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RESUMO zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

CAMBOIM, ALRICELIA DA SILVA. Hipertensao arterial em felinos domesticos: 

Revisao de literatura. 2013. 43 p. Monografia (Trabalho de Conclusao de Curso em 

Medicina Veterinaria) - Universidade Federal de Campina Grande - UFCG. Patos, 2013. 

Objetivou-se com esta revisao, descrever a importancia do estudo da Hipertensao 

Arterial Sistemica (HAS) em felinos, ressaltando-se os mecanismos fisiologicos e 

farmacologicos que atuam no controle da pressao arterial, bem como os aspectos clinicos 

da referida enfermidade. A hipertensao arterial define-se como uma elevacao persistente da 

pressao sanguinea arterial, sistolica, diastolica ou ambas com valores superiores aos 

determinados no intervalo de referenda para a especie em questao. Nos diferentes estudos 

publicados na area veterinaria, existe um intervalo alargado quanto as pressoes 

consideradas normais para a especie. Tal fato torna dificil estabelecer um valor limite a 

partir do qual definimos claramente como hipertensao. A maior parte dos casos 

identificados de HAS em pacientes veterinarios e secundario a uma outra doenca; na 

especie felina, as doencas mais frequentemente associadas a hipertensao arterial sao a 

doenca renal e o hipertireoidismo. Os orgaos particularmente vulneraveis aos danos da 

hipertensao sao os olhos, rins, cerebro e coracao. Devido a enfermidade ser geralmente 

assintomatica, torna-se importante incluir a afericao da pressao arterial na pratica clinica, a 

fim de obter um diagnostico precoce e a deteccao de alteracoes hipertensivas, 

especialmente, em gatos adultos a seniores, e em animais com suspeita ou evidencia clinica 

de uma doenca passivel de induzir hipertensao arterial, proporcionando uma maior 

expectativa de vida. 

Palavras-chave: gato, pressao arterial, diagnostico, tratamento. 



ABSTRACT zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

CAMBOIM, ALRICELIA DA SILVA. Hypertension in domestic cats: Literature 

review. In 2013. 43 p. Monograph (Work Completion Course in Veterinary Medicine) -

Universidade Federal de Campina Grande - UFCG. Patos, 2013. 

The objective of this review, describing the study and the importance of systemic 

hypertension in cats, emphasizing the physiological and pharmacological mechanisms that 

operate in the control of blood pressure, as well as the clinical aspects of that disease. 

Hypertension is defined as a persistent elevation of blood pressure, systolic, diastolic or 

both with values higher than those in the reference range for the species in question. In 

various studies published in the veterinary field, there is a wide as the pressure range 

considered normal for the species. This fact makes it difficult to establish a threshold from 

which clearly defined as hypertension. Most cases of hypertension identified in veterinary 

patients is secondary to another disease in felines, disease most often associated with 

hypertension are renal disease or hyperthyroidism. The organs are particularly vulnerable 

to damage are the eyes, kidney, brain and heart. The disease is usually asymptomatic, 

hence the importance of including blood pressure measurement in clinical practice, in 

order to obtain an early diagnosis and detection of hypertensive disorders, especially in the 

senior adult cats, and animals with suspected or clinical evidence of a disease capable of 

inducing hypertension, providing a longer life expectancy. 

Key words: Cat, blood pressure, diagnost, treatment. 



1 INTRODUCAO zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

A hipertensao arterial sistemica e uma doenca grave, cuja importancia clinica tern 

aumentado consideravelmente na pratica da Clinica Medica Veterinaria. Embora tenha tido 

avancos nesta area nos ultimos anos, esse disturbio nao e comum ser diagnosticado com 

frequencia devido aszyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA limita9oes no que se refere a determina^So exata da pressao, e de 

eleva9oes secundarias ao estresse e excita9ao. 

Neste contexto, essas questoes tern suscitado a importancia de se conhecer o 

controle fisiologico da pressao arterial sanguinea, como tambem a aquisi9ao de novos 

conhecimentos acerca dessa enfermidade com rela9ao a sua etiopatogenia, aos fatores que 

interferem na avalia9ao da pressao arterial, na aquisi9ao de equipamentos necessarios e uso 

de tecnicas que possibilitem resultados fieis, possibilitando a realiza9ao do diagnostico 

precoce, bem como seu controle e acompanhamento, que sao de fundamental importancia 

no que se refere a proporcionar uma maior expectativa de vida para o animal. 

Mais que isso sirva como desafio, instigando-nos a buscar condi9oes de obter 

diagnosticos cada vez mais precoces e fidedignos, viabilizando a realiza9ao de um 

prognostico favoravel. Alem de contribuir para o aperfei9oamento do exercicio 

profissional mediante o fornecimento de informa96es e novas perspectivas para o 

progresso da Clinica Medica Veterinaria. 

Assim, objetivou-se com esta revisao descrever a importancia da hipertensao 

arterial sistemica em felinos, ressaltando os mecanismos fisiologicos e farmacologicos que 

atuam no controle da pressao arterial, bem como seus aspectos clinicos. 
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2 REVISAO DE LITERATURA 

2.1 Breve historico sobre o estudo da pressao sanguinea zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

De acordo com a literatura, um metodo primitivo de determinacao indireta da 

pressao arterial (PA) foi documentado em 1555 por Joseph Struthius. Este descreveu a 

medicao da PA atraves da aplicacao de objetos sobre uma arteria e calculou o peso 

necessario para abolir as pulsacoes (SCHOTT, 1977 apud CARVALHO, 2009). 

