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RESUMO 

 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) nos cães é uma doença rotineira, porém, 
pouco diagnosticada. A aferição da pressão arterial sistêmica é um parâmetro 
que pode ser avaliado na consulta médica, no procedimento anestésico ou nos 
casos de emergência. Durante a mensuração, diversos fatores podem 
influenciar, como estresse, barulho, ansiedade, temperatura do ambiente, 
presença de outros animais, atividade física prévia, a “síndrome do jaleco 
branco”, entre outros. A HAS pode ser classificada em três grupos: hipertensão 
situacional, hipertensão primária ou hipertensão secundária. O diagnóstico é 
feito por métodos de aferição invasivos e não invasivos. Após estabelecido o 
diagnóstico, a conduta terapêutica é instituída. O acompanhamento clínico do 
paciente deve ser feito, realizando novas mensurações definindo a melhor 
conduta terapêutica.  
 
 
Palavras-chave:  Hipertensão. Doppler vascular. Doença renal. Cães.    
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Systemic arterial hypertension (SAH) in dogs is not an unusual condition, 
however it is not frequently diagnosed. The measurement of the systemic arterial 
pressure may be carried out during the medical appointment, anesthetic 
procedure or in cases of an emergency. Several factors might affect the 
measurement such as the presence of others animals, previous physical activity, 
noises, room temperature, stress, anxiety and also the “white coat syndrome” 
among others. The SAH may be classified into three groups: situational 
hypertension, primary hypertension or secondary hypertension. The diagnosis is 
made by both invasive and non-invasive methods. Once the diagnosis is 
stablished, the therapeutic approach is instituted. The clinical follow-up should 
comprise new measurements in order to settle the best therapeutic approach. 
 
Keywords: hypertension, vascular doppler, kidney disease, dogs. 
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1 INTRODUÇÃO 

 
 
 Dentre as áreas da medicina veterinária, a rotina clínica de pequenos 

animais vem em constante expansão. Atualmente, os cães compõem o grupo 

familiar de muitas residências. Com essa socialização, alguns hábitos acabam 

sendo herdados dos seus tutores, como o sedentarismo, obesidade e nutrição 

inadequada. Machado (2016) cita a evolução nos diagnósticos e tratamentos, 

aumentando a expectativa de vida dos pacientes e como consequência, as 

doenças no paciente geriatra apresentem maior casuística. 

Em cães e gatos, a hipertensão foi reconhecida pela primeira vez há 

aproximadamente 15 a 20 anos (REUSCH et al., 2010). O diagnóstico da HAS 

tem sido comumente frequente, e isso serve de alerta para os clínicos, sendo 

que muitas doenças podem levar o seu desenvolvimento de forma secundária. 

O profissional precisa conhecer e compreender os mecanismos de 

desenvolvimento e critérios para estabelecimento do tratamento.    

É importante que a mensuração da pressão sanguínea se torne uma 

rotina na prática médica veterinária podendo ser realizada, por exemplo, durante 

o exame físico, que precede a vacinação anual ou o “check-up” (ARVELA, 2013). 
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2 PRESSÃO ARTERIAL  

 

A pressão arterial (PA) é definida por Shih et al. (2010) como a relação 

entre a resistência vascular periférica (RVP) e o débito cardíaco (DC), ou seja, 

PA = RVP x DC. Já o DC é igual à frequência cardíaca (FC) multiplicada pelo 

volume sistólico (VS), onde DC = FC x VS. Para Arvela (2013), a PA sofre 

diversas interferências e oscilações, em função de alterações hematológicas e 

vasculares influenciando a RVP e alterações cardíacas, afetando diretamente o 

DC.  

A manutenção da pressão sanguínea normal depende do equilíbrio entre 

o DC e RVP. A maioria dos pacientes com HAS tem o débito cardíaco normal, 

porém, a RVP aumentada. A RVP é determinada não por grandes artérias ou 

capilares, mas por pequenas arteríolas, cujas paredes contêm células 

musculares lisas. A contração das células musculares lisas pode estar 

relacionada com um aumento na concentração de cálcio intracelular, o que pode 

explicar o efeito vasodilatador das drogas que bloqueiam os canais de cálcio. 

Acredita-se que a constrição da musculatura lisa prolongada induza mudanças 

estruturais, como o espessamento das paredes dos vasos arteriolares, 

possivelmente mediada pela angiotensina, levando a um aumento irreversível da 

RVP (BEEVERS et al., 2001). 

