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1. INTRODUGAO

Devido a alta mortalidade causada por doencas cardiovasculares, a
hipertensdo arterial € um assunto muito abordado na espécie humana. Os
padrées de pressao arterial (PA) sdo bem definidos para o homem, assim como
as consequéncias do nao controle da mesma.

Em contrapartida, poucos médicos veterinarios empregam métodos de
avaliacdo da PA em seus exames clinicos. O desconhecimento das técnicas
disponiveis, da importancia da mensuragéo e a dificuldade em obter padrbes de
normalidade sdo provavelmente os principais motivos para a nao realizagao de
afericbes de pressao arterial rotineiramente.

No Brasil, cerca de 5,9% dos recursos pagos pelo Sistema Unico de
Saude (SUS) destinam-se as complicagdes resultantes do diagndstico tardio da
hipertenséo arterial sistémica (HAS), ou da ndo adesao ao tratamento adequado.
O numero estimado de pessoas com HAS € 18 milhdes e apenas 30% fazem
controle da doenca (MIRANZI et al., 2008).

Sao varios os métodos para avaliagdo de PA em pequenos animais,
mas a avaliagdo por métodos diretos € mais fidedigna. No entanto, esse método
de avaliacao requer anestesia do paciente para colocacao de cateter intra-arterial.
Este é conectado a sensor de pressdo e é considerado o padrdo ouro para
afericdo de PA. Ha relatos de utilizacdo deste método em animais nao
anestesiados, mas devido a grande dificuldade técnica, ele ndo é empregado
rotineiramente, sendo preferencial a utilizagdo de métodos indiretos nao invasivos
(MARTEL et al., 2013).

Ao longo dos anos muitos autores buscaram definir valores normais de
pressao arterial, em afericbes indiretas, para a espécie felina. Porém, devido a
grande quantidade de interferéncias e ndo padronizagdo das técnicas, médicos
veterinarios possuem dificuldade em estabelecer diagndstico de HAS.

A HAS em felinos, ocorre principalmente como doenca secundaria e
sua principal consequéncia sao lesbes em O&rgdos importantes como rins,
coragao, cérebro e olhos. Cegueira subita &, provavelmente, a principal queixa
dos proprietarios de felinos hipertensos, uma vez que o descolamento de retina é

muito comum em casos de HAS. Portanto, o conhecimento das principais



complicagdes associadas a HAS, o esclarecimento quanto aos valores aceitaveis
de PA para a espécie felina e técnicas adequadas para a obtencdo dos mesmos
sao necessarios. Assim, sera possivel a implementacao de aferigdes da PA em

exames clinicos de rotina e identificacdo de quadros precoces de HAS.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Pressao arterial e métodos de avaliagao

A PA é determinada pela resisténcia vascular periférica e pelo débito
cardiaco. Receptores sensoriais (barorreceptores) estdo localizados nas paredes
carotideas e no arco aértico, sendo responsaveis pela deteccdo de maior ou
menor dilatacdo desses vasos e, consequentemente, regulagem nervosa da
pressdo sanguinea por meio de feedback ao sistema nervoso central. A PA
também ¢é influenciada por sistemas hormonais, como: sistema renina-
angiotensina-aldosterona, vasopressina e peptideos natriuréticos. Existem ainda
alguns orgédos que podem influenciar a PA, como os rins, além de
quimiorreceptores que detectam principalmente as concentragbes de oxigénio,
diéxido de carbono e hidrogénio, atuando por via simpatica similarmente aos
barorreceptores (JEPSON, 2011).

Numericamente, a PA €& expressa por pressdo sistolica/pressao
diastolica em mmHg. Pressao sistélica (PS) € a maior pressao que ocorre em
cada ejecao sanguinea. Pressao diastdlica (PD) é a pressao mais baixa, obtida
logo antes da préxima ejecdo sanguinea. A pressdo média (PM) é obtida pelo
somatorio entre a PD e um terco da diferenca entre PS e PD (WARE, 2011).

Mensuragdes da PA podem ser obtidas de maneira direta ou indireta. O
método direto, na maioria das vezes, requer anestesia do paciente e é obtido por
puncdo arterial; j4 no método indireto, a pressdo € mensurada com auxilio de
cuffs compressivos. Atualmente, os métodos indiretos (Figura 1), por ndo serem
invasivos, sdo mais aceitos. No entanto, requerem boas técnicas de mensuracao,
a fim de evitar valores equivocados de PA. Os métodos indiretos mais utilizados
na espécie felina sdo o método doppler, que possibilita a obtencdo da PS, e o
meétodo oscilométrico, que possibilita a obtencdo da PS, PD e PM. Em ambos os
métodos indiretos, é importante que uma série de trés a sete mensuragdes sejam
realizadas. Destas, as duas mais discrepantes devem ser descartadas e uma
média das demais deve ser utilizada (STEPIEN, 2011; MARTEL et al., 2013).