A primeira mensuracao experimental da PA foi realizada em 1733, pelo ingles 

Stephen Hales, na Inglaterra, o qual mensurou a PA de um equino de forma invasiva, cerca 

de cem anos apos William Harvey descrever a circulacao sanguinea (GON£ALVES, 2005; 

REECE e DUKES, 2007). Halles inseriu uma canula na arteria carotida do animal, 

conectando-a a um tubo de vidro de tres metros de altura. A coluna de sangue se elevou a 

dois metros e meio de altura acima do animal, tendo sido este, o primeiro registro de PA 

(RAMOS, 1998). 

A medida indireta da PA so se tornou possivel a partir de 1880, quando o cientista 

Von Basch, na Alemanha, idealizou o primeiro aparelho que consistia numa bolsa de 

borracha cheia de agua conectada a uma coluna de mercurio com um manometro. A 

pressao sistolica era obtida a partir da compressao da bolsa de borracha sobre a arteria ate" o 

desaparecimento do pulso. Em 1896, o medico italiano Scipione Riva-Rocci, em Turim, 

substituiu a bolsa por um manguito de borracha e a agua pelo ar (INTROCASO, 1998). 

Riva-Rocci e, portanto, o responsavel pelo marco na era moderna na medida da PA; 

idealizou o esfigmomanometro de coluna de mercurio, que difere do utilizado em nossos 

dias apenas pelo manguito, que possuia 4,4 cm de largura (PIERIN e MION JUNIOR, 

2001). Em 1905 o russo Nicolai Sergeevich Korotkoff desenvolveu o metodo 

auscultatorio, onde denominou-se de "Sons de Korotkoff os ruidos produzidos quando o 

manguito era esvaziado apos a oclusao de uma arteria (REECE e DUKES, 2007; SILVA, 

2010). 

Foi, sobretudo pelas limitacoes tecnicas e pela necessidade em obter uma avaliacao 

da PA de modo rapido que os Medicos Veterinarios, a partir da decada de 1970, 

comecaram a preferir os metodos indiretos, e desde entao, a medicao indireta tornou-se um 

popular meio de diagnostico para estimar a PA (FOX et al., 1999). 
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2.2 Sistema cardiovascular e mecanismos de controle da Pressao Sanguinea Arterial 

(PSA) zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

Para o melhor entendimento da etiopatogenia da hipertensao arterial, bem como 

para uma abordagem terapeutica correta, e importante o conhecimento da fisiologia 

cardiovascular, dos mecanismos fisiologicos de controle da PA, como tambem fatores que 

possam interferir na mensuracao e consequentemente, levar a interpretacoes erroneas. Tais 

conhecimentos sao o substrato essencial para um diagnostico correto e o desenvolvimento 

de estrategias de controle eficazes (CAMPAGNOLE-SANTOS e HAIBARA, 2001; 

SOARES et al., 2011). 

O sistema circulatorio e constituido pelozyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA cora9ao, um sistema de vasos para a 

circula9ao do sangue, que sao as arterias, as veias e os capilares, e o sistema de vasos 

linfaticos que recolhe parte do fluido tissular, constituindo a linfa, e os transporta em 

dire9ao as veias. A fun9ao do sistema cardiovascular e distribuir sangue aos tecidos, de 

modo que, os substratos metabolicos necessarios para cada celula do organismo, incluindo 

oxigenio, glicose, aminoacidos e acidos graxos, possam ser fornecidos e removidos os 

dejetos como dioxido de carbono, acido latico, residuos nitrogenados do metabolismo 

proteico e calor. O sangue transporta ainda mensageiros quimicos essenciais, os 

hormonios, agua e eletrolitos como sodio, potassio, calcio, hidrogenio, bicarbonato e ions 

cloreto (CUNNINGHAM, 2008; DYCE et al., 2010). 

Os vasos sanguineos consistem nas principals estruturas responsaveis pela 

manuten9ao da pressao sanguinea arterial (PSA) e tambem pelo retorno venoso 

(FEITOSA, 2008). As arterias tern um papel importante na manuten9ao da circula9ao e 

pressao sanguinea por funcionarem como reservatorio de pressao devido a sua elasticidade. 

Quando ocorre uma sistole, o sangue ejetado origina uma onda de pressao que provoca a 

distensao das fibras elasticas das arterias, as quais se expandem para acomoda-lo. Durante 

o relaxamento ventricular, as paredes arteriais elasticas retraem-se, impulsionando o 

sangue atraves dos vasos sanguineos, mantendo, dessa forma, o fluxo sanguineo continuo, 

entre as contra96es cardiacas (SILVERTHORN, 2010). As veias atuam como reservatorio 

de ate 75% do sangue total. O movimento sanguineo no sistema venoso e passivo, 

dependendo da diferen9a de pressao entre a aorta e veia cava (CUNNINGHAM, 2008). 

Para Reece e Dukes (2007), a PA e determinada pela a9ao bombeadora do cora9ao, 

resistencia periferica, viscosidade do sangue, quantidade de sangue no sistema arterial e 
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elasticidade das paredes arteriais, sendo esses fatores controlados por um sistema regulador 

complexo que mantem a PA dentro de limites estreitos. 

Conforme descreveu Cunningham (2008), a PA resulta de uma interacao complexa 

entre o debito cardiaco (DC) e a resistencia vascular periferica (RVP), e estes 

determinantes podem alterar-se independentemente um do outro. 

