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RESUMO

A hipertenséao arterial sistémica (HAS) nos cédes é uma doenca rotineira, porém,
pouco diagnosticada. A afericdo da pressao arterial sistémica é um parametro
que pode ser avaliado na consulta médica, no procedimento anestésico ou nos
casos de emergéncia. Durante a mensuracdo, diversos fatores podem
influenciar, como estresse, barulho, ansiedade, temperatura do ambiente,
presenca de outros animais, atividade fisica prévia, a “sindrome do jaleco
branco”, entre outros. A HAS pode ser classificada em trés grupos: hipertenséo
situacional, hipertensdo primaria ou hipertensdo secundaria. O diagnostico é
feito por métodos de afericdo invasivos e ndo invasivos. Apds estabelecido o
diagnéstico, a conduta terapéutica € instituida. O acompanhamento clinico do
paciente deve ser feito, realizando novas mensuragdes definindo a melhor
conduta terapéutica.

Palavras-chave: Hipertensédo. Doppler vascular. Doenca renal. Caes.



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 INTRODUCAO

Dentre as &reas da medicina veterinéria, a rotina clinica de pequenos
animais vem em constante expansao. Atualmente, os caes compdem 0 grupo
familiar de muitas residéncias. Com essa socializacdo, alguns habitos acabam
sendo herdados dos seus tutores, como o0 sedentarismo, obesidade e nutricdo
inadequada. Machado (2016) cita a evolugdo nos diagndsticos e tratamentos,
aumentando a expectativa de vida dos pacientes e como consequéncia, as
doencas no paciente geriatra apresentem maior casuistica.

Em cées e gatos, a hipertensdo foi reconhecida pela primeira vez ha
aproximadamente 15 a 20 anos (REUSCH et al., 2010). O diagnéstico da HAS
tem sido comumente frequente, e isso serve de alerta para os clinicos, sendo
gue muitas doencas podem levar o seu desenvolvimento de forma secundaria.
O profissional precisa conhecer e compreender 0s mecanismos de
desenvolvimento e critérios para estabelecimento do tratamento.

E importante que a mensuracio da pressdo sanguinea se torne uma
rotina na pratica médica veterinaria podendo ser realizada, por exemplo, durante

o exame fisico, que precede a vacinagao anual ou o “check-up” (ARVELA, 2013).
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2 PRESSAO ARTERIAL

A pressdao arterial (PA) € definida por Shih et al. (2010) como a relacao
entre a resisténcia vascular periférica (RVP) e o débito cardiaco (DC), ou seja,
PA = RVP x DC. J4 o DC ¢ igual a frequéncia cardiaca (FC) multiplicada pelo
volume sistolico (VS), onde DC = FC x VS. Para Arvela (2013), a PA sofre
diversas interferéncias e oscilagdes, em funcdo de alteragBes hematoldgicas e
vasculares influenciando a RVP e alteracdes cardiacas, afetando diretamente o
DC.

A manutencdo da pressao sanguinea normal depende do equilibrio entre
o DC e RVP. A maioria dos pacientes com HAS tem o débito cardiaco normal,
porém, a RVP aumentada. A RVP é determinada ndo por grandes artérias ou
capilares, mas por pequenas arteriolas, cujas paredes contém células
musculares lisas. A contracdo das células musculares lisas pode estar
relacionada com um aumento na concentragdo de calcio intracelular, o que pode
explicar o efeito vasodilatador das drogas que blogueiam os canais de calcio.
Acredita-se que a constricdo da musculatura lisa prolongada induza mudancas
estruturais, como o0 espessamento das paredes dos vasos arteriolares,
possivelmente mediada pela angiotensina, levando a um aumento irreversivel da
RVP (BEEVERS et al., 2001).

Syme et al. (2011) descrevem que a regulacédo da pressao arterial seja
devido a um misto de fatores envolvendo os rins, coracao, cérebro e 0s vasos
sanguineos, por meio de fatores hormonais, intrinsecos e neuronais. Os rins
controlam a excrecao de sédio e agua, tendo supra importancia nos mecanismos
de regulacdo da pressao arterial a longo prazo. Os autores ainda citam que o
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e natriurese pressorica sao
descritos como 0s mecanismos mais importantes, sofrendo grande influéncia do
sistema nervoso simpéatico e mediadores vasoativos.