Syme et al. (2011) descrevem que a regulação da pressão arterial seja 

devido a um misto de fatores envolvendo os rins, coração, cérebro e os vasos 

sanguíneos, por meio de fatores hormonais, intrínsecos e neuronais. Os rins 

controlam a excreção de sódio e água, tendo supra importância nos mecanismos 

de regulação da pressão arterial a longo prazo. Os autores ainda citam que o 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e natriurese pressórica são 

descritos como os mecanismos mais importantes, sofrendo grande influência do 

sistema nervoso simpático e mediadores vasoativos.   

 Para Feijó et al. (2016), diversos mecanismos de ação rápida e lenta 

controlam a PA dentro dos valores definidos como normalidade, necessários 

para manter a perfusão sanguínea apropriada aos tecidos e órgãos. Os 

principais mecanismos de regulação estão descritos a seguir.  
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2.1. BARORRECEPTORES E QUIMIORRECEPTORES 

 

 Hall (2011) e Brandão et al. (2012) citam que o reflexo barorreceptor age 

de forma imediata. Este está localizado em artérias importantes do organismo, 

como os seios carotídeos e o arco aórtico, e é tido como mecanismo essencial 

de regulação, mantendo a PA em um valor constante. Se houver um aumento 

ou redução nos valores da PA, os barorreceptores informam o SNC que, em 

resposta, atua via SNA na circulação, mantendo a PA nos valores da 

normalidade. Caso haja uma redução, mecanismos de ativação simpática são 

ativados nos vasos e no coração, consequentemente aumentando o DC e a 

RVP. Se houver um aumento na PA, os vasos sofrem uma vasodilatação, 

redução da contratilidade cardíaca e da frequência cardíaca, sofrendo influência 

diretamente no DC e na RVP. 

 Feijó et al. (2016) referem que os quimiorreceptores possuem alta relação 

com os barorreceptores, porém são ativados sobre condições patológicas 

respiratórias, como em situações de hipóxia, havendo um aumento nas 

concentrações de dióxido de carbono. Como forma de compensação, o 

organismo gera manobras de respostas ventilatórias, refletindo nos valores de 

PA. 

 

 

2.2 SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA 

 

 O sistema renina-angiotensina-aldosterona também exerce um papel 

importante na regulação metabólica do organismo, relacionando-se à 

homeostase vascular, equilíbrio eletrolítico e funcionamento renal, sendo ativado 

em situações como insuficiência cardíaca, hipotensão arterial e hipovolemia por 

desidratação ou hemorragia. A renina, liberada pelos rins nas condições 

descritas acima, promove a clivagem do angiotensinogênio hepático em 

angiotensina I, que é convertida em angiotensina II, pela ação da enzima 

conversora de angiotensina. A angiotensina II tem ação vasoconstritora e age 
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sobre a adrenal, estimulando a produção de aldosterona, que promove retenção 

renal de sódio e, consequentemente de água (GIESTAS et al., 2010).  

A angiotensina II atua em pelo menos dois subtipos diferentes de 

receptores: receptores tipo 1 (AT1) e tipo 2 (AT2). O receptor AT1 medeia todos 

os efeitos fisiológicos clássicos da angiotensina II. As funções do receptor AT2 

são menos compreendidas, mas, em geral, os receptores AT2 parecem se opor 

aos efeitos mediados por AT1. A angiotensina II aumenta a pressão sanguínea 

de várias maneiras, cada uma das quais é mediada pela ligação ao receptor AT1. 

Causa vasoconstrição imediata, aumentando assim a resistência vascular 

periférica. Estimula a reabsorção de sódio no túbulo proximal e também em 

outros segmentos do néfron. A angiotensina II também estimula a liberação de 

aldosterona de pela zona glomerulosa da glândula adrenal. A aldosterona por 

sua vez estimula a reabsorção de sódio pelas células principais do ducto coletor. 

Embora os efeitos da estimulação do SRAA na mediação da hipertensão e lesão 

renal tenham sido geralmente atribuídos às ações da angiotensina II, há cada 

vez mais evidências substanciais de que a aldosterona também pode 

desempenhar um papel importante (SYME et al., 2011).  

A ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona tem um efeito 

direto na vasculatura, causando aumento da RVP sistêmica e indiretamente 

aumentando o débito cardíaco, afetando o volume sistólico.  

 

2.3 PEPTÍDEO NATRIURÉTICO ATRIAL 

 

 Hall (2011) descreve a função de um hormônio liberado pelos miócitos 

atriais, conhecido como o peptídeo natriurético atrial (ANP). Ele possui a função 

de inibir a reabsorção de sódio, ativar a hiperfiltração glomerular e cessar a 

liberação de renina atuando sobre as arteríolas e vênulas renais e no epitélio 

tubular. Todavia, o ANP atua no controle da PA diminuindo o volume 

intravascular, por meio do mecanismo de transudação para o interstício, atuando 

diretamente na redução dos níveis de PA. 
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2.4 OUTROS MECANISMOS 

 

As células endoteliais vasculares desempenham um papel fundamental 

na regulação produzindo um número potente de agentes vasoativos locais, 

incluindo a molécula vasodilatadora, o óxido nítrico e a endotelina peptídica 

vasoconstritora (BEEVERS et al., 2001). No entanto, descobriu-se há alguns 

anos, que as células vasculares endoteliais são responsáveis pela produção de 

um peptídeo com poderosos efeitos vasoconstritores, a endotelina-1. Este 

peptídeo é particularmente importante no controle da pressão arterial sistêmica 

e na homeostasia do sódio, tendo sido demonstrado o seu efeito na 

vascularização periférica, rim, sistema nervoso, glândula adrenal, hormônios 

circulantes e coração (KOHAN et al., 2011). 

A estimulação do sistema nervoso simpático pode causar tanto dilatação 

quanto constrição arteriolar. Desse modo, o sistema nervoso autônomo tem um 

importante papel na manutenção de uma pressão sanguínea normal. Ele 

também é importante na mediação de mudanças rápidas da pressão sanguínea 

em resposta ao estresse e exercício físico.  
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3 DEFINIÇÃO DE HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA 

 

 Para Pellegrino et al. (2010), a HAS é uma doença de supra importância 

para os cães, definida pelo aumento sustentado da pressão arterial sistólica e/ou 

diastólica, podendo ocasionar danos graves aos órgãos essenciais, como rins, 

sistema nervoso central, coração e olhos. Em cães e gatos, a hipertensão 

primária é rara, sendo geralmente secundária e ocorre em consequência de uma 

causa de base identificável (REUSCH, 2010).  

 A faixa dos valores de normalidade da PA pode variar fisiologicamente 

nos cães, principalmente de acordo com a raça, sexo, idade, temperamento, 

condições patológicas, exercícios e dieta (PELLEGRINO et al., 2010). Acierno et 

al., 2018, citam que os valores obtidos nas mensurações da PA podem variar em 

pacientes saudáveis (tabela 1), demonstrando a variação dos valores em cães 

saudáveis e conscientes, por diferentes formas de aferição. 

 

Tabela 1 - Variação de valores de pressão arterial em cães saudáveis e 
conscientes obtidos por diferentes métodos de aferição. 

Método de mensuração Número de 
pacientes 

PAS PAM PAD 

Cateterização arterial 28 144 ± 156 104 ± 13 81 ± 9 

 21 148 ± 16 102 ± 9 87 ± 8 

 12 154 ± 31 115 ± 16 96 ± 12 

 27 154 ± 20 107 ± 11 84 ± 9 

Oscilométrico 1267 131 ± 20 97 ± 16 74 ± 15 

 51 144 ± 27 110 ± 21 91 ± 20 

 14 137 ± 15 102 ± 12 82 ± 14 

 28 150 ± 20 108 ± 15 71 ± 18 

 22 136 ± 16 101 ± 11 81 ± 9 

Doppler vascular 12 145 ± 23 ---- ---- 

 28 151 ± 27 ---- ---- 

 51 147 ± 25  ---- ---- 

Fonte: Adaptado de Acierno et al., 2018. 
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4 CLASSIFICAÇÃO 

 

A HAS pode ser categorizada em 3 tipos, pode ser causada por 

estressores ambientais ou situacionais, pode ocorrer em associação com outros 

processos de doença que aumentam a PA (isto é, hipertensão secundária), ou 

pode ocorrer na ausência de outros processos de doença potencialmente 

causais, isto é, hipertensão idiopática (ACIERNO et al., 2018).  