FIGURA 1 - Mensuragao da pressao arterial em felinos. A — mensuragcao da
circunferéncia da cauda. B — Método indireto doppler. C — Método
indireto oscilométrico.

Fonte: STEPIEN (2011); PAEPE et al. (2013)

No momento das mensuracdes, o estresse causado por erros de
manejo ou devido a ansiedade do paciente sdo as principais causas de valores
acima da normalidade para a espécie. Para evitar essas intercorréncias, algumas
medidas séo importantes (BELEW et al., 1999).

Recomenda-se utilizar um local tranquilo e silencioso, assim como
permitir que o paciente ande livremente pelo consultério por um periodo de cinco
a dez minutos para que o mesmo possa aclimatar-se com o ambiente. A fase de
aclimatacao pode ser responsavel por uma diminuigdo de até 20mmHg em gatos,
por evitar artefatos de mensuracao induzidos por ansiedade. Apds a aclimatacao,
o paciente deve ser mantido em uma posicdo confortavel, ou se necessario, no
colo do proprietario. A maioria dos pacientes tolera a manipulacdo quando
mantidos sentados e com contencgéao realizada pelo préprio proprietario (BROWN
et al., 2007).

A mensuracdo pode ser realizada com a colocacdo do cuff em
qualquer um dos membros toracicos ou pélvicos, ou ainda na base da cauda do
paciente, desde que a largura do cuff seja 40% da circunferéncia do membro
utilizado (Figura 1). Na espécie felina, ha preferéncia de utilizacdo da base da
cauda, onde obtém-se a pressdo da artéria coccigea, ou da regiao distal dos
membros toracicos, onde obtém-se pressao da artéria mediana (STEPIEN, 2011;
CANNON & BRETT, 2012).

A determinagdo de valores normais para a espécie felina ainda é algo

discutivel, devido a grande quantidade de intercorréncias que podem fazer com



que o veterinario adquira valores equivocados. No Quadro 1, € possivel observar

valores encontrados em felinos higidos.

A maioria dos estudos demonstraram valores de PS entre 133,6 a
162,0 mmHg em aferi¢gdes pelo método doppler (SPARKES et al., 1999; LIN et al.,
2006). Ja no método oscilométrico encontraram PS de 126 a 139,4 mmHg, PD de
77,1 a 90,6mmHg e PM de 99,1 a 106,2mmHg. Sendo todos os valores obtidos
em animais higidos (BODEY & SANSOM, 1998; BELEW et al., 1999).

QUADRO 1 - Valores de pressao sistdlica (PS), pressao diastélica (PD) e pressdo média

(PM), obtidos por métodos de afericdo ndo invasivos, em felinos higidos.

SANSOM (1998)

Numero de | Método indireto
Autores PS (mmHg) PD (mmHg) | PM (mmHgQ)
animais (n) utilizado
LIN et al. (2006) 53 doppler 133,6 + 16,0 - -
PAEPE et al.
100 doppler 133,6 + 21,5 - -
(2013)
SPARKES et al.
50 doppler 162 + 19,0 - -
(1999)
BELEW et al.
6 oscilométrico 126 + 4,4 90,6 + 5,5 106,2 + 4,6
(1999)
BODEY &
104 oscilométrico 1394 +269 | 77,1+ 251 | 99,1 + 27,3

Fonte: BODEY & SANSOM (1998); BELEW et al. (1999); SPARKES et al. (1999); LIN et al.
(2006); PAEPE et al. (2013)

Em levantamento recente, STEPIEN (2011) relatou que valores de PS

para felinos normotensos variam de 140 mmHg (método oscilométrico) a 160

mmHg (método doppler).

Algumas variagbes devido a idade podem ocorrer na espécie felina

(PAEPE et al., 2013). No entanto, variacbes devido a raca, sexo, ou indice

corpoéreo nao foram relatadas nesta espécie (BROWN et al., 2007).



2.2 Hipertensao arterial sistémica

Hipertensdo arterial sistémica (HAS) é wuma condigdo clinica
multifatorial caracterizada por niveis elevados e sustentados de pressao arterial. E
uma doenga na maioria das vezes de deteccdo tardia, devido a sua evolugao
lenta e silenciosa (NOBRE et al., 2010; CARVALHO et al., 2013).

Para a definicdo de HAS em seres humanos, os valores de PS devem
ser 2140mmHg e/ou PD=90mmHg, em medidas realizadas dentro do consultdrio,
sendo o diagndstico validado por medidas repetidas em pelo menos trés ocasides
distintas (NOBRE et al., 2010).