Para Feij6 et al. (2016), diversos mecanismos de acdo rapida e lenta
controlam a PA dentro dos valores definidos como normalidade, necessarios
para manter a perfusdo sanguinea apropriada aos tecidos e o6rgdos. Os

principais mecanismos de regulacao estao descritos a seguir.
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2.1. BARORRECEPTORES E QUIMIORRECEPTORES

Hall (2011) e Brandéao et al. (2012) citam que o reflexo barorreceptor age
de forma imediata. Este est& localizado em artérias importantes do organismo,
como os seios carotideos e o arco aortico, e é tido como mecanismo essencial
de regulacdo, mantendo a PA em um valor constante. Se houver um aumento
ou reducado nos valores da PA, os barorreceptores informam o SNC que, em
resposta, atua via SNA na circulagdo, mantendo a PA nos valores da
normalidade. Caso haja uma reducdo, mecanismos de ativacdo simpatica sédo
ativados nos vasos e no coracao, consequentemente aumentando o DC e a
RVP. Se houver um aumento na PA, os vasos sofrem uma vasodilatacao,
reducdo da contratilidade cardiaca e da frequéncia cardiaca, sofrendo influéncia
diretamente no DC e na RVP.

Feijo et al. (2016) referem que os quimiorreceptores possuem alta relacéao
com o0s barorreceptores, porém sao ativados sobre condi¢cdes patologicas
respiratérias, como em situac6es de hipdxia, havendo um aumento nas
concentracbes de diéxido de carbono. Como forma de compensacdo, o
organismo gera manobras de respostas ventilatérias, refletindo nos valores de
PA.

2.2 SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

O sistema renina-angiotensina-aldosterona também exerce um papel
importante na regulacdo metabdlica do organismo, relacionando-se a
homeostase vascular, equilibrio eletrolitico e funcionamento renal, sendo ativado
em situa¢des como insuficiéncia cardiaca, hipotensado arterial e hipovolemia por
desidratacdo ou hemorragia. A renina, liberada pelos rins nas condi¢cdes
descritas acima, promove a clivagem do angiotensinogénio hepatico em

angiotensina I, que é convertida em angiotensina Il, pela acdo da enzima

conversora de angiotensina. A angiotensina Il tem acao vasoconstritora e age
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sobre a adrenal, estimulando a producéo de aldosterona, que promove retencéo
renal de sodio e, consequentemente de agua (GIESTAS et al., 2010).

A angiotensina Il atua em pelo menos dois subtipos diferentes de
receptores: receptores tipo 1 (AT1) e tipo 2 (AT2). O receptor AT1 medeia todos
os efeitos fisiologicos classicos da angiotensina Il. As fun¢des do receptor AT2
sdao menos compreendidas, mas, em geral, os receptores AT2 parecem se opor
aos efeitos mediados por AT1. A angiotensina Il aumenta a pressao sanguinea
de varias maneiras, cada uma das quais € mediada pela ligacdo ao receptor AT1.
Causa vasoconstricdo imediata, aumentando assim a resisténcia vascular
periférica. Estimula a reabsorcado de sodio no tdbulo proximal e também em
outros segmentos do néfron. A angiotensina Il também estimula a liberacédo de
aldosterona de pela zona glomerulosa da glandula adrenal. A aldosterona por
sua vez estimula a reabsorcao de sédio pelas células principais do ducto coletor.
Embora os efeitos da estimulacdo do SRAA na mediacao da hipertenséo e lesao
renal tenham sido geralmente atribuidos as a¢des da angiotensina Il, ha cada
vez mais evidéncias substanciais de que a aldosterona também pode
desempenhar um papel importante (SYME et al., 2011).

A ativagcdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona tem um efeito
direto na vasculatura, causando aumento da RVP sistémica e indiretamente

aumentando o débito cardiaco, afetando o volume sistélico.

