batimentos absolutamente regulares, os intervalos RR variam
como resposta a varios estimulos fisiolégicos (Stein et al., 1994). Estes estimulos englobam
a respiracao, a regulacdo da pressdo sanguinea, a postura corporal, o sistema renina-
angiotensina-aldosterona, o ritmo circadiano, 0 movimento, a termorregulagéo e tudo o que
provoque medo, ansiedade, dor ou excitacdo (Stein et al., 1994; Khor et al., 2014). O sistema

nervoso auténomo € o estimulo mais importante (Pumprla et al., 2002).

A flutuacdo da duragdo do ciclo cardiaco observada entre batimentos sucessivos €
denominada variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) (Lewis e Short, 2010). A VFC é um
marcador eletrocardiogréfico ndo invasivo que reflete a modulagéo da atividade simpatica e
parassimpatica no nédulo SA (Sztajzel, 2004; Lewis e Short, 2010; Blake et al., 2018). A
frequéncia cardiaca aumenta com a atividade simpatica e diminui com a atividade

parassimpdtica (Doxey e Boswood, 2004).

Em Medicina Humana, a VFC é usada como indicador de diagndstico e de prognéstico em

diversas doencas, mais frequentemente como indicador de risco apds enfarte miocardico



Revisao bibliogréafica

(Song et al., 2014). Estudos efetuados em cdaes verificam que a VFC se encontra diminuida
em Doberman Pinschers com cardiomiopatia dilatada (Calvert e Jacobs, 2000; Calvert e Wall,
2001), em Cavalier King Charles Spaniels com doenca degenerativa valvular mitral
(Haggstrom et al., 1996) e em caes com insuficiéncia cardiaca congestiva (Eaton et al., 1995;
Doxey e Boswood, 2004; Pereira et al., 2008; Oliveira et al., 2012). Existem evidéncias de que
a VFC reduzida é um indicador de progndstico em pessoas com cardiomiopatia hipertrofica,
nomeadamente de morte subita (Kawasaki et al., 2003; Morner et al., 2005; Macatrdo-Costa
et al., 2013). Os gatos com cardiomiopatia hipertréfica podem desenvolver insuficiéncia
cardiaca congestiva, mas alguns tém morte subita (Rush et al., 2002); a avaliacdo da VFC em
gatos com CMH pode fornecer informagéo (util, pois, tal como nas pessoas, a VFC reduzida

pode ser um indicador de progndstico negativo (Abbott, 2005).

A VFC pode ser quantificada através da analise no dominio da frequéncia ou da andlise no
dominio do tempo (Calvert e Wall, 2001; Pereira et al., 2008). As técnicas no dominio da
frequéncia sdo mais complexas e tecnicamente exigentes, enquanto as técnicas no dominio

do tempo sdo matematicamente simples e faceis de aplicar (Pumprla et al., 2002).

O indice de ténus vasovagal (ITVV) € um indicador da VFC no dominio do tempo, oferece
informacg&o sobre as variagbes de alta frequéncia, que sdo resultado maioritariamente da
influéncia vagal. De um tragado eletrocardiogréfico, 21 ciclos cardiacos consecutivos sdo
selecionados e os intervalos RR mensurados, o ITVV é o logaritmo natural da variancia destes

intervalos (Doxey e Boswood, 2004; Pereira et al., 2008).

10



Revisao bibliogréafica

2. Cardiomiopatia hipertréfica do gato

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) € uma doenca do miocardio caracterizada pela hipertrofia
concéntrica do septo interventricular, dos musculos papilares ou da parede livre do ventriculo
esquerdo (MacDonald, 2016). A hipertrofia é primaria se resulta de um problema inerente ao
miocéardio ou é secundaria se estdo presentes causas de hipertrofia do VE, nomeadamente
hipertensdo sistémica, hipertiroidismo, estenose adrtica, acromegalia ou pseudohipertrofia
(espessamento associado a hipovolemia) (Fuentes e Wilkie, 2017). O tratamento das causas
secundarias de hipertrofia do VE permite a regressao da hipertrofia, no entanto, este processo

néo se verifica na doenga primaria (C6té et al., 2011).

Em alguns casos ocorre obstrucao dindmica do trato de saida do ventriculo esquerdo (TSVE)
devido ao movimento anterior sistélico (MAS) da valvula mitral ou a hipertrofia da por¢ao basal
do septo interventricular, que se projeta para o TSVE. Esta situacdo € denominada
cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva (CMHO) ou estenose subadrtica funcional (Ware,
2014b).