Em animais de companhia, a HAS pode ser dividida em tré principais
causas: artefatos de mensuragdo, tais como estresse induzido (sindrome do
jaleco branco); secundaria a outras doengas, tais como hipertireoidismo, doenca
renal crOnica, diabetes mellitus e feocromocitoma; ocorrer primariamente, sendo

conhecida como hipertenséo idiopatica (BROWN et al., 2007).

2.2.1 Hipertensao arterial sistémica induzida

Nos felinos, a HAS é normalmente associada ao estresse, devido ao
manejo. BELEW et al. (1999) demonstraram que o estresse, causado pelo
ambiente e devido ao exame clinico, pode ser responsavel por um aumento de
aproximadamente 30mmHg nos valores de PS de felinos. Portanto, é importante
que o médico veterinario respeite o periodo para aclimatacdo do paciente e
realize a mensuragdo da PA antes do exame clinico, a fim de minimizar essas
intercorréncias.

Em humanos quando os valores de PA mantém-se elevados em
medidas realizadas no consultorio (2140/90mmHg) e normais em afericoes
realizadas em outras ocasides, como em casa, ha a chamada hipertensao arterial
do avental branco, ou sindrome do jaleco branco (NOBRE et al., 2010).

A utilizacdo de um cuff maior do que o recomendado pode gerar
valores falsamente baixos, e quando menor que o recomendado, pode gerar

valores falsamente aumentados (STEPIEN, 2011). Além disso, o tempo de uso e



manejo inadequado de aparelhos para mensuragado de PA podem fazer com que
esses dispositivos percam sua calibragem, fornecendo valores inadequados.
Assim sendo, a manutencgao periddica dos mesmos € recomendada (BROWN et
al., 2007).

2.2.2 Hipertensao arterial sistémica secundaria

A HAS secundaria ocorre quando o paciente apresenta niveis elevados
de pressao arterial devido a outras doencas pré-existentes, ou ainda devido a
medicagbes como por exemplo glicocorticoides, eritropoietina e antiinflamatorios
nao esteroides (BROWN et al., 2007).

Cerca de 20% a 65% dos doentes renais crénicos, 14% a 23% dos
hipertireoideos, 50% a 100% dos pacientes portadores de hiperaldosteronismo
primario, e 100% dos casos de feocromocitoma apresentam esse tipo de HAS
(BROWN et al., 2007; JEPSON, 2011; WILLIAMS et al., 2013).

Similarmente a espécie felina, no ser humano também sao relatados
casos de HAS secundaria. Dentre as principais causas pode-se citar:
hiperaldosteronismo, feocromocitoma, hipotireoidismo, hiperparatireoidismo e
doenga renal cronica. Cerca de 75% dos doentes renais crénicos apresentam
HAS secundaria a doenca (FASELIS et al., 2011).

Aumento dos niveis de PA podem ocorrer devido a maior resposta a
estimulos simpaticos, por exemplo no hipertireoidismo; maior produgdo de
catecolaminas, em casos de feocromocitoma; a expansao volumétrica secundaria
a maior retengao de sédio, em casos de insuficiéncia renal e hiperaldosteronismo
(WARE, 2011).

A doenga renal cronica € uma causa comum de mortalidade em felinos
e sua prevaléncia aumenta de acordo com a idade do animal. Sdo muitas as
causas de faléncia renal em felinos, dentre elas a pielonefrite, rins policisticos,
urolitiase obstrutiva e amiloidose (SYME et al., 2006).

A hipertensao associada a casos de doencga renal cronica pode ocorrer
em virtude da diminui¢ao do filtrado glomerular e redugédo da excreg¢ao de sédio,

levando ao aumento do volume sanguineo. Além disto, a diminuicdo do aporte



sanguineo renal, ou isquemia, ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), podendo, também, diminuir a producédo de substancias vasodilatadoras
como prostaglandinas, contribuindo para o aumento da PA (WARE, 2011).

WILLIAMS et al. (2013) relataram que aproximadamente 23% dos
felinos, no momento do diagndstico de hipertireoidismo, eram hipertensos. Além
disso, seis meses apods instituicio de tratamento e controle da doenca,
aproximadamente 24% dos felinos, inicialmente normotensos, desenvolveram
hipertensdo. Portanto, a monitoracdo dos valores de PA sdo importantes em
pacientes hipertireoideos, mesmo apods o restabelecimento do eutireoidismo.

Em seres humanos, o hipertireoidismo proporciona queda na
resisténcia vascular periférica, diminuindo o volume arterial efetivo e estimulando
a liberacdo de renina, ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), como um mecanismo compensatoério. Na espécie felina, esse mecanismo
patofisiolégico da hipertensdo ndo € bem definido. Segundo resultados obtidos
por WILLIAMS et al. (2013), a hipertensdo em felinos hipertireoideos
provavelmente ocorre devido ao desenvolvimento de doenga renal crénica,

complicagdo muito comum nesta enfermidade.