2.3 PEPTIDEO NATRIURETICO ATRIAL

Hall (2011) descreve a funcdo de um horménio liberado pelos miécitos
atriais, conhecido como o peptideo natriurético atrial (ANP). Ele possui a funcdo
de inibir a reabsorcdo de sddio, ativar a hiperfiltracdo glomerular e cessar a
liberacdo de renina atuando sobre as arteriolas e vénulas renais e no epitélio
tubular. Todavia, o ANP atua no controle da PA diminuindo o volume
intravascular, por meio do mecanismo de transudacao para o intersticio, atuando

diretamente na reducao dos niveis de PA.
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2.4 OUTROS MECANISMOS

As células endoteliais vasculares desempenham um papel fundamental
na regulagdo produzindo um numero potente de agentes vasoativos locais,
incluindo a molécula vasodilatadora, o 6xido nitrico e a endotelina peptidica
vasoconstritora (BEEVERS et al., 2001). No entanto, descobriu-se ha alguns
anos, que as ceélulas vasculares endoteliais sdo responsaveis pela producédo de
um peptideo com poderosos efeitos vasoconstritores, a endotelina-1. Este
peptideo é particularmente importante no controle da presséao arterial sistémica
e na homeostasia do sodio, tendo sido demonstrado o seu efeito na
vascularizacdo periférica, rim, sistema nervoso, glandula adrenal, horménios
circulantes e coracao (KOHAN et al., 2011).

A estimulacdo do sistema nervoso simpatico pode causar tanto dilatacéo
guanto constricao arteriolar. Desse modo, o sistema nervoso autbnomo tem um
importante papel na manutencdo de uma pressdo sanguinea normal. Ele
também é importante na mediacdo de mudancas rapidas da pressao sanguinea

em resposta ao estresse e exercicio fisico.
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3 DEFINICAO DE HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

Para Pellegrino et al. (2010), a HAS € uma doenca de supra importancia
para os caes, definida pelo aumento sustentado da presséo arterial sistélica e/ou
diastolica, podendo ocasionar danos graves aos 6rgados essenciais, como rins,
sistema nervoso central, coracdo e olhos. Em caes e gatos, a hipertenséo
primaria é rara, sendo geralmente secundaria e ocorre em consequéncia de uma
causa de base identificavel (REUSCH, 2010).

A faixa dos valores de normalidade da PA pode variar fisiologicamente
nos céaes, principalmente de acordo com a raca, sexo, idade, temperamento,
condigfes patoldgicas, exercicios e dieta (PELLEGRINO et al., 2010). Acierno et
al., 2018, citam que os valores obtidos nas mensuracées da PA podem variar em
pacientes saudaveis (tabela 1), demonstrando a variacdo dos valores em caes

saudaveis e conscientes, por diferentes formas de aferi¢éo.

Tabela 1 - Variacdo de valores de pressdo arterial em cdes saudaveis e
conscientes obtidos por diferentes métodos de afericao.

Método de mensuracéo Num_ero de PAS PAM PAD
pacientes
Cateterizacdo arterial 28 144 + 156 104 £ 13 81+9
21 148 £ 16 1029 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 110z 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 CLASSIFICACAO

A HAS pode ser categorizada em 3 tipos, pode ser causada por
estressores ambientais ou situacionais, pode ocorrer em associacdo com outros
processos de doenca que aumentam a PA (isto €, hipertensdo secundaria), ou
pode ocorrer na auséncia de outros processos de doencga potencialmente
causais, isto é, hipertenséo idiopatica (ACIERNO et al., 2018).

A hipertensao situacional (transitéria) esta correlacionada a situacfes de
estresse, como dor ou a “sindrome do jaleco branco”. Na qual, de acordo com
Soares et al. (2012), as mensuracdes de PAS demonstram em um ambiente
estranho, como a clinica veterinaria, um aumento nos valores obtidos nos
mesmos pacientes em relacdo as afericbes realizadas em um ambiente tido
como neutro, sendo essas alteracdes ocasionadas pelo estresse e ansiedade.