Segundo Feitosa (2008), o DC, que corresponde ao volume de sangue ejetado pelo 

coracao por minuto, resulta do produto entre a frequencia cardiaca (FC) e o volume 

sistolico (VS), e este ultimo e condicionado pela contratilidade cardiaca, pela pre- carga e 

pela pos-carga. De forma que, quanto maior a taxa de enchimento cardiaco e a forca de 

contracao do coracao maior sera o VS. Este, associado a qualquer aumento na FC, vai 

resultar em um aumento do DC. 

A pre-carga corresponde aos fatores que determinam o comprimento inicial da fibra 

cardiaca antes da contracao, ou seja, o retorno venoso, o enchimento ventricular e o 

volume diastolico final. A pos-carga corresponde aos fatores que se opoem ao 

encurtamento ventricular, ou seja, a pressao da aorta durante a sistole, o volume diastolico 

final e o obstaculo valvar das arterias aorta e pulmonar (GUYTON e HALL, 2006). 

A vasoconstricao resulta num aumento da pos-carga e, consequentemente, num 

aumento da resistencia vascular periferica (RVP), da mesma forma que a vasodilatacao 

resulta numa diminuicao da pos-carga e, consequentemente, da RVP. A viscosidade do 

sangue tambem pode influenciar a RVP e deste modo, a PA (EGNER et al., 2003; MO YES 

eSCHULTE, 2010). 

A funcao fundamental do sistema circulatorio como bomba propulsora de sangue e 

manter a PA dentro de um intervalo relativamente estreito de valores, garantindo uma 

perfusao adequada dos tecidos e orgaos vitais (FEITOSA, 2008). 

Segundo Bonagura e Stepien (2008), o perfil de pressao sanguinea consiste em uma 

pressao sistolica (maxima), uma pressao diastolica (minima) e uma pressao media. A 

pressao arterial sistolica (PAS) define-se como o valor maximo de PA registrado no pico 

da sistole, enquanto que a pressao arterial diastolica (PAD) consiste no menor valor de PA, 

registrado no fim da diastole. A pressao arterial media (PAM) que e igual a PAD + 1/3 da 

pressao de pulso (PAS - PAD), correspondendo o valor medio de pressao nas arterias, 

durante todo o ciclo cardiaco, e e o maior determinante da perfusao tecidual 

(SILVERTHORN, 2010). 
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A regulacao da PA e uma das funcoes fisiologicas mais complexas, que depende de 

acoes integradas dos sistemas cardiovascular, renal, neural e endocrino (CAMPAGNOLE-

SANTOS e HAIBARA, 2001; ETTINGER e FELDMAN, 2004). 

Segundo Cunningham (2008), as influencias do sistema nervoso e dos hormonios 

sobre o sistema cardiovascular sao referidas coletivamente como "mecanismos neuro-

hormonais de controle cardiovascular". 

No processo de controle da PA estao envolvidos mecanismos de regulacao de efeito 

a curto, medio e longo prazo, os quais interagem entre si. A regulacao a curto prazo e 

realizada atraves dos reflexos hemodinamicos associados ao Sistema Nervoso Autonomo 

(SNA) e ao Sistema Nervoso Central (SNC), e incluem os reflexos acionados por 

barorreceptores e quimiorreceptores; a medio prazo, atraves do Sistema Renina-

Angiotensina-Aldosterona (SRAA), por acao da angiotensina II e da liberacao de 

prostaglandinas; e a longo prazo pelos peptideos natriureticos atriais (PNA), o hormonio 

antidiuretico (ADH) e pelo SRAA, atraves da aldosterona (EGNER et al., 2003; 

CARVALHO, 2009; PEDRO, 2011). 

O SNA regula o sistema cardiovascular atraves dos SNA Simpatico e SNA 

Parassimpatico atraves da liberacao dos neurotransmissores adrenalina e noradrenalina e 

acetilcolina, respectivamente. Os nervos simpaticos estimulam ainda a liberacao de 

adrenalina da medula adrenal, as quais, alem de atuarem como neurotransmissores, atuam 

tambem como hormonio (CUNNINGHAM, 2008; MOYES e SCHULTE, 2010). 

Os barorreceptores, sensores de pressao, sao receptores de estiramento que 

transmitem sinais sensorials para o centro vasomotor, do tronco cerebral em resposta a 

alteracoes na PA. Localizam-se na parede do arco aortico, nas arterias carotidas comuns 

(seios carotideos), veias cavas e veias pulmonares. Quando estes receptores detectam uma 

diminuicao da PA, ha uma estimulacao do SNA Simpatico, ao passo que, em um aumento 

da PA ocorre estimulacao do SNA Parassimpatico (HAIBARA e SANTOS, 2000). 

Quando o SNA Simpatico e acionado, ha liberacao de adrenalina e noradrenalina, 

que atuam nos receptores adrenergicoszyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA a (a i e 02) e P (p i e P2). Os receptores a-

adrenergicos estao localizados nas membranas das celulas dos musculos lisos das arteriolas 

em todos os orgaos do corpo, bem como nas celulas musculares lisas das veias abdominais, 

os quais sao inervados por neuronios simpaticos pos-ganglionares. A ativacao destes 

receptores leva a constricao das arteriolas ou das veias. Os receptores Pi-adrenergico sao 

encontrados em todas as celulas musculares cardiacas e a ativacao destes, resulta em um 
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aumento da FC e da contratilidade cardiaca, aumentando assim o DC. Os receptores p 2-

adrenergicos sao encontrados nas arteriolas, particularmente na circulacao coronariana e 

nos musculos esqueleticos. AzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA ativa9ao destes, causa relaxamento da musculatura lisa 

vascular e consequente dilata9ao das arteriolas, todavia, estes receptores sao ativados pelas 

catecolaminas circulantes, uma vez que nao sao inervados pelo SNA Simpatico 

(CUNNINGHAM, 2008). 