2.2.3 Hipertensao arterial sistémica idiopatica

A HAS pode ainda ocorrer sem sinais de outras doencas pré-existentes
ou devido ao estresse destes animais. Cerca de 20% dos felinos hipertensos
podem apresentar essa forma de HAS, denominada idiopatica (STEPIEN, 2011).

O diagnéstico de HAS idiopatica é baseado no aumento de PS e PD
acima de 150mmHg e 95mmHg, respectivamente, associado a lesdes em 6rgaos
alvo (LOA) (MARTEL et al., 2013).



2.3 Principais complicagées associadas a hipertensao arterial

sistémica

As principais consequéncias da HAS sado lesbes em Orgaos
importantes, como olhos, cérebro, rins e coragdo. Normalmente, essas lesdes sdo

denominadas lesdes em orgaos terminais, ou 6rgaos alvo (BROWN et al., 2007).

2.4.1 Alteracdes oculares

Por volta de 40-60% dos pacientes felinos portadores de HAS
desenvolvem anormalidades oculares, podendo ser tortuosidade vascular, edema
perivascular focal, isquemia, descolamento de retina, hifema, hemorragia de
retina, glaucoma secundario e atrofia do nervo 6ptico. Algumas destas alteragoes
podem ser observadas na Figura 2 (LA CROIX, 2005; MCLELLAN & MILLER,
2011).

FIGURA 2 - Fundo de olho de felinos hipertensos. A — Hemorragia (X), transudato
perivascular e tortuosidade vascular (seta). B — Multiplos focos de
descolamento de retina (setas). C — Multiplas areas com hemorragia
de retina (setas).

Fonte: LA CROIX (2005); JEPSON (2011)
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O fluxo sanguineo a retina, cordide e nervo Optico € mantido por
alternancia da resisténcia vascular nas arteriolas retinianas, em mecanismo de
autorregulagado. Nos casos de retinopatia hipertensiva, aumentos de PA sistémica
podem fazer com que haja quebra da autorregulagao, ocorrendo formacgao de
pequenos focos de transudato em regido periarterial interna da retina, em virtude
de extravasamento das arteriolas da retina. Essas pequenas areas aumentam,
formando grandes regides de edema intra retineano. Conforme a retinopatia
hipertensiva avanga, comegam a ocorrer edemas sub retinianos, descolamento de
retina e hemorragia (LA CROIX, 2005).

Uma das anormalidades oculares mais comuns € o descolamento de
retina, responsavel por cegueira subita em felinos hipertensos. Descolamento de
retina, hemorragia de retina, ou combinagao de ambas podem ser vistas em 48%
de felinos hipertensos (CHETBOUL et al., 2003).

A instituicdo do tratamento anti-hipertensivo pode fazer com que a
retina destes animais se reimplante ao local original, mas a recuperacgao da visao
€ rara. Lesdes como essa sao comuns também a espécie canina e sdo mais
propicias de ocorrerem quando os niveis de PS estdo 2170mmHg (BROWN et al.,
2007; JEPSON, 2011).

2.4.2 Alteracdes renais

Inicialmente, aumentos de PA desencadeiam maior perda renal de
agua e sédio, auxiliando no controle da PA. Quando a PA mantém-se elevada em
quadros de HAS, comegam a ocorrer degeneragdes tubulares e fibrose
intersticial, que contribuem para a deterioragcdo da funcédo renal e aumento da
resisténcia vascular, elevando ainda mais os niveis de PA (ACIERNO & LABATO,
2005; NELSON & COUTO, 2010).

Lesbes renais devido a HAS geralmente manifestam-se como
diminuicdo da fungao renal, faléncia renal prematura e proteinuria (BROWN et al.,
2007). Glomeruloesclerose, atrofia glomerular e glomerulite proliferativa sao
exemplos de danos aos glomérulos causados pela HAS (ACIERNO & LABATO,
2005).
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Em estudo realizado por JEPSON et al. (2007), proteinuria foi a
variavel mais significantemente associada a sobrevida de felinos hipertensos. A
magnitude da proteindria € um fator progndstico de pacientes portadores de
doenga renal cronica, uma vez que o risco de mortalidade aumenta
proporcionalmente ao aumento da proteinuria (ELLIOTT & SYME, 2006; BROWN
et al., 2007).

SYME et al. (2006) sugeriram que existe uma relagdo entre
concentracido de creatinina plasmatica, pressao sistdlica e proteinuria na espécie
felina. Portanto, a monitoragdo da proteinuria € um importante parametro para

avaliagao do prognéstico de felinos hipertensos.