A hipertensdo priméria ou idiopética, como é conhecida, ocorre quando
h& um aumento na PA de modo constante e sustentado sem uma enfermidade
primaria associada (BROWN et al., 2007).

Para Feijo et al. (2016), a hipertensdo secundaria é a principal forma de
ocorréncia da HAS. O autor destaca o feocromocitoma, a doenca renal crénica
(DRC), o hiperadrenocorticismo (HAC) e a diabetes mellitus (DM), como as

principais doencas que levam ao desenvolvimento da HAS.
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5 FISIOPATOLOGIA

E de supra importancia o médico veterinario conhecer os mecanismos
fisiopatoldgicos de algumas moléstias, como a doenca renal crénica e o
hiperadrenocorticismo, doengas frequentemente diagnosticadas na rotina clinica

e estao intimamente relacionados no desenvolvimento da HAS.

5.1. DOENCA RENAL CRONICA

Feijo et al. (2016) citam que a DRC é a doenca degenerativa mais comum
em caes geriatras, em fungcédo da deficiéncia funcional e estrutural dos rins a
longo prazo. A doenca renal cronica é definida pela lesao renal caracterizada por
alteracdes estruturais ou funcionais dos rins, com ou sem reducdo da taxa de
filtracdo glomerular (TFG), manifestadas por alteracdes patoldgicas ou indicios
de lesdo renal em exames de sangue, de urina ou de imagens (BORTOLOTTO,
2008). Silveira (2018) descreve que a regulacédo das concentracdes de sédio e
a producao de renina sdo realizadas pela macula densa, inseridas no aparelho
justa-glomerular, localizado em um pequeno segmento do tubulo distal. Uma vez
esse mecanismo estando ineficaz, a ativacdo do SRAA ¢ ativada, levando ao
desenvolvimento da HAS. Entretanto, a presenca de PA elevada, associada a
rigidez arterial, promove um aumento da pressdo nas arteriolas aferentes que,
por sua vez, causa hipertensdo local e hiperfiltracdo glomerular.
Subsequentemente, perde-se o0 processo de autorregulacéo renal (KHOURI et
al., 2011) e de acordo com Grauer (2009) esse aumento da permeabilidade
glomerular leva a uma excessiva filtracao de proteinas, as quais séo toxicas para
0os tubulos e podem provocar inflamacao tubulointersticial, fiborose e morte
celular. Também a glomeruloesclerose isquémica induz ao estreitamento do
limen e & diminuig&o no fluxo sanguineo glomerular, contribuindo para o declinio
da funcao renal (KHOURI, 2011).



22

5.2 HIPERADRENOCORTICISMO

O HAC, popularmente conhecido como “sindrome de Cushing” é descrito
como a endocrinopatia comumente observada em cdaes, relacionada com a
producdo ou administracao de excessiva de glicocorticoides. O HAC de origem
hipofisiaria & a forma mais comum da doenca. Mais de 50% dos cdes com HAC
nao tratados desenvolvem a HAS. Os mecanismos pelos quais 0s
glicocorticoides estédo envolvidos na etiologia da hipertenséo sédo devidos a sua
atividade mineralocorticoide intrinseca; ativacdo do SRAA; aumento da atividade
inotrépica e aumento da sensibilidade vascular a vasopressores endogenos,
como as catecolaminas, vasopressina e angiotensina Il. Além disso, ocorre a
supressdo do sistema vasodilatador, como o sistema do NO. A enfermidade
também ocasiona hipercoagulabilidade sanguinea, acarretando no
desenvolvimento de aterosclerose, em funcdo da formacdo de trombos
espontaneos (REUSCH et al., 2010).

Além disso, em cédes com HAC, a hiperinsulinemia secundéaria a
resisténcia insulinica é uma condicao clinica observada. Ela leva a uma retencéo
de sbédio e aumento da atividade do SNS, levando ao aumento da RVP por meio
da vasoconstricdo e aumento do volume sanguineo. Adicionalmente, pode
ocorrer a hipertrofia da musculatura lisa vascular que é secundaria aos efeitos
mitogénicos da insulina. A hiperinsulinemia também leva ao aumento da
concentragdo de calcio intracelular, causando contracdo 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 € uma neoplasia
localizado principalmente na medula da glandula adrenal, raro em cées e causa
HAS nos pacientes, tanto em cées, como gatos e o homem.