O resultado conjunto destes eventos provoca um aumento da PA; associada a isso 

ha uma contra9ao vascular esplenica, com consequente esvaziamento do sangue 

armazenado no ba90 e outros orgaos abdominais (GUYTON e HALL, 2006). 

De acordo com Cunningham (2008), quando ocorre ativa9ao do SNA 

Parassimpatico, a acetilcolina e liberada atuando nos receptores colinergicos muscarinicos 

e nos receptores colinergicos nicotinicos, sendo que os principals efeitos cardiovasculares 

da acetilcolina sao mediados pelos receptores colinergicos muscarinicos (M2 ezyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA M3) . Os 

receptores colinergicos muscarinicos do tipo M2, estao localizados nas membranas 

celulares do musculo cardiaco, sao ativados pelos neuronios parassimpaticos pos-

glanglionares, resultando na dim inui9ao da FC; porem tern efeitos diretos menores sobre a 

contratilidade cardiaca, uma vez que, poucas celulas do musculo ventricular recebem 

inerva9ao parassimpatica direta. No entanto, exercem um efeito indireto atraves da 

libera9ao de acetilcolina sobre os terminals dos neuronios simpaticos atenuando os efeitos 

da atividade simpatica (REECE e DUKES, 2007). 

Uma hipertensao arterial persistente pode induzir altera96es nos barorreceptores, os 

quais assumem como normal os valores elevados de PA (CUNNINGHAM, 2008). 

Adjacentes ao seio carotideo e a raiz da aorta, estao os quimiorreceptores, os quais 

atuam captando varia9oes de oxigenio, dioxido de carbono e hidrogenio do sangue e 

aumentando a atividade do SNA Simpatico, descrita anteriormente (REECE e DUKES, 

2007; FEITOSA, 2008). O papel fisiologico dos quimiorreceptores esta relacionado a 

promo9ao de ajustes cardiovasculares no sentido de proporcionar a manuten9ao de uma 

pressao de perfusao sanguinea adequada para todos os tecidos (CAMPAGNOLE-SANTOS 

e HAIBARA, 2001). 

A regula9ao a medio prazo verifica-se quando os mecanismos de a9ao imediata sao 

insuficientes para normaliza9ao da PA e a ativa9ao do SRAA desempenha um importante 

papel na homeostase cardiovascular (GUYTON e HALL, 2006). Em estados hipotensivos, 

ou se ha uma redu9ao do sangue circulante com dim inui9§o da perfusao renal, as celulas 
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justaglomerulares, na parede da arteriola aferente do nefron secretam a enzima renina para 

a circulacao, cuja funcao e hidrolisar o angiotensinogenio, secretado pelos rins, em 

angiotensina I (decapeptideo inativo). A enzima conversora da angiotensina (ECA) catalisa 

a formacao da angiotensina I I (octapeptideo ativo), a partir da angiotensina I . A 

angiotensina I I influencia a PA atraves de varios mecanismos, como um potente 

vasoconstritor arteriolar, atuando nos receptoreszyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA AT2 e, principalmente, A T \ localizado em 

musculo liso vascular, figado, rins, coracao, pulmoes, cortex da adrenal, pituitaria e 

cerebro. A Angiotensina II aumenta a liberacao adrenergica de norepinefrina, com 

consequente vasoconstricao (EGNER et al., 2003; MUCHA e CAMACHO, 2003; 

BORGHERESI, 2006; SOARES et al., 2011). 

Ao mesmo tempo que contribui para o aumento da RVP, da pos-carga e da PA, a 

angiotensina I I estimula o cortex adrenal a secretar o mineralocorticoide aldosterona, o 

qual promove a retencao renal de sodio (Na
4) e agua, aumentando o volume sanguineo e 

consequentemente a pre-carga (FOX et al., 1999; CARVALHO, 2009). 

A ECA, alem de participar na formacao de angiotensina I I , tambem inibe a 

atividade vasodilatadora da bradicinina atraves da sua fragmentacao em metabolitos 

inativos, prevenindo a vasodilatacao. Portanto, a ativacao do SRAA estimula a atividade 

hipertensiva, aumentando o volume vascular, induzindo vasoconstricao e inibe os efeitos 

hipotensivos (vasodilatacao) da bradicinina (MUCHA e CAMACHO, 2003). 

A prostaglandina I2 (PGI2) desempenha tambem um importante papel na regulacao 

da PA, dilatando os vasos sanguineos e, devido ao seu efeito natriuretico renal, diminui o 

volume vascular, resultando num abaixamento da PA (GUYTON e HALL, 2006). 

Dentre os mecanismos de regulacao tardia, ocorre a liberacao de ADH e 

sintetizado no hipotalamo e armazenado na neurohipofise, de onde e liberado em resposta 

ao aumento dos niveis de angiotensina I I , hiperosmolaridade sanguinea ou mudancas na 

pressao de perfusao. O resultado da sua secrecao e o aumento do volume sanguineo pela 

retencao de agua e da vasoconstricao, o que ira acarretar um aumento da PA (GUYTON e 

HALL, 2006). 