2.4.3 Alteracdes nervosas

A PA cerebral € normalmente mantida em um nivel constante, apesar
das variagbes da PA sistémica, por meio de mecanismo de autorregulagao da PA
cerebral. Este promove vasoconstricdo nas artérias e arteriolas cerebrais quando
a PA sistémica esta elevada e vasodilatagdo quando a mesma esta mais baixa.
Quando a PA sistémica aproxima-se do limite superior desse mecanismo, pode
ocorrer distensdo excessiva dos vasos, desencadeando falhas na barreira
hematoencefalica. Assim sendo, ha extravasamento de proteinas plasmaticas ao
espaco extracelular causando edema vasogénico. Caso a PA sistémica
mantenha-se em niveis elevados esse edema torna-se generalizado, podendo
ocorrer hemorragias (BROWN et al., 2005).

Encefalopatias hipertensivas estao presentes em cerca de 15-46% dos
casos de felinos hipertensos e sdo comumente associadas a aumento subito de
PA sistémica, ou PS>180mmHg. Na maioria dos casos, sdo observados cegueira
subita, descolamento de retina, fotofobia, desorientacdo, ataxia, convulsées e
estupor (BROWN et al., 2005; STEPIEN, 2011).
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2.4.4 Alteragbes cardiacas

No coragcdo podem ocorrer alteragdes morfoldégicas do ventriculo
esquerdo (VE), tais como hipertrofia concéntrica, envolvendo septo
interventricular (SIV) e parede livre do ventriculo esquerdo (PLVE), e diminuigdo
da camara ventricular (BOON, 2011). Também podem ocorrer dilatagdo adrtica,
aneurismas e anormalidades auscultaveis que podem ser detectadas em cerca de
50%-70% dos casos de HAS felina (NELSON & COUTO, 2010; STEPIEN, 2011).

Segundo BOON (2011), aumentos crénicos de pds-carga, em virtude
de quadros hipertensivos, levam a hipertrofia miocardica compensatéria, na
tentativa de minimizar o estresse causado a parede miocardica. Nesta ldgica,
seria correto pensar que a evolugcao da hipertrofia ventricular seria diretamente
relacionada com o grau da hipertensdo. No entanto, outros fatores neuro-
humorais podem promover hipertrofia miocardica compensatéria a elevacdo da
PA. A hipertrofia pode ser simétrica, ou assimétrica, envolvendo SIV, PLVE, ou
ainda a base do SIV em casos de hipertrofia septal assimétrica, como observado

na Figura 3.
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FIGURA 3 - Imagem ecocardiografica em janela paraesternal direita, corte
longitudinal do coragdo, de um felino com hipertrofia septal
localizada na base do septo interventricular (pontilhado verde). RV
— ventriculo direito, VS — septo interventricular, AO — aorta, LV —
ventriculo esquerdo, LVW — parede livre do ventriculo esquerdo,
LA — atrio esquerdo.

Fonte: BOON (2011)

CHETBOUL et al. (2003) relataram hipertrofia da parede livre do
ventriculo esquerdo em 46% dos felinos portadores de HAS. Além disso, sopros
sistélicos (45%), ritmo de galope (12%) e remodelamento ventricular esquerdo
(85%) foram achados comuns em felinos hipertensos. Em outro estudo realizado
por SNYDER et al. (2001), 74% dos felinos portadores de HAS possuiam
hipertrofia ventricular esquerda (HVE).

De acordo com BOON (2011), hipertrofia excéntrica do VE, que
significa dilatacédo da camara ventricular esquerda, foi observada em 13% dos
felinos com HAS e hipertrofia na base do SIV foi a unica alteragdo observada em
muitos felinos hipertensos, apesar desta ser uma alteragdo comum em felinos
idosos e normotensos.

Em seres humanos, a prevaléncia de hipertrofia do ventriculo esquerdo

esta entre 26% e 61% dos pacientes hipertensos. Achados ecocardiograficos tais
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como aumento da massa ventricular esquerda, hipertrofia concéntrica, aumento
atrial esquerdo e hipertrofia septal assimétrica sdo comuns nessa doenca
(NELSON et al., 2002).

Apesar de nao correlacionada em felinos, a hipertrofia ventricular é
responsavel por maiores indices de mortalidade em humanos portadores de
hipertensdo, devido a problemas cardiovasculares. Portanto, felinos que
apresentem hipertrofia ventricular sem causa aparente devem ser avaliados
quanto a possivel presenca de HAS. O aumento atrial esquerdo pode acontecer
em felinos hipertensos em virtude de remodelamento ventricular e disfungao
sistélica (BOON, 2011).