 A hipertensão situacional (transitória) está correlacionada a situações de 

estresse, como dor ou a “síndrome do jaleco branco”. Na qual, de acordo com 

Soares et al. (2012), as mensurações de PAS demonstram em um ambiente 

estranho, como a clínica veterinária, um aumento nos valores obtidos nos 

mesmos pacientes em relação as aferições realizadas em um ambiente tido 

como neutro, sendo essas alterações ocasionadas pelo estresse e ansiedade.  

 A hipertensão primária ou idiopática, como é conhecida, ocorre quando 

há um aumento na PA de modo constante e sustentado sem uma enfermidade 

primária associada (BROWN et al., 2007).  

Para Feijó et al. (2016), a hipertensão secundária é a principal forma de 

ocorrência da HAS.  O autor destaca o feocromocitoma, a doença renal crônica 

(DRC), o hiperadrenocorticismo (HAC) e a diabetes mellitus (DM), como as 

principais doenças que levam ao desenvolvimento da HAS.  
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5 FISIOPATOLOGIA  

 

 É de supra importância o médico veterinário conhecer os mecanismos 

fisiopatológicos de algumas moléstias, como a doença renal crônica e o 

hiperadrenocorticismo, doenças frequentemente diagnosticadas na rotina clínica 

e estão intimamente relacionados no desenvolvimento da HAS. 

 

 

5.1. DOENÇA RENAL CRÔNICA 

 

Feijó et al. (2016) citam que a DRC é a doença degenerativa mais comum 

em cães geriatras, em função da deficiência funcional e estrutural dos rins a 

longo prazo. A doença renal crônica é definida pela lesão renal caracterizada por 

alterações estruturais ou funcionais dos rins, com ou sem redução da taxa de 

filtração glomerular (TFG), manifestadas por alterações patológicas ou indícios 

de lesão renal em exames de sangue, de urina ou de imagens (BORTOLOTTO, 

2008). Silveira (2018) descreve que a regulação das concentrações de sódio e 

a produção de renina são realizadas pela mácula densa, inseridas no aparelho 

justa-glomerular, localizado em um pequeno segmento do túbulo distal. Uma vez 

esse mecanismo estando ineficaz, a ativação do SRAA é ativada, levando ao 

desenvolvimento da HAS. Entretanto, a presença de PA elevada, associada à 

rigidez arterial, promove um aumento da pressão nas arteríolas aferentes que, 

por sua vez, causa hipertensão local e hiperfiltração glomerular. 

Subsequentemente, perde-se o processo de autorregulação renal (KHOURI et 

al., 2011) e de acordo com Grauer (2009) esse aumento da permeabilidade 

glomerular leva a uma excessiva filtração de proteínas, as quais são tóxicas para 

os túbulos e podem provocar inflamação tubulointersticial, fibrose e morte 

celular. Também a glomeruloesclerose isquêmica induz ao estreitamento do 

lúmen e à diminuição no fluxo sanguíneo glomerular, contribuindo para o declínio 

da função renal (KHOURI, 2011). 
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5.2 HIPERADRENOCORTICISMO 

 

 O HAC, popularmente conhecido como “síndrome de Cushing” é descrito 

como a endocrinopatia comumente observada em cães, relacionada com a 

produção ou administração de excessiva de glicocorticoides. O HAC de origem 

hipofisiária é a forma mais comum da doença. Mais de 50% dos cães com HAC 

não tratados desenvolvem a HAS. Os mecanismos pelos quais os 

glicocorticoides estão envolvidos na etiologia da hipertensão são devidos a sua 

atividade mineralocorticoide intrínseca; ativação do SRAA; aumento da atividade 

inotrópica e aumento da sensibilidade vascular a vasopressores endógenos, 

como as catecolaminas, vasopressina e angiotensina II. Além disso, ocorre a 

supressão do sistema vasodilatador, como o sistema do NO.  A enfermidade 

também ocasiona hipercoagulabilidade sanguínea, acarretando no 

desenvolvimento de aterosclerose, em função da formação de trombos 

espontâneos (REUSCH et al., 2010).  