O PNA e secretado pelos cardiomiocitos atriais e os seus efeitos consistem em 

aumentar a taxa de filtracao glomerular (TFG) e a excrecao de Na +, diminuindo a sua 

reabsorcao (SILVERTHORN, 2010). 

Esses mecanismos em situacdes normais regulam a pressao sanguinea, porem em 

situacoes patologicas, originam hipertensao (EGNER et al., 2003). 
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Em termos clinicos, os principais componentes do sistema de regulacao da PA sao 

os barorreceptores, os quimiorreceptores, o SRAA e as catecolaminas. Estes componentes 

induzem alteracoes nos determinantes diretos da PA, ou seja, no DC e na RVP, sendo 

responsaveis pelo desenvolvimento de hipertensao arterial (HAIBARA e SANTOS, 2000; 

EGNER et al., 2003). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.3 Hipertensao Arterial Sistemica (HAS) 

A HAS e uma elevacao anormal, persistente da PAS e/ou PAD ou ambas, com 

valores superiores aos determinados no intervalo de referenda, para a especie em questao, 

podendo determinar patologia com ou sem expressao clinica (REECE e DUKES, 2007; 

SOARES et al., 2011). 

Nos diferentes estudos publicados na Veterinaria, existe um intervalo amplo quanto 

as pressoes consideradas normais para a especie, tornando-se dificil estabelecer um valor 

limite a partir do qual definimos claramente como hipertensao (LIPPARELLI, 2013). 

Define-se hipertensao arterial aplicada a especie felina, um valor de PAS superior a 

160 mmHg e/ou de PAD superior a 110 mmHg, em animais tranquilos e sujeitos a 

determinacoes repetidas de PA. Porem, e necessario considerar que, nos gatos, a PA sofre 

variacoes individuals (HENIK et al., 2005; LOU£AO, 2008). 

Segundo Ettinger e Feldman (2004) e Bonagura e Stepien (2008) a PAS nos gatos 

acordados e nao ansiosos nao deve exceder 160 a 170 mmHg e a PAD nao deve exceder 

100 mmHg, valores superiores sao compativeis com hipertensao, sendo que estes tenham 

sidos obtidos em tres mensuracoes realizadas em tres ocasioes distintas, mesmo que nao 

apresente sinais clinicos atribuidos a elevacao da PA. Em pacientes sintomaticos, uma 

unica leitura e indicativa de hipertensao. O limite superior para a pressao sanguinea arterial 

normal depende da especie, do metodo de mensuracao e das condicoes do exame. 

De acordo com Lipparelli (2013), em dies e gatos, de um modo geral, a PAS 

normal nao excede 160 mmHg (PAD de 100 mmHg). As PAS entre 180 e 200 mmHg 

(PAD de 110 mmHg) sao consideradas limitrofes, e as superiores a 200 mmHg (por 110 

mmHg) sao consideradas indicativas de HAS. 
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2.4 Etiopatogenia da HAS zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

A HAS e dividida em tres formas basicas: hipertensao arterial sistolica, ou elevacao 

isolada da PAS; hipertensao arterial diastolica, ou elevacao isolada da PAD; e hipertensao 

arterial mista, resultado de uma elevacao conjunta da PAS e da PAD (BONAGURA e 

STEPIEN, 2008; ETTINGER e FELDMAN, 2004; SOARES et al., 2011). 

Em 2007 foi elaborado pelo American College of Veterinary Internal Medicine 

(ACVIM) um conjunto de normas para auxiliar o diagnostico e manejo da hipertensao 

sistemica em caes e gatos. O sistema de classificacao da hipertensao sistemica pelo 

ACVIM baseou-se no risco relativo de desenvolvimento de lesao nos orgaos-alvo e efetuou 

a divisao da PA em quatro categorias demonstradas na Tabela 1 (ACVIM, 2007). 

Tabela 1- Classificacao da hipertensao arterial, de acordo com o grau de risco para os 

orgaos-alvo. 

Classificacao *PAS (mmHg) **PAD (mmHg) Risco para orgaos-

alvo 

I < 150 <95 Mini mo 

II 150-159 95-99 Ligeiro 

II 160-179 100-119 Moderado 

IV > 180 > 120 Severo 

Fonte: American College of Veterinary Internal Medicine (2007). *Pressao Arterial 

Sistolica; **Pressao Arterial Diastolica. 

De acordo com a etiologia a HAS e classificada em tres tipos: falsa hipertensao 

arterial sistemica, hipertensao arterial primaria (tambem denominada hipertensao 

idiopatica ou essencial) e hipertensao arterial secundaria (ACVIM, 2007; LIPPARELLI, 

2013). 

2.4.1 Falsa Hipertensao Arterial Sistemica 

Determinadas situacoes de estresse e ansiedade do animal no momento da afericao 

da PA promovem alteracoes no SNA Simpatico, com liberacao de catecolaminas, e 
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consequente elevacao da PA. O aumento da PA em ambiente hospitalar, conhecido como 

"efeito jaleco branco" conduz a um falso diagnostico de hipertensao arterial, constituindo 

uma alteracao imprevisivel e com uma significativa variacao individual (CHAVES 

JUNIOR, 1996; SOARES et al., 2011). 

A fisiologia deste efeito ainda nao e bem conhecida, porem acredita-se ser uma 

reacao de alerta e defesa relacionada com o SNA Simpatico em resposta ao estresse no 

ambiente clinico. Esta reacao pode, por vezes, causar um aumento de pressao sanguinea no 

paciente ate valores consistentes com hipertensao (EGNER et al., 2003). 

