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A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é a principal alteragao cardiaca relatada em felinos,
podendo desencadear complicagées, como insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e
tromboembolismo arterial (TEA), entretanto, tende a ser é de carater subclinico. A CMH
€ caracterizada por hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo, sem causa de base
evidente, resultando no comprometimento do enchimento diastolico e remodelamento
atrial. Realizou-se uma revisdo bibliografica em bases de dados nacionais e
internacionais, com énfase em aspectos fisiopatoldgicos, clinicos, diagndsticos e
terapéuticos relacionados a CMH e ao TEA em gatos. A CMH é uma enfermidade de
origem idiopatica na maioria dos pacientes, todavia, estudos indicam base hereditaria
em algumas ragas, como Maine Coon e Ragdoll. A partir da hipertrofia do ventriculo
esquerdo, ha menor complacéncia, prejudicando o enchimento e aumentando a pressao
diastdlica, o que reflete em congestao venosa e edema pulmonar. Consequentemente,
o atrio esquerdo tende a dilatar, predispondo o felino ao TEA, considerando a triade de
Virchow. Ademais, a fibrose intersticial, o espessamento do miocardio e a
desorganizagao das fibras dos midcitos, contribuem para a ocorréncia de arritmias, ICC
e morte subita. Embora muitos gatos sejam assintomaticos, outros apresentam apatia,
anorexia, cansago ao exercicio e, se houver TEA, as manifestacbes podem variar desde
pulso fraco, vocalizagao e inquietacao, a claudicacao, extremidades frias e hipocoradas,
dispneia e taquipneia. Gatos que desenvolvem TEA apresentam tempo de sobrevida
reduzido, sendo o aumento do atrio esquerdo e as arritmias fatores associados a um pior
prognéstico. O diagnodstico de CMH compreende como padrdo-ouro o ecocardiograma,
podendo ser complementado com radiografia toracica, eletrocardiograma e uso de NT-
proBNP. No caso do TEA, além dos sinais e exame fisico, podem ser utilizados
ultrassonografia, tomografia e angiografia. Ambas enfermidades podem ser estadiadas
de acordo com o sistema da American Heart Association (AHA) e do American College
of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) adaptado, para estabelecer o progndéstico e a
conduta terapéutica mais adequada. Os estagios sao: (A) gatos predispostos, sem
doenca); (B) gatos com doenga, sem sinais clinicos, sendo subdividido em (B1) baixo
risco de IC ou TEA e (B2) alto risco; em estagio C observam-se sinais e em estagio D
foram refratarios ao tratamento. Pacientes em estagio A nao sao tratados; em B1 devem
ser monitorados anualmente; em B2 deve-se prevenir o TEA (clopidogrel, manejo do
aumento do atrio esquerdo e do estresse); em C o tratamento baseia-se em diuréticos,
pimobendan, oxigenoterapia, antitrombdticos e controle de eletrdlitos; para pacientes
refratarios (D) ¢é recomendado torasemida, espironolactona, pimobendan,
suplementagcédo de taurina e suporte nutricional. Para TEA, visa-se analgesia e
anticoagulacgéo, evitando o uso de tromboliticos, com acompanhamento para avaliar a
recuperacgao e adesao ao tratamento. Em suma, a CMH subclinica pode evoluir para ICC
e TEA, sendo o estadiamento clinico importante para orientar as condutas, com o
objetivo de melhorar a sobrevida e a qualidade de vida dos pacientes, considerando o
prognostico.
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