A medula da glandula adrenal normal é capaz de produzir e liberar
noradrenalina e adrenalina. Em animais com feocromocitoma, pode haver uma

liberacdo excessiva destas catecolaminas, que atuaréo sobre os receptores 3 e
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a-adrenérgicos nos tecidos, promovendo uma vasoconstricdo periférica

taquicardia aumento no DC e liberag&o de renina (MELIAN, 2014).

5.4 DIABETES MELLITUS

Feijo et al. (2016) descrevem que a DM é ocasionada pela soma de
alteracbes metabdlicas caracterizadas por hiperglicemia, resultando da
insuficiente secrecdo e/ou acdo da insulina. Além disso, a doenca desenvolve
leséo, disfuncéo e falha de varios 6rgdos a longo prazo, em especial, os olhos,
rns e vasos sanguineos. Os autores citam que um aumento da producéao de
renina levando a um aumento da volemia foi observada em pacientes com DM.

As possiveis causas da HAS associada a pacientes com DM séo a perda
do efeito vasodilatador normal da insulina (por exemplo, perda de geracéo de
NO induzido por insulina), aumento da retencdo de soédio e agua, aumento da
concentracdo de calcio intracelular, aumento da contratilidade do musculo liso
vascular, proliferacdo do musculo liso vascular e estimulagdo do fluxo simpético
(REUSCH et al., 2010).

5.5 HIPERALDOSTERONISMO

Uma neoplasia adrenal secretora de aldosterona ou a hiperplasia bilateral
da glandula adrenal sdo as descritas como as principais causas de
hiperaldosteronismo. Porém, essa enfermidade é descrita como rarissima na
medicina veterinaria. Entretanto, as principais consequéncias do aumento da
concentracdo de aldosterona séo a retencéo de sddio e agua nos tubulos distais
e coletores dos rins. Isso resulta em aumento do volume intravascular e aumento
da excrecdo urinaria de potassio e hidrogénio. Concentracdes circulantes
excessivas de aldosterona também induzem vasoconstricdo e levam a um
aumento na resisténcia vascular periférica. Os dois mecanismos centrais
responsaveis pelo desenvolvimento da hipertensdo no hiperaldosteronismo
primario sdo a expansao do volume plasmatico e extracelular e o aumento da

resisténcia vascular periférica total (REUSCH et al, 2010).
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6 APRESENTACAO CLINICA

Os orgdos que contém extensa rede de capilares sédo facilmente
acometidos pela HAS, como os olhos, cérebro e rins (PELEGRINO et al., 2010).
Alguns pacientes podem manifestar sinais clinicos inespecificos, como
retinopatia, hifema, sinais neurolégicos intracranianos (por exemplo, convulsdes,
alteracdo da funcéo e déficits focais neuroldgicos), anormalidades renais (por
exemplo, proteindria, microalbumindria e azotemia) e anormalidades
cardiovasculares (por exemplo, hipertrofia de ventriculo esquerdo, ritmo de
galope, arritmia, sopro sistélico) 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 leses retinianas, como tortuosidade
vascular moderada e hiperrefletividade da area tapetal, devido a degeneracao
da retina (THOMPSON, 2004). Brown et al. (2007) relatam o desenvolvimento

de glaucoma secundario a HAS que pode causar cegueira de inicio subito.

Figura 1 — Epistaxe em um paciente felino, macho, S.R.D., 12 anos, atendido no
Hospital de Clinica Veterinaria do CAV/UDESC, apresentando HAS secundaria
a DRC.

Fonte: arquivo pessoal, 2018.
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7 DIAGNOSTICO

A determinacdo da presséo arterial sistémica é uma ferramenta
importante na avaliacdo clinica do paciente para deteccdo de hipertensdo ou
hipotensdo. A HAS causa alteragdes em diversos 6rgaos, denominados “6rgaos-
alvo”, que incluem olhos, rins, cérebro e coragéo (STEPIEN, 2010).