Segundo Segre et al. (2003), a prevalencia da hipertensao do avental branco em 

pacientes humanos e de cerca de 20%, variando de acordo com os criterios adotados. Em 

gatos nao e recomendado o tratamento farmacologico deste tipo de hipertensao arterial, 

mas sim, uma eliminacao do seu fator desencadeador (BROWN et al., 2007). 

2.4.2 Hipertensao Arterial Idiopatica ou Primaria 

A HAS deve ser avaliada inicialmente como um sintoma ou uma complicacao de 

outra doenca, uma vez que, esta e mais comum secundariamente a uma outra patologia, ou 

seja, a HAS idiopatica e diagnosticada por exclusao. Refere-se, portanto, a HAS idiopatica 

na ausencia de uma causa predisponente e clinicamente evidente (BONAGURA e 

STEPIEN, 2008; REECE e DUKES, 2007). 

Atualmente considera-se que os gatos possam apresentar HAS primaria semelhante 

aquela que ocorre em humanos devido a carencia ou a inibicao da enzima 11 -beta-

hidroxiesteroide desidrogenase tipo 2 (SANTOS et al., 2007). Apesar da HAS secundaria 

ser a categoria mais comum, a HAS idiopatica tern um reconhecimento crescente, 

registrando valores de 18% a 20%, em gatos (MAGGIO et al., 2000; ELLIOT et al., 2001, 

AN JOS, 2012). 

O diagnostico de hipertensao idiopatica e estabelecido quando ha um aumento 

sustentado na PA associado a resultados normais de hemograma, bioquimica serica e 

urinalise, quando observados precocemente. Dependendo do quadro clinico, estes testes 

podem incluir o exame de ultrassom renal, medicao da Taxa de Filtracao Glomerular 

(TFG), avaliacao quantitativa da proteinuria, determinacao dos hormonios da tireoide, 
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alem de testes de concentracao serica e urinaria de aldosterona, catecolaminas e tambem 

ecocardiografia cardiaca (BROWN et al., 2007). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.4.3 Hipertensao Arterial Secundaria 

A hipertensao arterial secundaria consiste numa elevacao da PA, associada a uma 

doenca subjacente ou a administracao de determinados farmacos. A maior parte dos casos 

identificados de HAS em pacientes veterinarios e secundario a uma outra doenca 

(MUCHA e CAMACHO, 2003; BONAGURA e STEPIEN, 2008; SILVEIRA et al., 2008; 

LIPPARELLI, 2013). Na especie felina, as doencas mais frequentemente associadas a 

hipertensao arterial, sao a doenca renal e o hipertireoidismo (ETTINGER e FELDMAN, 

2004; JAFFE, 2006; CARVALHO, 2009). Outras possiveis etiologias, menos comuns, de 

hipertensao arterial em gatos incluem doencas cardiacas, feocromocitoma,zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Diabetes 

mellitus, anemia cronica, policitemia e hiperaldosteronismo (EGNER et al., 2003). 

Os farmacos que estao associados a aumentos dos valores da PA incluem os 

glicocorticoides, fenilpropanolamina, agentes nefrotoxicos (aminoglicosidios, anfotericina, 

ciclosporina) e farmacos da classe das anfetaminas (FOX et al., 1999). 

2.5 Principals doencas associadas com a hipertensao em gatos 

2.5.1 Insuficiencia renal cronica (IRC) 

A IRC caracteriza-se pela perda da funcionalidade renal devido a lesoes estruturais 

irreversiveis, que levam a destruicao de pelo menos 75% dos nefrons funcionais em ambos 

os rins. E uma doenca de evolucao insidiosa, progressiva e irreversivel (ETTINGER e 

FELDMAN, 2004). E a causa mais comum de hipertensao em pequenos animais (BROWN 

et al., 2007). Os rins sao importantes na regulacao da pressao sistemica sanguinea atraves 

da excrecao controlada de Na + e agua; portanto, no animal com IRC, a eficacia desse 

mecanismo diminui e a hipertensao aparece (CORSI, 2007). 

A associacao entre a IRC e a HAS e bem conhecida em gatos, embora sua 

patogenia nao seja inteiramente compreendida (SILVEIRA et al., 2008). Na IRC a HAS 
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pode ter origem multifatorial, uma vez que a regulacao da PA e alterada pela retencao de 

Na
+, expansao de volume do liquido extracelular, ativacao do SRAA, aumento nos niveis 

de norepinefrina ou na resposta vascular a esta, pelo decrescimo da atividade de 

substantias vasodilatadoras, pelo aumento no DC e da RVP total e pelo 

hiperparatireoidismo secundario renal (SANTOS et al., 2007; BELLODI, 2008). O 

aumento na secrecao de aldosterona secundario a IRC parece ser uma causa importante da 

HAS em gatos. 

Segundo Ettinger e Feldman (2004) a ocorrencia da hipertensao arterial e relatada 

em cerca de dois tercos dos gatos e 50% a 93% dos caes com IRC. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.5.2 Hipertireoidismo 

O aumento da PAS ocorre em 87% dos casos de hipertireoidismo e as provaveis 

causas dessa manifestacao sao as combinacoes do estado hiperdinamico do coracao, a 

retencao de Na
+, os baixos niveis de vasodilatadores renais, a perda de auto regulacao da 

pressao sanguinea glomerular e a ativacao do SRAA (CUNHA et al., 2008). 