2.1. Fenétipos

A CMH apresenta varios padrbes fenotipicos de hipertrofia do VE. Considera-se hipertrofia
difusa simétrica quando o septo interventricular e a parede livre do VE estdo igualmente
hipertrofiados. Na hipertrofia difusa assimétrica, tanto o septo interventricular como a parede
livre do VE se encontram hipertrofiados, no entanto, um tem um grau de hipertrofia mais
acentuado que o outro. Considera-se hipertrofia segmentar quando regifes isoladas do VE se
encontram hipertrofiadas (Peterson et al., 1993; Fox et al., 1995; Fox, 2003; Trehiou-Sechi et
al., 2012). Na forma segmentar, a totalidade do septo interventricular ou da parede livre pode
estar hipertrofiada ou apenas um segmento destas estruturas pode estar afetado; os musculos

papilares e o apex também podem estar envolvidos (Fox et al., 1995).

Cerca de dois tercos dos gatos com CMH apresentam hipertrofia difusa e um ter¢o apresenta
hipertrofia em apenas um segmento, mais frequentemente na porcdo basal do septo
interventricular e mais raramente no apex (Fox et al., 1995; Fox, 2003). A forma assimétrica
envolvendo o septo interventricular € a mais frequentemente encontrada, seguida da forma

simétrica (Peterson et al., 1993; Trehiou-Sechi et al., 2012).

A figura 4 ilustra os diferentes fenétipos que podem observar-se em corte longitudinal

macroscopico de coragdes de gatos com CMH sujeitos a necropsia.

11
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Figura 4. Padrdes fenotipicos de hipertrofia do ventriculo esquerdo observados na CMH do gato. A.
Hipertrofia difusa simétrica. B. Hipertrofia difusa assimétrica, sendo mais acentuada no septo
interventricular. C. Hipertrofia difusa assimétrica, sendo mais acentuada na parede livre do VE. D.
Hipertrofia difusa, particularmente proeminente na base do septo interventricular. E e F. Hipertrofia
segmentar, sendo mais acentuada na base do septo interventricular (Adaptado de Fox, 2003).

2.2. Epidemiologia

A CMH é a doenca cardiaca mais frequente nos gatos, estudos revelam uma prevaléncia de
16% (Paige et al., 2009), 15,5% (Wagner et al., 2010) e 14,7% (Payne et al., 2015b). A
prevaléncia aumenta com a idade, podendo atingir aproximadamente 30% dos gatos com

idade igual ou superior a 9 anos (Payne et al., 2015b).

A idade média ao diagndstico geralmente é de cerca de 5 - 7 anos, no entanto, o diagndstico
pode ser feito a gatos com poucos meses de idade a geriatricos (Rush et al., 2002;
MacDonald, 2016). Os gatos Maine Coon e Ragdoll podem desenvolver CMH com 1 - 2 anos
de idade (Payne et al., 2010), por outro lado, Europeus Comuns e Persas desenvolvem CMH

em idades mais avancadas (Trehiou-Sechi et al., 2012).

A distribuicdo entre géneros ndo € uniforme, verifica-se que os machos séo mais afetados do
gue as fémeas (Spalla et al., 2016; Fuentes e Wilkie, 2017). A obesidade € considerada um
fator de risco para a hipertrofia do VE (Freeman et al., 2013; Payne et al., 2015b). As racas
com maior risco de serem afetadas séo a Maine Coon, a Ragdoll e a Sphynx (Freeman et al.,
2017).

12
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Esta doenca € considerada hereditaria e foi descrita tanto em familias de ragas puras
(Silverman et al., 2012; Mérz et al., 2015) como em familias sem raga definida (Kraus et al.,
1999; Nakagawa et al., 2002).

Foram identificadas duas mutacdes no gene da miosina ligada a proteina C (MYBPC3),
responsavel pela codificacdo de proteinas dos sarcomeros cardiacos, uma mutacgao situa-se
no locus A31P nos Maine Coon (Meurs et al., 2005) e a outra no locus R820W nos Ragdoll
(Meurs et al., 2007). No entanto, nalguns casos de CMH nenhuma destas mutacfes esta
presente, o que sugere a existéncia de mutacBes e/ou fatores ambientais envolvidos no
desenvolvimento desta doenca que ainda néo foram identificados (Freeman et al., 2017; Ueda
e Stern, 2017).