Segundo NELSON et al. (2002), a mensuragao da dimensao da raiz
aortica em regiao anular (1), sinus de valsava (2), jun¢ao sinotubular (3) e aorta
ascendente (4), como observado na Figura 4, podem auxiliar no diagnéstico de
felinos hipertensos, pois a auséncia de hipertrofia da PLVE n&o descarta a
presenca de HAS. Portanto, a relagdo entre dimensdes da aorta ascendente e
regido anular (A4/A1) demonstrou significativa diferenga entre felinos higidos e
felinos hipertensos, sendo A4/A1=1,05+0,09mm para animais higidos e
A4/A1=1,33+0,13mm para felinos hipertensos. As relacbes entre dimensdes da
regido sinotubular e anulo adrtico (A3/A1) foram de 1,06+0,1mm em felinos

higidos e 1,26+0,1'mm em hipertensos.
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Right
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Aorta-.

FIGURA 4 - Locais para mensuragdes ecocardiograficas, em imagem obtida a
partir da janela ecocardiografica paraesternal direita. 1 -
mensuragao da regido anular. 2 — mensuragdo do sinus de
Valsava. 3 — mensuragao da jungao sinotubular. 4 — mensuragao
da aorta ascendente. LV — ventriculo esquerdo. LA — atrio
esquerdo.

Adaptado de NELSON et al. (2002)

BOON (2011) também relatou que mensurag¢des da jungao sinotubular
e aorta ascendente sdo maiores em felinos hipertensos, sendo respectivamente
7,6mm e 0,6mm, em felinos higidos, e 9,2mm e 1,1mm em felinos hipertensos. A
dilatagdo da raiz adrtica em associagdo com o aumento da massa ventricular é
associado a disfungao sistdlica e pior progndstico em comparagéo a pacientes
com raiz aértica normais e aumento da massa ventricular.

Na espécie humana, doencgas cardiovasculares sdo responsaveis por
aproximadamente 29,2% da mortalidade mundial e a HAS é um dos principais
fatores de risco cardiovascular. A prevaléncia de HAS na populacao brasileira
varia de 22% a 44% em pessoas abaixo de 60 anos e de 60% a 80% em idosos
(CARVALHO et al., 2013).
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2.5 Manejo da hipertensao arterial sistémica

A deciséo de iniciar um tratamento anti-hipertensivo deve sempre ser
baseada em multiplas mensuragbes de PA. O diagndstico com apenas uma
mensuracao raramente € possivel. Além disso, € muito importante que o paciente
seja avaliado quanto a presenga de lesbes em 6rgaos alvo e condigdes que
podem ser a causa de hipertensdo secundaria, como doencga renal crénica,
hipertireoidismo, ou ainda estresse causado pela manipulagdo (STEPIEN, 2011).

Autores como LIN et al. (2006) e JEPSON et al. (2007)consideraram
hipertensos pacientes com PS =2160mmHg em aferigbes indiretas por método
doppler. Ja outros como SNYDER (1998) e ELLIOTT et al. (2001) consideraram
como felinos hipertensos aqueles que apresentaram PS =2170mmHg, também em
afericbes pelo método doppler. Em funcdo da dificuldade de padronizagao, foi
realizado um consenso pelo Colégio Americano de Medicina Veterinaria Interna,
para direcionar o manejo da HAS.

Segundo esse consenso realizado em 2007, o manejo de HAS em
pequenos animais deve basear-se nos riscos de desenvolvimento de LOA. Assim
sendo, PA <150/95 mmHg possui minimo risco de causarem LOA; PA entre 150-
159/95-99mmHg indica médio risco para causar LOA; PA entre 160-179/100-
119mmHg indica risco moderado de causar LOA; PA 2180/120mmHg severo risco
em causar LOA. Essa classificagdo pode ser observada na Quadro 2 (BROWN et
al., 2007).
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QUADRO 2 - Classificagao da pressao arterial em felinos quanto aos riscos em
causar lesao em 6rgaos alvo (LOA).
Adaptado de BROWN et al. (2007)

Risco de
Categoria PS (mmHg) PD (mmHg) desenvolvimento
de LOA
| <150 <95 Minimo
! 150-159 95-99 Médio
]| 160-169 100-119 Moderado
v =180 =120 Severo

Baseado nessa classificacdo, o consenso buscou estabelecer diretrizes
de quando iniciar o tratamento anti-hipertensivo. Portanto, pacientes do grupo IV
sao candidatos ao inicio do tratamento anti-hipertensivo e aqueles pertencentes
aos grupos Il e Ill serdo candidatos ao inicio do tratamento caso apresentem LOA.
Os pertencentes ao grupo lll e que possuirem HAS secundaria devem ser
tratados para a condicdo primaria a fim de evitar insucessos terapéuticos.
Pacientes pertencentes ao grupo | possuem minimos riscos de desenvolverem
LOA e grandes chances de apresentarem elevagdes nos valores de PA devido
outras causas, como estresse induzido, portanto devem ser acompanhados
rotineiramente para atuagao terapéutica caso necessario (BROWN et al., 2007).