Além disso, em cães com HAC, a hiperinsulinemia secundária à 

resistência insulínica é uma condição clínica observada. Ela leva a uma retenção 

de sódio e aumento da atividade do SNS, levando ao aumento da RVP por meio 

da vasoconstrição e aumento do volume sanguíneo. Adicionalmente, pode 

ocorrer a hipertrofia da musculatura lisa vascular que é secundária aos efeitos 

mitogênicos da insulina. A hiperinsulinemia também leva ao aumento da 

concentração de cálcio intracelular, causando contração da musculatura lisa 

vascular e aumento da RVP, consequentemente aumento da PA (ACIERNO et 

al., 2004). 

 

 

5.3 FEOCROMOCITOMA 

 

 Acierno et al., (2004) descreve que o feocromocitoma é uma neoplasia 

localizado principalmente na medula da glândula adrenal, raro em cães e causa 

HAS nos pacientes, tanto em cães, como gatos e o homem.  

 A medula da glândula adrenal normal é capaz de produzir e liberar 

noradrenalina e adrenalina. Em animais com feocromocitoma, pode haver uma 

liberação excessiva destas catecolaminas, que atuarão sobre os receptores ß e 
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α-adrenérgicos nos tecidos, promovendo uma vasoconstrição periférica 

taquicardia aumento no DC e liberação de renina (MELIAN, 2014). 

 

 

5.4 DIABETES MELLITUS 

 

Feijó et al. (2016) descrevem que a DM é ocasionada pela soma de 

alterações metabólicas caracterizadas por hiperglicemia, resultando da 

insuficiente secreção e/ou ação da insulina. Além disso, a doença desenvolve 

lesão, disfunção e falha de vários órgãos a longo prazo, em especial, os olhos, 

rins e vasos sanguíneos. Os autores citam que um aumento da produção de 

renina levando a um aumento da volemia foi observada em pacientes com DM.  

As possíveis causas da HAS associada a pacientes com DM são a perda 

do efeito vasodilatador normal da insulina (por exemplo, perda de geração de 

NO induzido por insulina), aumento da retenção de sódio e água, aumento da 

concentração de cálcio intracelular, aumento da contratilidade do músculo liso 

vascular, proliferação do músculo liso vascular e estimulação do fluxo simpático 

(REUSCH et al., 2010).  

 

5.5 HIPERALDOSTERONISMO 

 

Uma neoplasia adrenal secretora de aldosterona ou a hiperplasia bilateral 

da glândula adrenal são as descritas como as principais causas de 

hiperaldosteronismo. Porém, essa enfermidade é descrita como raríssima na 

medicina veterinária. Entretanto, as principais consequências do aumento da 

concentração de aldosterona são a retenção de sódio e água nos túbulos distais 

e coletores dos rins. Isso resulta em aumento do volume intravascular e aumento 

da excreção urinária de potássio e hidrogênio. Concentrações circulantes 

excessivas de aldosterona também induzem vasoconstrição e levam a um 

aumento na resistência vascular periférica. Os dois mecanismos centrais 

responsáveis pelo desenvolvimento da hipertensão no hiperaldosteronismo 

primário são a expansão do volume plasmático e extracelular e o aumento da 

resistência vascular periférica total (REUSCH et al, 2010).   
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6 APRESENTAÇÃO CLÍNICA  

 
Os órgãos que contêm extensa rede de capilares são facilmente 

acometidos pela HAS, como os olhos, cérebro e rins (PELEGRINO et al., 2010). 

Alguns pacientes podem manifestar sinais clínicos inespecíficos, como 

retinopatia, hifema, sinais neurológicos intracranianos (por exemplo, convulsões, 

alteração da função e déficits focais neurológicos), anormalidades renais (por 

exemplo, proteinúria, microalbuminúria e azotemia) e anormalidades 

cardiovasculares (por exemplo, hipertrofia de ventrículo esquerdo, ritmo de 

galope, arritmia, sopro sistólico) e epistaxe (Figura 1) (ACIERNO et al., 2018).  

Quando existir um caso suspeito de HAS, deve-se realizar o exame de 

fundo do olho, pelo qual se pode observar lesões retinianas, como tortuosidade 

vascular moderada e hiperrefletividade da área tapetal, devido à degeneração 

da retina (THOMPSON, 2004). Brown et al. (2007) relatam o desenvolvimento 

de glaucoma secundário à HAS que pode causar cegueira de início súbito.  

 

Figura 1 – Epistaxe em um paciente felino, macho, S.R.D., 12 anos, atendido no 
Hospital de Clínica Veterinária do CAV/UDESC, apresentando HAS secundária 
à DRC. 