2.3. Fisiopatologia

A modificagdo das proteinas sarcoméricas tem como consequéncias a hipertrofia e
desorganizacdo dos midcitos e o aumento da sintese de colagénio. Estas alteracdes resultam
na hipertrofia do VE e no aparecimento de &reas de fibrose no miocérdio, no sistema de

conducao ou no endocardio (Ware, 2014b).

Na CMH podem ocorrer varias altera¢des associadas a diastole. Em alguns casos, para além
da disfuncdo diastdlica também existe disfuncdo sistolica (Fox, 1999). As principais
consequéncias fisiopatologicas da CMH sé&o a disfun¢éo miocardica, a obstru¢do dindmica do
TSVE e as arritmias (Chetboul, 2017).

A disfuncéo diastélica € o mecanismo que melhor justifica o desenvolvimento da doenca, pois
ocorre no seu curso inicial, antes de haver remodelacéo das camaras cardiacas (Payne et al.,
2013; Schober et al., 2013). A rigidez e o atraso de relaxamento do VE provocam elevacgéo
das pressdes diastélicas no lado esquerdo do coracdo. Consequentemente, ocorre dilatacdo
do AE e, eventualmente, aumento da presséo venosa pulmonar, dando origem a congestéo
pulmonar (Fox, 1999). A dilatacdo do AE pode levar a estase sanguinea, predispondo a

formacgao de trombos e consecutivo tromboembolismo arterial (TEA) (Stokol et al., 2008).

A isquemia do miocardio pode ser resultado da arteriosclerose das coronarias, da presséo de
enchimento do VE, da reducdo da pressao de perfusdo nas coronarias e da densidade
insuficiente de capilares miocardicos para o grau de hipertrofia presente (Ware, 2014b). A
isquemia origina necrose do miocardio e o tecido necrosado é substituido por fibrose. Por sua

vez, a fibrose contribui para o aparecimento de arritmias (MacDonald, 2016). As taquiarritmias,
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particularmente a fibrilhagédo atrial, podem afetar o enchimento diastdlico e exacerbar a

congestao venosa (Ware, 2014b).

A CMHO estéa associada ao estreitamento do TSVE, ao MAS da valvula mitral e ao aumento
do gradiente de pressdo no TSVE (Fox, 1999). O MAS é caracterizado pelo deslocamento
sistélico do folheto septal da valvula mitral em direcdo ao septo interventricular, causando
obstrucdo do TSVE, turbuléncia do fluxo sanguineo e insuficiéncia da valvula mitral

(Haggstroém et al., 2015).

O MAS da vaélvula mitral provoca estenose subadrtica dindmica, que aumenta a presséo
intraventricular sistélica, resultando num aumento da velocidade do fluxo sanguineo através
da regido subadrtica e em turbuléncia no TSVE e na aorta. Alguns fatores podem exacerbar
o MAS da valvula mitral, incluindo a hipertrofia grave da por¢éo basal do septo interventricular,
a hipertrofia dos mdusculos papilares, o aumento da contratilidade ou a taquicardia
(MacDonald, 2016).

A histopatologia de um coracdo com CMH revela desorganizacdo das fibras miocardicas,
alteracdo de artérias coronarias intramurais, aumento intersticial e substituicdo por fibrose
(Fox, 2003; Kershaw et al., 2012).

2.4. Diagnostico

2.4.1. Apresentacéo clinica

Os gatos com CMH podem ser assintomaticos, podem apresentar sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), de TEA, de sincope ou podem ter morte subita
(Freeman et al., 2017; Ueda e Stern, 2017). No entanto, alguns gatos ndo desenvolvem ICC,
TEA nem tém morte subita (Payne et al., 2013; Payne et al., 2015a), podendo ter um longo

tempo de sobrevida e morrer de causas ndo cardiacas (Payne et al., 2010).

Os sinais clinicos frequentes em gatos com CMH englobam a dispneia, a taquipneia, a perda
de peso, a anorexia, a letargia, a intoleréncia ao exercicio e a paresia/paralisia aguda dos

membros posteriores ou do MAD compativel com TEA (MacDonald, 2016).