Para o tratamento da HAS em humanos, cinco classes principais de
medicamentos anti-hipertensivos sdo usadas atualmente: diuréticos, -
bloqueadores, antagonistas dos canais de calcio, inibidores da enzima conversora
de angiotensina (IECA) e antagonistas de receptores de angiotensina. Esses
medicamentos podem ser usados sozinhos ou em combinagao. A redugao na PA
promovida pela maioria destes farmacos esta direta ou indiretamente relacionada
com o relaxamento da musculatura lisa vascular (ZAPATA-SUDO et al., 2010).

O controle da HAS em felinos € realizado principalmente com a
instituicdo de medicamentos IECA, ou com a utilizacdo de bloqueadores de
canais de calcio (STEPIEN, 2011).

No entanto, em muitos casos, ha HAS secundaria a outras doencas.

Portanto, é importante o manejo da causa primaria. Assim sendo, algumas
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classes de medicamentos podem ser melhor utilizadas, como por exemplo: -
bloqueadores para hipertensdo associada a casos de hipertireoidismo; a e
bloqueadores, ou adrenalectomia em casos de HAS associada a
feocromocitomas; bloqueadores dos receptores de aldosterona, ou excisédo
cirurgica de tumores de adrenal causadores de hiperaldosteronismo;
combinacdes de I|ECA, bloqueadores dos receptores de aldosterona e
bloqueadores dos receptores de angiotensina em casos de HAS secundaria a
doenca renal crénica (BROWN et al., 2007).

2.5.1 Inibidores da enzima conversora de angiotensina

O SRAA é um complexo sistema neuro hormonal compensatério. Este
€ ativado para manter a pressao arterial e perfusdo tecidual normais. A renina é
liberada pelas células justaglomerulares renais, devido a redugdo da PA,
estimulagcado simpatica aos adrenoceptores B-1 e reducdo de influxo de sddio a
macula densa presente nos tubulos contorcidos distais. A renina auxilia a
conversdo de angiotensina, formada no figado, em angiotensina |. Esta é
convertida em angiotensina |l pela atuagao da enzima conversora de angiotensina
(ECA), presente principalmente nos pulmdes (TILLEY, 2008; WARE, 2011).

A angiotensina Il € um potente vasoconstritor, que aumenta a absorg¢ao
de sddio nos tubulos contorcidos proximais e estimula a liberagéo de aldosterona,
que também aumenta a absorcao renal de sédio. Maior absorgcdo renal de sodio
promove maior expansao volumétrica intravascular e consequente aumento de
PA. Os IECA atuam bloqueando a conversdo de angiotensina | em angiotensina
I, promovendo maior vasodilatagdo, menor absorcdo de sddio e consequente
diminuicdo da PA (ACIERNO & LABATO, 2005).

O IECA mais utilizado em felinos é o benazepril. Este € metabolizado a
sua forma ativa (benazaprilato) no figado. Cerca de 40% é absorvido quando
administrado por via oral e ndo ha interferéncia com a ingestdo de alimentos. O
pico de inibicdo a ECA ocorre por volta de duas horas apds a ingestao oral. As

doses de 0,25-0,5mg/kg podem promover a completa inibicdo da ECA e manté-la
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acima de 90% até 24 horas apds a administracao do farmaco. Cerca de 85% ¢é
excretado pelas fezes e 15% pela urina (WARE, 2011).

Os IECA atuam dilatando principalmente a arteriola renal eferente,
diminuindo a pressao intraglomerular (BROWN et al., 2007). Em estudo realizado
por KING et al. (2006), o benazepril reduziu consideravelmente a proteinuria em
felinos portadores de doenca renal crénica e como SYME et al. (2006) relataram
possivel interacdo entre PS e proteinuria, a utilizacdo de benazepril pode auxiliar
na diminui¢cao da deterioragao renal.

A utilizacdo de IECA como monoterapia para o tratamento de HAS em
felinos ndo demonstra resultados satisfatorios a todos os pacientes. O benazepril
associado a amlodipina demonstrou redugédo modesta de 10mmHg nos valores de
PS em doentes renais crénicos. Portanto, sua principal vantagem encontra-se na

reducéo da proteinuria nesses animais (STEPIEN, 2011).

2.5.2 Bloqueadores dos canais de célcio

A entrada de calcio nas células lisas musculares, presentes nos vasos
sanguineos, promove vasoconstricdo. Além disto, a entrada de calcio nos
cardiomidcitos promove contracao, efeitos dromotrdopico e cronotropico positivos.
A entrada de ions calcio é mediada por canais de calcio voltagem dependentes.
Em ratos, a inibicdo dos canais de calcio promove tanto vasodilatacdo imediata,
como a longo prazo inibe hipertrofia vascular e remodelamento. Esse efeito anti-
hipertrofico é relevante na HAS de felinos devido a possibilidade de alteracdes
morfolégicas que podem ocorrer no coragao destes animais (TISSIER et al.,
2005).