A HAS ocorre quando a pressao arterial sistémica permanece elevada de
modo sustentado, a qual geralmente ocorre de forma silenciosa e associada a
outras doencas. No entanto, a elevacado constante da presséao arterial sistolica
(PAS) pode causar sérias consequéncias clinicas. Valores superiores a 160-170
mmHg de PAS e 100-120 mmHg de PAD em um animal em condi¢cdes
confortaveis em relacdo ao ambiente sugerem o diagnostico de HAS em caes
adultos, recomendando-se a introducdo da terapia e o acompanhamento do
paciente (FEIJO et al., 2016). Na medicina veterinaria, a énfase do diagndstico
de HAS ¢ dada pela PAS, por ser o principal fator determinante de leséo tecidual
em orgaos-alvo (FIGUEIREDO et al., 2013). O diagnéstico da HAS, bem como
o0 monitoramento da PAS no paciente, sdo condutas de grande importancia,
podendo ser realizado por meio de métodos invasivos e n&o invasivos (FEIJO 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 continuo e menos
variavel quando comparado aos métodos ndo invasivos. As artérias comumente
usadas sao a dorsal do metatarso, a radial ou a do carpo, a coccigea, a lingual,
a femoral e a auricular em caes. O cateter é acoplado em uma coluna liquida e
a medida da pressao é obtida através do transdutor de pressao que faz a leitura,
onde sdo obtidos valores de PAS, PAD e PAM. A permeabilidade do cateter é
preservada por sua irrigacdo intermitente e frequente com solucao fisiologica
heparinizada (1U/ml), mantendo a bolsa pressurizada em 300mmHg.

Os métodos nao invasivos permitem a determinagédo da PA por meio de
aparelhos, como o oscilométrico, pletismografia e Doppler vascular. Esse ultimo
(Figura 2) € o mais utilizado na pratica clinica, tanto para cdes quanto para gatos.
Tanto o método Doppler quanto o oscilatério sdo os dois Unicos métodos
recomendados para a medicdo da pressao arterial indireta em animais, segundo

a Veterinary Blood Pressure Society (EGNER et al, 2003). No método Doppler,
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o principio baseia-se na utilizacdo de um manguito ou cuff insuflavel conectado
a um mandmetro, posicionado ao redor de um membro de um animal,
interrompendo a circulacdo sanguinea. Quando o manguito é desinsuflado
gradualmente ocorre a re-entrada de sangue na artéria e a pressao exercida
para o repreenchimento é entdo registrada (BROWN et al., 2002).

A oscilometria € um método de medida indireta da PA por ser facil de usar,
pois requer apenas a colocacdo do manguito de oclusdo. O instrumento insufla
e desinfla automaticamente o manguito (0 momento das medidas é ajustado pelo
operador). O oscildmetro analisa a flutuagdo da pressao dentro do manguito a
medida que ele é desinflado lentamente. As pressdes sistolica e diastdlica sao
medidas no primeiro e no ultimo pulso associados a flutuagdes na pressao do
manguito e a pressdo média € lida como a pressao ho manguito em que ocorrem
as oscilagdes maximas de pressao. As pressdes arteriais sistélica, diastélica e
média mais a frequéncia cardiaca séo, entdo, exibidas. O tamanho pequeno de
vasos (devido ao préprio tamanho ou a vasoconstricdo) e 0 movimento podem
interferir nas medidas (HASKINS, 2017).