Os gatos assintomaticos podem ser diagnosticados devido a presenca de sopro cardiaco,
ritmo de galope ou arritmia, no entanto, alguns animais podem ndo apresentar quaisquer
alteracdes no exame fisico (Fox e Schober, 2015). Os sopros sao frequentes em gatos e a

sua prevaléncia aumenta com a idade. Podem resultar de cardiomiopatias, de doencas nao
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cardiacas ou podem ser considerados inocentes (Wagner et al., 2010). A presenca de sopro

sistélico na CMH geralmente resulta da obstrucéo dindmica do TSVE (C6té et al., 2015).

Os ritmos de galope sao mais especificos de CMH do que os sopros, correspondem aos sons
cardiacos S3 e S4 e geralmente refletem disfuncéo diastoélica. A auscultacdo de arritmias
também pode sugerir a presenca de doenca cardiaca (Fuentes e Wilkie, 2017). Os animais
com CMH que apresentam ritmo de galope ou arritmia tém maior risco de morte de origem

cardiaca (Payne et al., 2013).

2.4.1. Eletrocardiografia

A principal indicagdo para a realizacdo de um ECG quando h&a suspeita de CMH é a
auscultacdo de alteracdes no ritmo cardiaco (Bonagura, 2010; Haggstrom et al., 2015).
Irregularidades no ritmo incluem arritmia sinusal (invulgar nos gatos), bradiarritmias e
taquiarritmias (Bonagura, 2010). A avaliacdo do ECG é fundamental para a identificacdo da
arritmia em causa e para decidir qual a terapia mais adequada a implementar (Cété et al.,
2011).

A incidéncia das arritmias varia consoante 0s autores, 0 que pode ser justificado pelas
diferencas entre estudos, nomeadamente no que diz respeito a duracéo do registo do ECG
(algumas arritmias sao intermitentes e podem néo ser registadas), a selecdo dos animais (se
todos os gatos sdo avaliados ou se sO sdo avaliados o0s que apresentam arritmia a

auscultacao), ou a proporcao entre animais assintomaticos e sintomaticos (Coté et al., 2011).

Apesar de terem FC semelhantes, os gatos com CMH tém arritmias mais frequentes e mais

graves do que os gatos sem doenca cardiaca (Abbott, 2005; Jackson et al., 2014).

Os complexos prematuros ventriculares (CPVs) sdo a arritmia mais frequentemente
diagnosticada em gatos com CMH, sendo a prevaléncia documentada entre 41 e 100% (Fox,
1999; Ferasin et al., 2003; Jackson et al., 2014; Hanas et al., 2017). A discrepancia entre os
valores apresentados pode ser justificada, por exemplo, pelo reduzido nimero de animais
avaliados nos estudos e pelas diferencas na capacidade de adaptacdo de cada gato ao
aparelho Holter, no caso de se utilizar esta modalidade para registo do ECG (Hanas et al.,
2017).

Cerca de 92% dos gatos com arritmias ventriculares apresentam alteracbes
ecocardiograficas, predominantemente compativeis com CMH (Co6té e Jaeger, 2008), o que

sugere a coexisténcia de CPVs e de doenca cardiaca nesta espécie (Hanas et al., 2017).
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Segundo o estudo de Jackson et al. (2014), que visava comparar a frequéncia de arritmias
entre gatos saudaveis e gatos com CMH assintomaticos, ter uma forma obstrutiva de CMH
ndo influencia a existéncia de arritmias ventriculares e ndo se demonstrou correlacdo entre a

gravidade da obstrucdo e a presenca de arritmia.

As arritmias, nomeadamente os CPVs, sdo mais frequentes em gatos com CMH sintomaticos
(11,5 a 19,2%) do que em assintomaticos (3,8 a 5,1%) (Payne et al., 2010; Trehiou-Sechi et
al., 2012). Além disso, os CPVs parecem ser mais comuns em gatos com CMH e TEA (31%)

do que em gatos diagnosticados apenas com CMH (9%) (Fox e Harpester, 1999).

No ECG de gatos com CMH podem ser documentadas outras arritmias, como complexos
prematuros atriais (10%), taquicardia ventricular (10%), bloqueio do fasciculo anterior
esquerdo (10%), fibrilhag&o atrial (0,5 a 10%) e bloqueio atrioventricular (1%) (Fox, 1999;
Ferasin et al., 2003; Trehiou-Sechi et al., 2012; Payne et al., 2013; Hanas et al., 2017).