O hipertireoidismo aumenta o numero e a sensibilidade de receptores B-

adrenergicos, resultando no aumento da resposta as catecolaminas e subsequente 

taquicardia, alem de aumentar a contratilidade cardiaca, contribuindo para hipertrofia e 

aumento da demanda de oxigenio do miocardio. Este fato tambem e verdadeiro para os 

receptores no aparelho justaglomerular renal que, quando estimulados, resulta no aumento 

da liberacao de renina e ativacao do SRAA (THOMPSON, 2004). Esses eventos aumentam 

o DC, causando aumento da PAS, a nao ser que a aorta tenha elasticidade suficiente para 

acomodar esta carga adicional. O hipertireoidismo e uma doenca mais susceptivel a gatos 

geriatricos e e presumivel que a aorta nestes animais esteja menos distensivel fazendo com 

que o aumento da PAS seja o fenomeno mais provavel. A hipertensao diastolica tambem 

tern sido frequentemente descrita em gatos com hipertireoidismo, o que parece estar 

associado ao aumento da atividade da renina plasmatica (KITTLESON e KIENLE, 1998; 

CARVALHO, 2009). 

Assim, se conclui que no hipertireoidismo a PA eleva-se como resultado do 

aumento do DC, pela vasoconstricao e hipervolemia (EGNER et al., 2003). 
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2.5.3 Outras possiveis etiologias da HAS zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

As doencas cardiacas exercem uma complexa acao nos mecanismos de regulacao 

hemodinamica, comprometendo a perfusao das regioes mais perifericas e/ou reduzindo o 

retorno venoso. Estes efeitos promovem a diminuicao do DC e do VS (EGNER et al., 

2003; LOUgAO, 2008). 

Os quimiorreceptores e os barorreceptores detectam as alteracoes e estimulam a 

liberacao de catecolaminas. As acoes cronotropica e inotropica e a vasoconstricao, 

mediadas pelas catecolaminas, aumentam a FC, o VS e a RVP, com consequente elevacao 

da PA (CUNNINGHAM, 2008). A HAS verifica-se nos estagios iniciais das doencas 

cardiacas e, quando persistente, ativa o SRAA, exacerba a vasoconstricao e aumenta a pos-

carga. Ha retencao de NA
+ e agua, com aumento adicional da pre-carga (EGNER et al., 

2003). 

O feocromocitoma e uma neoplasia rara das celulas neuroendocrinas da glandula 

adrenal, caracterizado por uma producao excessiva, mas pulsatil, de catecolaminas. 

Consequentemente, ocorre vasoconstricao periferica, taquicardia, aumento do DC, 

hipercinese e liberacao de renina, induzindo, por isso, uma hipertensao arterial periodica 

(ACIERNO e LABATO, 2004; JAFFE, 2006). 

A hipertensao sistemica surge como uma complicacao dazyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Diabetes mellitus 

primaria, tipo I e I I , tanto em seres humanos como em animais de companhia. Na Diabetes 

mellitus tipo I (insulinodependente) humana, a hipertensao e geralmente secundaria aos 

efeitos da doenca nos rins, sendo a nefropatia frequentemente a base da hipertensao. Em 

pacientes com Diabetes mellitus tipo I I (nao insulinodependente) o desenvolvimento de 

hipertensao envolve uma secrecao insuficiente de insulina, resistencia a insulina e 

producao basal de glicose hepatica aumentada. Sao tres os mecanismos que explicam o 

aparecimento de hipertensao secundaria a Diabetes mellitus tipo I I , todos eles associados 

ao desenvolvimento de hiperinsulinemia secundaria a resistencia a insulina, (1) o excesso 

de insulina circulante causa retencao de Na + e aumento da atividade simpatica, conduzindo 

ao aumento da RVP atraves da hipervolemia e da vasoconstricao, (2) os efeitos 

mitogenicos da insulina causam hipertrofia do musculo vascular liso e (3) a 

hiperinsulinemia conduz a um aumento dos niveis de Ca+ intracelular, causando uma maior 

resposta do musculo vascular liso a contracao, com consequente elevacao da RVP 

(ACIERNO e LABATO, 2004). A hipertensao associada a Diabetes mellitus e 
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particularmente comum em gatos obesos, sendo afetada a mesma proporcao de machos e 

de femeas. 

A anemia leva a diminuicao do DC. Ocorre um aumento da FC e da contratilidade, 

para regularizar a demanda de oxigenio tecidual, podendo resultar em HAS. Em pacientes 

com policitemia, a hipertensao pode estar associada com a hiperviscosidade sanguinea 

(MAGGIO et al., 2000; ACIERNO e LABATO, 2004). 

O hiperaldosteronismo e outra afeccao susceptivel de afetar a PA e caracteriza-se 

por uma hipersecrecao de mineralocorticoides, produzidos na zona glomerular do cortex da 

adrenal, com subsequente retencao de Na
+ e agua e aumento do volume de fluido 

extracelular. Pode classificar-se em primario ou secundario (EGNER et al., 2003; 

LOU^AO, 2008). No hiperaldosteronismo primario ou sindrome de Conn, ocorrem 

alteracoes nas glandulas adrenais que resulta em um excesso de secrecao de Aldosterona, a 

qual promove a eliminacao renal de K
+ e, consequente hipocalemia. Ocorre ainda, inibicao 

da liberacao e diminuicao da atividade plasmatica de renina. No hiperaldosteronismo 

secundario, a hipersecrecao de aldosterona e provocada por um aumento das concentracoes 

sanguineas de ACTH ou de Angiotensina I I , as quais induzem a expansao do volume de 

fluido extracelular e a vasoconstricao, com desenvolvimento de hipertensao arterial 

secundaria. Uma eliminacao excessiva de Na
+ ou uma hipercalemia estimulam tambem, a 

liberacao de aldosterona, que causa retencao de Na
+ e agua e respectivo aumento do 

volume sanguineo, o que vai resultar numa elevacao da PA (EGNER et al., 2003; 

CARVALHO, 2009). 