 

Fonte: arquivo pessoal, 2018. 
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7 DIAGNÓSTICO 

 

 A determinação da pressão arterial sistêmica é uma ferramenta 

importante na avaliação clínica do paciente para detecção de hipertensão ou 

hipotensão. A HAS causa alterações em diversos órgãos, denominados “órgãos-

alvo”, que incluem olhos, rins, cérebro e coração (STEPIEN, 2010).  

A HAS ocorre quando a pressão arterial sistêmica permanece elevada de 

modo sustentado, a qual geralmente ocorre de forma silenciosa e associada a 

outras doenças. No entanto, a elevação constante da pressão arterial sistólica 

(PAS) pode causar sérias consequências clínicas. Valores superiores a 160-170 

mmHg de PAS e 100-120 mmHg de PAD em um animal em condições 

confortáveis em relação ao ambiente sugerem o diagnóstico de HAS em cães 

adultos, recomendando-se a introdução da terapia e o acompanhamento do 

paciente (FEIJÓ et al., 2016). Na medicina veterinária, a ênfase do diagnóstico 

de HAS é dada pela PAS, por ser o principal fator determinante de lesão tecidual 

em órgãos-alvo (FIGUEIREDO et al., 2013). O diagnóstico da HAS, bem como 

o monitoramento da PAS no paciente, são condutas de grande importância, 

podendo ser realizado por meio de métodos invasivos e não invasivos (FEIJÓ et 

al., 2016).  

Haskins (2017) cita que o método invasivo consiste na medida direta da 

PA, por meio de um cateter introduzido na artéria, sendo mais contínuo e menos 

variável quando comparado aos métodos não invasivos. As artérias comumente 

usadas são a dorsal do metatarso, a radial ou a do carpo, a coccígea, a lingual, 

a femoral e a auricular em cães. O cateter é acoplado em uma coluna líquida e 

a medida da pressão é obtida através do transdutor de pressão que faz a leitura, 

onde são obtidos valores de PAS, PAD e PAM. A permeabilidade do cateter é 

preservada por sua irrigação intermitente e frequente com solução fisiológica 

heparinizada (1U/ml), mantendo a bolsa pressurizada em 300mmHg. 

Os métodos não invasivos permitem a determinação da PA por meio de 

aparelhos, como o oscilométrico, pletismografia e Doppler vascular. Esse último 

(Figura 2) é o mais utilizado na prática clínica, tanto para cães quanto para gatos. 

Tanto o método Doppler quanto o oscilatório são os dois únicos métodos 

recomendados para a medição da pressão arterial indireta em animais, segundo 

a Veterinary Blood Pressure Society (EGNER et al, 2003). No método Doppler, 
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o princípio baseia-se na utilização de um manguito ou cuff insuflável conectado 

a um manômetro, posicionado ao redor de um membro de um animal, 

interrompendo a circulação sanguínea. Quando o manguito é desinsuflado 

gradualmente ocorre a re-entrada de sangue na artéria e a pressão exercida 

para o repreenchimento é então registrada (BROWN et al., 2002).  

A oscilometria é um método de medida indireta da PA por ser fácil de usar, 

pois requer apenas a colocação do manguito de oclusão. O instrumento insufla 

e desinfla automaticamente o manguito (o momento das medidas é ajustado pelo 

operador). O oscilômetro analisa a flutuação da pressão dentro do manguito à 

medida que ele é desinflado lentamente. As pressões sistólica e diastólica são 

medidas no primeiro e no último pulso associados a flutuações na pressão do 

manguito e a pressão média é lida como a pressão no manguito em que ocorrem 

as oscilações máximas de pressão. As pressões arteriais sistólica, diastólica e 

média mais a frequência cardíaca são, então, exibidas. O tamanho pequeno de 

vasos (devido ao próprio tamanho ou à vasoconstrição) e o movimento podem 

interferir nas medidas (HASKINS, 2017). 