Em seres humanos, a utilizagdo de bloqueadores de canais de calcio
da classe das diidropiridinas, foi capaz de reverter a hipertrofia ventricular
esquerda. A amlodipina € um bloqueador de canais de calcio pertencente a classe
das diidropiridinas. SNYDER et al. (2001) demonstraram que, apds tratamento
anti-hipertensivo utilizando amlodipina, cerca de 35% dos felinos hipertensos
deixaram de apresentar hipertrofia ventricular demonstrando acéo anti-hipertrofica

nesta espécie.
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A amlodipina inibe os canais de calcio do tipo L promovendo
vasodilatagdo e poucos efeitos cardiacos. E um farmaco metabolizado
principalmente pelo figado e apresenta poucos efeitos colaterais em felinos
(TISSIER et al., 2005; MORAR et al., 2011).

Além do bloqueio dos canais de calcio, a amlodipina promove liberagao
de Oxido nitrico no endotélio vascular, promovendo pronunciada reducido da
resisténcia vascular (MARTEL et al., 2013).

A amlodipina pode reduzir em média de 30-50mmHg na PA de felinos
portadores de HAS, assim como diminuir a proteinuria, o que representa menor
agressao renal e consequente melhora do quadro clinico. Esse farmaco pode
ainda ser associado ao benazepril, que ajuda a reduzir as perdas protéicas renais
e melhorar o controle da hipertensao glomerular. Normalmente, inicia-se o
tratamento com 0,125mg/kg SID, podendo chegar a 0,25mg/kg SID de
amlodipina. A monoterapia com este farmaco, demonstrou-se eficaz para o
controle de HAS em felinos (STEPIEN, 2011).

3. CONSIDERAGOES FINAIS
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Ao longo desta reviséo, observou-se que os métodos de afericao de PA
nao invasivos sao Uteis para a avaliagao e definicdo de casos de hipertensao
arterial em felinos. Porém, erros de técnica como o largura do cuff e qualidade do
aparelho de pressédo podem fazer com que valores equivocados sejam adquiridos.
Portanto, mensuracdes de PA devem sempre ser realizadas apds aclimatagao do
paciente, evitando todo o estresse possivel e com equipamentos adequados.

A hipertensao arterial sistémica € na maioria das vezes, associada a
outras doengas de base (HAS secundaria), sendo muito comum em casos de
doenca renal crénica e de hipertireoidismo. Nestes casos, € muito importante que
o0 médico veterinario faga manejo adequado da doenga primaria a fim de evitar
complicacbes inerentes a hipertensao.

As principais complicagdes associadas a quadros hipertensivos sao
lesdes em 6rgaos importantes como coragao, cérebro, olhos e rins, como relatado
ao longo da reviséo realizada. Assim sendo, exame clinico minucioso, incluindo
diagndsticos diferenciais, deve ser realizado, e caso presente, a doenga primaria
deve ser monitorada periodicamente para que n&o haja imprevistos durante o
tratamento anti-hipertensivo. Em casos de felinos hipertireoideos, por exemplo,
fora relatado o aparecimento de hipertensdo mesmo apds seis meses de
estabelecimento do eutireoidismo.

Apesar da dificuldade em padronizacao dos valores normais de PA em
felinos, alguns exames complementares como urindlise, fundoscopia oftalmica e
ecodopplercardiograma podem auxiliar o diagnéstico de HAS por identificar
lesbes em rins, olhos e coracao, respectivamente.

No que é inerente ao tratamento da HAS, é importante que o médico
veterinario leve em consideracéo a ocorréncia de LOA. Para tanto, é ideal que os
pacientes sejam classificados de acordo com o grau de risco em desenvolvimento
de lesdes a estes 6rgaos. Assim, a decisao de quando iniciar o tratamento segue
um protocolo e ha maiores probabilidades em obter sucesso terapéutico.

Muitas sdo as classes de medicamentos utilizadas para o tratamento
de HAS, mas na espécie felina a utilizacdo de amlodipina como monoterapia
apresentou os melhores resultados no controle da PA.

No entanto, como os casos de HAS secundaria sdo muito comuns, é

importante que o médico veterinario se lembre de associar outros grupos
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medicamentosos para o controle da PA quando necessario. Assim, a utilizacao de
B bloqueadores em casos de hipertireoidismo e benazepril em casos de doenca
renal crbnica, por exemplo, podem representar o sucesso da terapia anti-

hipertensiva.
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FIGURA 5 - Algoritimo de manejo da hipertensao arterial sistémica.

Adaptado de BROWN et al. (2007)
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