O bloqueio do fasciculo anterior esquerdo (BFAE) € o disturbio de condugéo intraventricular
mais frequente em gatos, particularmente em gatos com CMH (Dennis, 2010). No entanto,

nao é especifico desta doenca e pode ocorrer em gatos saudaveis (Coté et al., 2011).

A fibrilhac&o atrial (FA) ocorre quando hé dilatacdo significativa do AE e reflete um estadio
avancado da doenca (suficientemente grave para causar dilatacdo atrial). Aparentemente, a
FA é mais frequente em machos, o que pode ser justificado pela maior prevaléncia da CMH
neste género ou pode ser uma verdadeira propensado da FA para os machos ou pode ser uma
combinacéo das duas hipoteses. A FA pode ser considerada um indicador de doenga cardiaca

subjacente, mesmo na auséncia de sinais clinicos (Coté et al., 2004).

As taquiarritmias pioram a disfuncédo diastélica e provocam aumento das pressbes de
enchimento diastélico na CMH (Gwathmey et al., 1991). Isto é, a FC aumentada pode limitar
substancialmente o enchimento diastolico. Esta deficiéncia no enchimento pode desencadear
o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca em gatos que tém CMH compensada (Coté et
al., 2011).

O bloqueio AV de 3° grau é raro em gatos com CMH mas é mais frequente em gatos idosos,
provavelmente pelo aumento de tecido fibroso associado a idade (Bonagura, 2010). Todos 0s
coracbes de gatos com CMH e bloqueio AV completo avaliados histologicamente por
Kaneshige et al. (2006) apresentavam degeneracdo marcada do sistema de conducéo AV
com substituicdo por fibrose, bem como fibrose no endocérdio e no miocéardio da por¢éo basal

do septo interventricular. A obstru¢cdo do TSVE secundéria ao MAS da vélvula mitral e as
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for¢cas mecénicas na CMH podem agravar as alteracdes fibréticas relativas a idade no sistema
de conducao AV (C6té et al., 2011).

N&o ha alteracbes eletrocardiograficas que permitam diferenciar as diversas cardiomiopatias
no gato (Bonagura, 2010). No entanto, existem alteracdes que sugerem padrdes de aumento
de determinadas camaras cardiacas, nomeadamente do VE e do AE, que podem estar
relacionadas com a CMH. O padrdo de aumento do VE consiste na amplitude da onda R na
derivacao Il superior a 0,9 mV, na duracdo do complexo QRS superior a 0,04 segundos, ha
amplitude da onda R em V2 superior a 1 mV, no alargamento ou slurring do segmento ST e
no desvio do EEM a esquerda (inferior a 0°). A duracdo da onda P superior a 0,04 segundos
€ sugestiva de aumento do AE (Tilley, 1992; Fox, 1999; Tilley e Smith, 2016).

Para além da duracéo prolongada da onda P, pode associar-se o intervalo PR superior a 0,09
segundos ao aumento do AE. Estes parametros tém baixa sensibilidade mas alta
especificidade para a detecdo do aumento do AE, ou seja, estas alteragbes sdo altamente
sugestivas de dilatacdo do AE mas a sua auséncia ndo descarta a presenca de AE aumentado
(Schober et al., 2007).

O desvio do eixo cardiaco a esquerda (0 a - 90°) é compativel com aumento do VE ou com
BFAE (Haggstrom et al., 2015) e ocorre em cerca de 11 a 33% dos gatos com CMH (Fox,
1999).

A sensibilidade do ECG para a detecdo do aumento do VE ou do AE € de apenas 25% (Ferasin
et al., 2003; Schober et al., 2007). Assim, o ECG é considerado um exame insensivel para ser
utilizado como teste de rastreio da CMH (Bonagura, 2010; C6été et al., 2011; Ware, 2014b;
Haggstrom et al., 2015).

2.4.2. Outros exames complementares de diagnéstico

Varios exames complementares de diagndstico podem ser (teis na avaliagdo de gatos que
apresentam sinais de doenca cardiaca, incluindo a ecocardiografia, a medicéo da presséo

arterial, a radiografia toracica e alguns testes laboratoriais (Bonagura, 2010).