Duke et al. (2008) mencionam diversos cuidados que se deve ter ao 

realizar a aferição da PAS. Inicialmente, o paciente não deve ficar aguardando 

na sala de espera ou recepção, impedindo o contato com o meio externo e outros 

pacientes, o ambiente deverá ser calmo, sem a presença de ruídos e outros 

pacientes. A conversa entre tutores e o médico veterinário deve ser evitada, o 

paciente deverá ser manipulado e contido de forma calma, não havendo estresse 

e agitação. O animal deve ser posicionado em decúbito lateral, ou ainda, ventral, 

conforme a posição mais confortável, evitando a contenção forçada. Outro fator 

importante que deve ser considerado são os valores obtidos nas aferições. A 

escolha correta do manguito é um fator de supra importância. Ele deve ser de 

aproximadamente 40% da circunferência do membro. Deve ser realizado a 

média dos valores obtidos em 5 aferições, considerando os valores que possuem 

uma diferença entre si de até 10%. Caso o operador encontre valores diferentes, 

todo o processo de aferição deve ser refeito, conferindo manguitos, cabos e a 

calibração do aparelho.   
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Figura 2 – Aferição de PA de maneira não invasiva, através do método Doppler 
em um felino, S.R.D., fêmea, 5 anos atendida no Hospital de Clínica Veterinária 
do CAV/UDESC, acometida com glaucoma bilateral e suspeita de HAS. 

 

Fonte: arquivo pessoal, 2018. 

 

O estadiamento da HAS é descrito por Brown et al. (2007), com base no 

risco futuro de lesões aos órgãos-alvo. Os pacientes que apresentam aferições 

de PAS/PAD menores que 150/95mmHg têm risco mínimo de desenvolver as 

lesões. Acierno et al. (2018) dividem em quatro grupos a classificação da 

hipertensão, por meio da correlação entre os valores obtidos nas aferições e o 

risco de lesão em órgãos-alvo. Os pacientes que apresentam avaliações de PAS 

menores que 140mmHg são denominados normotensos e possuem um baixo 

risco. Já os pacientes que demonstram valores de PAS entre 140-159mmHg são 

classificados como pré-hipertensivos e evidenciam um risco baixo no 

desenvolvimento das lesões. Os pacientes que apresentam valores de PAS 

entre 160-179mmHg são definidos como hipertensivos e possuem um risco 

moderado em ter as lesões nos órgãos-alvo. E por fim, os pacientes com 

aferições iguais ou superiores a 180mmHg são tidos como severamente 

hipertensivos, podendo demonstrar a qualquer momento as lesões nos órgãos-

alvo. 
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8TRATAMENTO 

 

 É importante salientar que o tratamento adequado é aquele direcionado à 

espécie, a condição clínica do paciente e à existência de doença concomitante 

(FEIJÓ et al., 2016). Para a instituição do tratamento é importante que o paciente 

seja avaliado quanto à presença de lesões em órgãos-alvo e condições que 

podem causar hipertensão secundária, como DRC, HAC ou ainda estresse 

causado pela manipulação (STEPIEN, 2010). Uma vez que o diagnóstico de 

hipertensão tenha sido determinado e a possibilidade de causa situacional tenha 

sido eliminada, a busca por uma possível doença subjacente ou agente 

farmacológico associado à hipertensão secundária deve ser iniciada. Para casos 

nos quais a hipertensão secundária é identificada, o tratamento da condição 

subjacente deve ser implementado imediatamente (ACIERNO et al., 2018). Além 

disso, os autores ainda salientam a importância do acompanhamento clínico do 

paciente, realizando aferições seriadas para que a meta terapêutica seja 

alcançada. 

 O alvo terapêutico constitui-se em reduzir a probabilidade e o risco do 

desenvolvimento das lesões nos órgãos-alvo, mantendo a PAS próximo do valor 

de 140mmHg. Caso, nas reavaliações, o paciente apresente PAS ≥ 160mmHg, 

a terapêutica deverá ser reajustada. A pressão arterial sistólica <120 mmHg, 

combinada com achados clínicos de fraqueza, síncope ou taquicardia, indica 

hipotensão sistêmica e o tratamento deve ser ajustado de acordo. Embora, seja 

frequentemente recomendada como uma etapa inicial no tratamento 

farmacológico da PA elevada, a restrição de sal na dieta é controversa e alguns 

trabalhos sugerem que a restrição substancial de sódio geralmente não diminui 

a PA. Embora gatos e cães normais geralmente não sejam sensíveis ao sal, a 

alta ingestão de sal pode ter consequências em alguns órgãos, incluindo animais 

com DRC.  Portanto, é recomendado evitar a ingestão elevada de cloreto de 

sódio (ACIERNO et al., 2018).  