Duke et al. (2008) mencionam diversos cuidados que se deve ter ao
realizar a afericdo da PAS. Inicialmente, o paciente ndo deve ficar aguardando
na sala de espera ou recepcéo, impedindo o contato com 0 meio externo e outros
pacientes, o ambiente devera ser calmo, sem a presenca de ruidos e outros
pacientes. A conversa entre tutores e o médico veterinario deve ser evitada, o
paciente devera ser manipulado e contido de forma calma, ndo havendo estresse
e agitacdo. O animal deve ser posicionado em decubito lateral, ou ainda, ventral,
conforme a posicdo mais confortavel, evitando a contencéo for¢cada. Outro fator
importante que deve ser considerado sédo os valores obtidos nas afericdes. A
escolha correta do manguito € um fator de supra importancia. Ele deve ser de
aproximadamente 40% da circunferéncia do membro. Deve ser realizado a
média dos valores obtidos em 5 aferi¢cdes, considerando os valores que possuem
uma diferenca entre si de até 10%. Caso o operador encontre valores diferentes,
todo o processo de afericdo deve ser refeito, conferindo manguitos, cabos e a
calibracdo do aparelho.
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Figura 2 — Afericdo de PA de maneira ndo invasiva, através do método Doppler
em um felino, S.R.D., fémea, 5 anos atendida no Hospital de Clinica Veterinaria
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 lesdes aos 6rgados-alvo. Os pacientes que apresentam afericdes
de PAS/PAD menores que 150/95mmHg tém risco minimo de desenvolver as
lesBes. Acierno et al. (2018) dividem em quatro grupos a classificacdo da
hipertenséo, por meio da correlagéo entre os valores obtidos nas afericdes e o
risco de lesdo em 6rgdos-alvo. Os pacientes que apresentam avaliacdes de PAS
menores que 140mmHg sdo denominados normotensos e possuem um baixo
risco. Ja os pacientes que demonstram valores de PAS entre 140-159mmHg séo
classificados como pré-hipertensivos e evidenciam um risco baixo no
desenvolvimento das lesGes. Os pacientes que apresentam valores de PAS
entre 160-179mmHg séo definidos como hipertensivos e possuem um risco
moderado em ter as lesbes nos oOrgaos-alvo. E por fim, os pacientes com
afericbes iguais ou superiores a 180mmHg sao tidos como severamente
hipertensivos, podendo demonstrar a qualquer momento as lesées nos 0rgaos-

alvo.



28
8TRATAMENTO

E importante salientar que o tratamento adequado € aquele direcionado a
espécie, a condicédo clinica do paciente e a existéncia de doenca concomitante
(FEIJO et al., 2016). Para a instituicio do tratamento é importante que o paciente
seja avaliado quanto a presenca de lesdes em 6érgaos-alvo e condi¢cdes que
podem causar hipertensdo secundéaria, como DRC, HAC ou ainda estresse
causado pela manipulacdo (STEPIEN, 2010). Uma vez que o diagnostico de
hipertenséo tenha sido determinado e a possibilidade de causa situacional tenha
sido eliminada, a busca por uma possivel doenca subjacente ou agente
farmacolégico associado a hipertensé@o secundéria deve ser iniciada. Para casos
nos quais a hipertensdo secundaria € identificada, o tratamento da condicao
subjacente deve ser implementado imediatamente (ACIERNO et al., 2018). Além
disso, os autores ainda salientam a importancia do acompanhamento clinico do
paciente, realizando afericbes seriadas para que a meta terapéutica seja
alcancada.

O alvo terapéutico constitui-se em reduzir a probabilidade e o risco do
desenvolvimento das les6es nos 6rgdos-alvo, mantendo a PAS proximo do valor
de 140mmHg. Caso, nas reavalia¢gdes, o paciente apresente PAS = 160mmHg,
a terapéutica deverd ser reajustada. A pressao arterial sistélica <120 mmHg,
combinada com achados clinicos de fraqueza, sincope ou taquicardia, indica
hipotensao sistémica e o tratamento deve ser ajustado de acordo. Embora, seja
frequentemente recomendada como uma etapa inicial no tratamento
farmacoldgico da PA elevada, a restricdo de sal na dieta é controversa e alguns
trabalhos sugerem que a restricdo substancial de sodio geralmente ndo diminui
a PA. Embora gatos e caes normais geralmente ndo sejam sensiveis ao sal, a
alta ingestédo de sal pode ter consequéncias em alguns érgaos, incluindo animais
com DRC. Portanto, € recomendado evitar a ingestdo elevada de cloreto de
sédio (ACIERNO et al., 2018).