A ecocardiografia € fundamental para o diagndstico definitivo ante mortem de CMH
(Haggstrom et al., 2015). Este exame permite avaliar com precisdo o aumento das camaras
cardiacas, quantificar a hipertrofia do VE (figura 5), detetar a obstru¢do dinamica do TSVE,
avaliar a funcdo diastélica e sistdlica do miocardio e identificar a presenca de contraste
ecografico espontaneo ou de trombos intracardiacos (C6té et al., 2011). A hipertrofia do VE é

observada quando a espessura telediastélica do septo interventricular ou da parede livre do
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VE é igual ou superior a 6 mm. Quando os valores se situam entre 5,5 e 5,9 mm s&o
considerados duvidosos (Fox et al., 1995; Payne et al., 2015b). A hipertrofia dos musculos
papilares é avaliada subjetivamente (Schober e Todd, 2010). A dilatagdo do AE é identificada

guando o diametro telessistolico do AE € superior a 16 mm (Abbott e Maclean, 2006) ou o
racio AE e aorta (AE/A0) é superior a 1,6 (Visser et al., 2017).

Figura 5. Imagens bidimensionais em plano paraesternal direito de eixo longo de gatos com CMH. A.
Projecdo de 4 camaras, observa-se hipertrofia difusa assimétrica, sendo mais acentuada na parede
livre do VE, o AE encontra-se dilatado. B. Projecdo de 5 cAmaras, observa-se hipertrofia segmentar,
afetando os musculos papilares, o AE encontra-se normodimensionado. AD — atrio direito; AE — atrio
esquerdo; Ao — aorta; MP — musculo papilar; VD — ventriculo direito; VE — ventriculo esquerdo (Imagem
gentilmente cedida pelo Hospital Veterinario do Porto).

Nao é possivel distinguir hipertrofia primaria de secundaria através da ecocardiografia,
portanto, é essencial descartar causas de hipertrofia secundaria (Spalla et al., 2016). A
avaliacdo da presséo arterial sistémica deve ser feita em todos 0s gatos suspeitos de terem
CMH para descartar hipertrofia secundaria a hipertensao sistémica (MacDonald, 2016). A
determinacéo da concentracao sérica de tiroxina (T4) esta indicada em gatos com mais de 6
anos de idade, uma vez que o hipertiroidismo pode provocar hipertrofia do miocardio (Ware,
2014b).

A radiografia toracica é Util para avaliar a silhueta cardiaca e para detetar a presenca de sinais
de ICC (Schober et al., 2014; Haggstrom et al., 2015). O coragdo em forma de “Sao Valentim”
estd associado ao aumento do AE, ao aumento simultdneo do AE e do VE ou ao aumento
biatrial, e € uma alteracao frequentemente relacionada com doenca cardiaca. No entanto, nao
é especifico da CMH e por vezes pode ser observado em gatos sem verdadeira cardiomegalia
(Winter et al., 2015). Além disso, o tamanho cardiaco pode estar normal na radiografia toracica
apesar da presenca de hipertrofia miocardica significativa (Haggstrém et al., 2015). A medicao
do tamanho do coracdo é uma técnica objetiva e util para detetar cardiomegalia, 0 método

Vertebral Heart Scale (VHS) é frequentemente utilizado e tem como limite superior de
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referéncia 7,5 vértebras (Guglielmini e Diana, 2015). As alterac6es observadas na radiografia
toracica de gatos com ICC incluem a cardiomegalia, o aumento do AE, a dilatacao das veias
pulmonares, o padrédo intersticial difuso ou focal ou padrédo alveolar (edema pulmonar) e os

sinais de derrame pleural (Schober et al., 2014; Guglielmini e Diana, 2015).

A utilizacdo de biomarcadores cardiacos é mais barata do que alguns dos exames
complementares de diagndstico sugeridos para animais suspeitos de CMH, assim, 0 seu uso
na prética clinica tem aumentado (Fuentes e Wilkie, 2017). O biomarcador mais utilizado € o
fragmento da forma inativa do péptido natriurético cerebral NT-proBNP, cuja libertacéo pelos
midcitos cardiacos aumenta em caso de doenca cardiaca. A troponina | € um marcador de
lesdo miocardica cuja concentragdo sérica pode aumentar devido a situacdes de isquemia do

miocardio (Haggstrom et al., 2015).