 

8.1 MANEJO DA HIPERTENSÃO EM CÃES 

 

Na maioria dos cães, a hipertensão não é uma emergência e a PAS deve 

ser gradualmente reduzida por várias semanas. Algumas condições de doença 
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podem ser melhor abordadas usando uma classe específica de agentes, como 

bloqueadores alfa e beta-adrenérgicos para hipertensão associada a 

feocromocitoma ou bloqueadores dos receptores da aldosterona para 

hipertensão devido à tumores adrenais associados ao hiperaldosteronismo. Os 

inibidores do SRAA e bloqueador de cálcio (BCC) são os agentes anti-

hipertensivos mais amplamente recomendados para uso em cães. Por causa da 

alta prevalência de DRC em cães hipertensos, os inibidores de SRAA são 

frequentemente escolhidos como os agentes anti-hipertensivos de primeira linha 

(ACIERNO et al., 2018).  

A maioria das experiências clínicas em medicina veterinária tem sido com 

os inibidores da enzima conversora de angiotensina (iECA), dentre eles, o 

enalapril ou benazepril, geralmente são recomendados como terapia inicial de 

escolha em um cão hipertenso. Um bloqueador de receptores de angiotensina, 

por exemplo, o telmisartan, é um método alternativo para a inibição do SRAA. 

Adjunto à terapia com inibidor do SRAA, um BCC, por exemplo a anlodipina, é 

indicada. O uso de BCC como monoterapia em cães deve ser evitado, pois o 

BCC dilata preferencialmente a arteríola renal aferente, expondo o glomérulo a 

aumentos prejudiciais na pressão hidrostática capilar glomerular. Como os iECA 

e os bloqueadores de receptores de angiotensina dilatam preferencialmente a 

arteríola renal eferente, a administração do inibidor do SRAA e de um BCC pode 

resultar em um efeito limitado sobre as pressões hidrostáticas capilares 

glomerulares (ACIERNO et al., 2018). 

 

 

8.2 EMERGÊNCIA HIPERTENSIVA 

 

 Acierno et al. (2018) orienta que nos casos onde um aumento sustentado 

da PA, juntamente com sinais clínicos de lesão nos órgãos-alvo, a terapia deve 

ser instituída, em caráter de emergência. Como alvo terapêutico, a redução da 

PAS deve ser de forma gradual, cerca de 10% na primeira hora até a 

normalização dos valores obtidos nas aferições. 

 Uma das opções terapêuticas no tratamento emergencial é a hidralazina 

que é um potente vasodilatador (rápido início, com efeito máximo em 3 a 5 horas) 
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e atua na dilatação arterial, sem efeito sobre o leito venoso, diminuindo a RVP 

e, portanto, a PA (MUCHA, 2007). 

 O nitroprussiato de sódio é um potente vasodilatador arterial e venoso que 

age como um doador de NO para as células musculares lisas dos vasos 

sanguíneos. Uma infusão deste fármaco representa uma terapia anti-

hipertensiva agressiva e é usada principalmente em cães (ACIERNO et al., 

2004). 

 Feijó et al. (2016) citam a acepromazina como uma opção terapêutica no 

tratamento da HAS, pois o fármaco atua bloqueando os receptores α- 

adrenérgicos, levando a uma redução da PA entre 15 a 20mmHg. 
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9 CONCLUSÃO 

 

 A hipertensão arterial sistêmica é uma doença que tem sido cada vez mais 

diagnosticada, em função dos pacientes terem aumentado a expectativa de vida, 

e consequentemente, apresentam mais morbidades. Um ponto observado, é o 

acréscimo de médicos veterinários utilizando a aferição da PA, como um 

requisito a ser avaliado no momento da consulta médica. Diferente da medicina, 

a maioria dos casos de HAS na medicina veterinária são sempre desenvolvidos 

de forma secundária, sendo que muitas vezes, a HAS não é mencionada na lista 

de diagnósticos diferenciais numa primeira abordagem dos pacientes. Além 

disso, um paciente em tratamento para HAS, deve-se investigar e excluir alguma 

enfermidade de base, fazer o acompanhamento clínico e realizar aferições 

seriadas da PA. A terapêutica da enfermidade tem evoluído muito, extraindo-se 

e testando muitas opções advindas da medicina, com isso, tem-se a necessidade 

de desenvolver novas pesquisas relacionadas ao assunto.   
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