8.1 MANEJO DA HIPERTENSAO EM CAES

Na maioria dos cées, a hipertensdo ndo é uma emergéncia e a PAS deve

ser gradualmente reduzida por varias semanas. Algumas condi¢cbes de doenca
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podem ser melhor abordadas usando uma classe especifica de agentes, como
blogueadores alfa e beta-adrenérgicos para hipertensdo associada a
feocromocitoma ou bloqueadores dos receptores da aldosterona para
hipertensédo devido a tumores adrenais associados ao hiperaldosteronismo. Os
inibidores do SRAA e bloqueador de calcio (BCC) sado os agentes anti-
hipertensivos mais amplamente recomendados para uso em cées. Por causa da
alta prevaléncia de DRC em cdaes hipertensos, os inibidores de SRAA sé&o
frequentemente escolhidos como os agentes anti-hipertensivos de primeira linha
(ACIERNO et al., 2018).

A maioria das experiéncias clinicas em medicina veterinaria tem sido com
os inibidores da enzima conversora de angiotensina (iIECA), dentre eles, o
enalapril ou benazepril, geralmente sdo recomendados como terapia inicial de
escolha em um cao hipertenso. Um bloqueador de receptores de angiotensina,
por exemplo, o telmisartan, € um meétodo alternativo para a inibicdo do SRAA.
Adjunto a terapia com inibidor do SRAA, um BCC, por exemplo a anlodipina, é
indicada. O uso de BCC como monoterapia em cdes deve ser evitado, pois 0
BCC dilata preferencialmente a arteriola renal aferente, expondo o glomérulo a
aumentos prejudiciais na pressao hidrostética capilar glomerular. Como os iECA
e os bloqueadores de receptores de angiotensina dilatam preferencialmente a
arteriola renal eferente, a administracdo do inibidor do SRAA e de um BCC pode
resultar em um efeito limitado sobre as pressfes hidrostaticas capilares
glomerulares (ACIERNO et al., 2018).

8.2 EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Acierno et al. (2018) orienta que nos casos onde um aumento sustentado
da PA, juntamente com sinais clinicos de lesdo nos érgdos-alvo, a terapia deve
ser instituida, em carater de emergéncia. Como alvo terapéutico, a reducéo da
PAS deve ser de forma gradual, cerca de 10% na primeira hora até a
normalizac&o dos valores obtidos nas aferigdes.

Uma das opgdes terapéuticas no tratamento emergencial € a hidralazina

gue é um potente vasodilatador (rapido inicio, com efeito maximo em 3 a 5 horas)
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e atua na dilatacao arterial, sem efeito sobre o leito venoso, diminuindo a RVP
e, portanto, a PA (MUCHA, 2007).

O nitroprussiato de sodio € um potente vasodilatador arterial e venoso que
age como um doador de NO para as células musculares lisas dos vasos
sanguineos. Uma infusdo deste farmaco representa uma terapia anti-
hipertensiva agressiva e é usada principalmente em cédes (ACIERNO et al.,
2004).

Feijo et al. (2016) citam a acepromazina como uma opc¢ao terapéutica no
tratamento da HAS, pois o farmaco atua bloqueando os receptores a-

adrenérgicos, levando a uma reducao da PA entre 15 a 20mmHg.
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9 CONCLUSAO

A hipertensao arterial sistémica € uma doenca que tem sido cada vez mais
diagnosticada, em funcao dos pacientes terem aumentado a expectativa de vida,
e consequentemente, apresentam mais morbidades. Um ponto observado, é o
acréscimo de médicos veterinarios utilizando a afericio da PA, como um
requisito a ser avaliado no momento da consulta médica. Diferente da medicina,
a maioria dos casos de HAS na medicina veterinaria sdo sempre desenvolvidos
de forma secundaria, sendo que muitas vezes, a HAS n&do € mencionada na lista
de diagnosticos 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 clinico e realizar afericbes
seriadas da PA. A terapéutica da enfermidade tem evoluido muito, extraindo-se
e testando muitas opc¢des advindas da medicina, com isso, tem-se a necessidade

de desenvolver novas pesquisas relacionadas ao assunto.
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