2.5. Tratamento

2.5.1. Assintomaticos

Existe controvérsia no que diz respeito a implementacdo de terapia a gatos com CMH
assintomaticos (C6té et al., 2011; Ware, 2014b; Fox e Schober, 2015; Fuentes e Wilkie, 2017).
A abordagem terapéutica ideal visaria a redugdo da hipertrofia ventricular, a melhoria da
disfuncdo diastdlica, a reducdo do risco de TEA e o prolongamento do tempo livre de
insuficiéncia cardiaca (MacDonald, 2016). A decisdo de tratar ou ndo um gato assintomatico
geralmente baseia-se na gravidade da obstru¢cdo do TSVE por MAS da valvula mitral, no
tamanho do AE, no grau de hipertrofia do VE, na presenca de taquiarritmias, no temperamento
do animal e na disponibilidade do tutor para efetuar as administracées recomendadas (C6té
et al., 2011; MacDonald, 2016).

Com o objetivo de melhorar o enchimento diastélico, reduzir a isquemia miocardica e
prolongar o tempo sem sinais clinicos, a administracdo de um bloqueador beta (por exemplo,
atenolol) ou de um bloqueador dos canais de célcio (por exemplo, diltiazem) é frequentemente
recomendada nesta fase da doenca (Cété et al., 2011; Ware, 2014b). A terapia com atenolol
diminui a FC, a obstrucao dinamica do TSVE, a gravidade do MAS da valvula mitral, o grau
do sopro e a frequéncia das ectopias ventriculares (Jackson et al., 2015). A profilaxia anti-
trombdtica € aconselhada quando se observa dilatacdo do AE, contraste ecografico

espontaneo ou trombos intracardiacos (Fox e Schober, 2015; MacDonald, 2016).
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2.5.2. Sintomaticos

Os objetivos do tratamento nesta fase da doenca englobam o controlo dos sinais clinicos, a
melhoria do enchimento ventricular, a reducdo da remodelacdo cardiaca e da isquemia

miocardica, o controlo de arritmias e a prevenc¢éo do TEA (Ware, 2014b; Chetboul, 2017).

Os sinais clinicos maioritariamente apresentados por gatos em ICC sdo a dispneia e a
taquipneia, resultantes de edema pulmonar e/ou de derrame pleural (Ferasin e DeFrancesco,
2015). Em quadros de ICC aguda, a terapia geralmente inclui a administragdo parenteral de
furosemida, suplementacdo com oxigénio, sedacdo (com butorfanol, por exemplo), repouso
em jaula e toracocentese em casos de derrame pleural (Ferasin e DeFrancesco, 2015;
Chetboul, 2017). A furosemida, diurético de ansa potente e de rapida agéo, é o farmaco de
eleicdo para controlar o stresse respiratorio, pois reduz o edema pulmonar e atrasa a
acumulacdo de liquido no espacgo pleural (Cété et al., 2011). A dose e a frequéncia da
administracao de furosemida variam de acordo com a frequéncia respiratoria e com o esforco
apresentado, podendo também ser (til a avaliacdo da resposta ao maneio com o auxilio de
radiografias toracicas (Co6té, 2017). A administracdo de bloqueadores beta ndo deve ser
iniciada na ICC aguda, porgque diminui o débito cardiaco e promove a hipotenséo arterial (C6té
et al., 2011); além disso, a diminui¢cdo da FC pode ser nefasta, nomeadamente nos casos em
que a taquicardia sinusal é essencial. Os animais que tenham iniciado esta terapia
previamente podem continuar a recebé-la, mas a dose e a frequéncia podem ser reduzidas
(MacDonald, 2016; Coté, 2017).

A administragdo de inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECAs) (como
enalapril e benazepril) é recomendada como co-adjuvante da furosemida com o intuito de
reduzir a ativacdo neuro-hormonal e deve ser iniciada quando o gato estiver estavel, a comer
e a beber (Coté et al., 2011; Ware, 2014b).

A partir do momento em que € iniciada, a furosemida é mantida ad eternum (Chetboul, 2017),
devendo utilizar-se a dose minima efetiva, de modo a minimizar possiveis efeitos deletérios
na perfuséo renal e deplegéo de eletrdlitos (Ware, 2014b; Ferasin e DeFrancesco, 2015). Em
alguns casos de tratamento crénico com furosemida pode surgir tolerancia ao diurético, nesta
situacdo pode substituir-se a furosemida pela torasemida, que é um diurético de ansa 10
vezes mais potente que a furosemida (C6té, 2017). Os gatos com ICC recorrente ou refrataria
podem beneficiar da administracdo de um diurético de ansa associado a um diurético tiazidico

(por exemplo, hidroclorotiazida) ou a espironolactona (Gordon e C6été, 2015).

Os gatos com histéria de TEA, com dilatagdo do AE, especialmente 0os que apresentam

contraste ecogréfico espontaneo, e com trombos beneficiam de profilaxia anti-trombaotica (Fox
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e Schober, 2015; MacDonald, 2016). Os farmacos inibidores das plaquetas sao os mais
utilizados para prevenir TEA, a terapia com clopidogrel comparada com a terapia com &cido
acetilsalicilico é preferivel, pois estd associada a menor recorréncia de TEA e a tempo médio
livre de TEA superior (Hogan, 2017).

Alguns Cardiologistas recomendam a utilizacdo de pimobendan, um inodilatador, quando ha
disfuncéo sistolica do VE e insuficiéncia renal (Ware, 2014b; Ferasin e DeFrancesco, 2015).
Este farmaco é contraindicado na CMHO, pois piora a obstru¢do do TSVE (Gordon e C6té,
2015). Segundo Reina-Doreste et al. (2014), a administracdo de pimobendan esta associada

a maior tempo de sobrevivéncia em gatos com ICC secundaria a CMH.

A restricdo de sodio na dieta é aconselhada para evitar a formacdo de edema e permite a

diminuicdo da administragéo de diuréticos (Cote, 2017).

2.6. Monitorizagdo

A monitorizac¢ao individualizada a longo termo deve ser planeada de modo a determinar se ha
regressao, estabilizacdo ou progressdo da doenga para um ponto em que seja necessario

modificar a terapia (Fox e Schober, 2015).

Os tutores devem ser instruidos a avaliar a frequéncia respiratéria em casa, pois € um
parametro de monitorizacdo simples e Util. Quando os gatos apresentam frequéncia
respiratéria em repouso superior a 30 respiragbes por minuto devem ser avaliados

brevemente pelo Médico Veterinario (Cété, 2017).

O controlo ecocardiografico deve ser efetuado a cada 4 - 12 meses, dependendo da gravidade
e da progressdo da CMH. Outras indicagbes para a monitorizagdo incluem o controlo dos
parametros renais e eletroliticos, a avaliacdo de radiografias toracicas, a medicéo da presséo
arterial e a avaliacdo do ECG (Ferasin e DeFrancesco, 2015). Os niveis de tiroxina sérica

devem ser determinados em gatos a partir dos 6 anos de idade (Ware, 2014b).

2.7. Prognostico

O quadro clinico que os animais apresentam aquando do diagndstico de CMH tem valor
progndstico, gatos com CMH e ICC tém tempo médio de sobrevivéncia de 92 a 563 dias,
engquanto gatos apenas com CMH tém tempo médio de sobrevivéncia de 1129 dias a mais de
3617 dias (Rush et al., 2002; Payne et al., 2010).
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Os indicadores de progndstico negativos englobam a presenca de sinais clinicos, de dilatacédo
do AE e contraste ecografico espontaneo, de trombos intracardiacos (Spalla et al., 2016) e de
ritmo de galope (Payne et al., 2013).
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CAPITULO Il — Objetivos do estudo

A CMH representa a doenca cardiaca mais frequente em gatos, € caracterizada pela
hipertrofia concéntrica do VE, que pode ser acompanhada de dilatacdo do AE. O ECG é um
exame complementar de diagnéstico ndo invasivo, barato e relativamente facil de obter.
Contudo, poucos estudos foram realizados com o intuito de analisar o papel do ECG na CMH

em gatos.

O objetivo deste estudo € avaliar as alteracBes do tracado eletrocardiografico de gatos com

CMH. Os objetivos especificos incluem:

Investigar a presenca de arritmias e de distarbios de condug&o em gatos com CMH;

e |dentificar a existéncia de alteragBes eletrocardiograficas em gatos com CMH

(assintométicos e sintomaticos);
e Comparar a VFC entre gatos sem doenca cardiaca e gatos com CMH;

e Investigar o papel do ECG no diagnéstico de dilatacdo do AE e de hipertrofia do VE,

comparando com o exame ecocardiogréfico;

e Investigar as vantagens das derivacdes pré-cordiais em relacdo a derivagéo Il.
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Materiais e métodos

CAPITULO IlI- Materiais e métodos

1. Caracterizacédo da populagéo

Neste estudo prospetivo foram incluidos 29 gatos submetidos a exame ecocardiografico e a
exame eletrocardio