A hipertensao secundaria aos fatores dieteticos nao esta esclarecida na Medicina 

Veterinaria. Muitos estudos indicam que a pressao sanguinea de caes e gatos nao e alterada 

pela ingestao de sal, a menos que esta, seja macica, ou haja uma causa de hipertensao 

secundaria pre-existente. Entretanto, agentes terapeuticos ricos em cloreto de sodio, podem 

aumentar a pressao sanguinea, particularmente, fluidos endovenosos e solucoes 

eletroliticas. A fluidoterapia de manutencao, com solucoes eletroliticas isotonicas, 

geralmente, oferecem 250 a 500mg de cloreto de sodio/kg/dia, comparado com uma dieta 

oral de 25 a 50 mg/kg/dia. Com isso, a fluidoterapia pode contribuir ou ser a causa de 

hipertensao em pacientes susceptiveis. Qualquer animal com hipertensao sistemica ou com 

uma condicao conhecida como causa de hipertensao secundaria deve ser considerado, 

potencialmente sensivel ao sal (ETTINGER e FILDEMAN, 2004; JAFFE, 2006). 
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Nos ultimos anos, as pesquisas relacionadas a nutricao dos animais tern se 

direcionado a saude, qualidade de vida e aumento da perspectiva de vida. Associado a isso, 

animais com idade avancada tern predisposicao a diversas doencas relacionadas a HAS 

(SOARES et al., 2011). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.6 Sinais clinicos da HAS 

A HAS cronica acarreta vasoconstricao prolongada, com decrescimo da perfusao 

sanguinea e lesoes vasculares; dessa forma, ocorrem sinais variaveis de disfuncao organica 

(SANTOS et al., 2007; SILVEIRA et al., 2008). Os orgaos particularmente vulneraveis ao 

dano por hipertensao cronica e suas alteracoes vasculares associadas sao os envolvidos na 

regulacao do fluxo sanguineo (coracao) e os que contem extensas redes arteriolares ou 

capilares (olhos, cerebro, rins), denominados de orgaos-alvo (SILVEIRA et al., 2008; 

TEBALDI, 2011). 

Com o intuito de proteger esses orgaos dos efeitos do aumento de pressao, a 

vasoconstricao surge como mecanismo de auto regulacao. Contudo, uma vasoconstricao 

constante pode levar a fenomenos de isquemia, enfarte, perda de funcao do endotelio 

capilar, com formacao de edema e hemorragias. A lesao que resulta da presenca de 

elevacoes sustentadas da PA e comumente denominada por lesao de orgaos alvo ou lesao 

final de orgaos e a sua presenca e um forte indicador para se proceder a terapeutica anti-

hipertensiva (EGNER et al., 2003). 

Os sinais clinicos mais comumente encontrados em gatos hipertensos sao 

polidipsia, poliuria, vomitos, perda de peso, letargia, proteinuria, azotemia, cegueira aguda, 

alteracoes cardiovasculares e de comportamento, nistagmo, paresia dos membros pelvicos, 

fraqueza ou ataxia, convulsoes e coma (CAMPAGNOLE-SANTOS, 2001; ELLIOT et al., 

2001; ETTINGER e FELDMAN, 2004). 

A epistaxe, presumivelmente derivada de alteracoes vasculares induzidas pela 

hipertensao, tern tambem sido associada a HAS. Alguns sinais clinicos observados em 

gatos hipertensos podem ser atribuidos a doenca causadora da hipertensao, dessa forma, os 

sinais variam de acordo com a doenca associada (BONAGURA e STEPIEN, 2008). 

Em casos de hipertireoidismo pode-se observar agitacao, nervosismo, perda de 

peso, aumento do apetite, poliuria, polidipsia, vomitos, taquicardia e aumento da 
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temperatura corporea (THOMPSON, 2004; JAFFE, 2006). Os sinais clinicos mais 

comumente detectados em gatos com associacao entre HAS e a IRC sao letargia, poliuria, 

polidipsia, vomito, anorexia, e perda de peso (SANTOS et al., 2007). 

Segundo Carvalho (2009) alguns sinais inespecificos em gatos tern sido associados 

a hipertensao, incluindo inatividade, letargia, sensibilidade a luz com piscar de olhos 

frequente e apetite alterado. O veterinario deve entender que os sinais observados podem 

ser sutis ou frequentemente atribuidos pelo proprietario ao processo natural de 

envelhecimento. 

Conforme descreveu Elliot et al. (2001) e Jaffe (2006), a maioria dos casos de 

hipertensao felina estao relacionados com anormalidades oculares e/ou cardiacas no exame 

flsico e evidencias de disfuncao renal nos exames laboratoriais. 

2.6.1 Alteracoes cerebrovasculares 

O termo encefalopatia hipertensiva e frequentemente utilizado para descrever as 

alteracoes clinicas e patologicas do cerebro decorrentes de HAS, e representa um mau 

prognostic (ACIERNO e LABATO, 2004; CARVALHO, 2009). 

Segundo Bonagura e Stepien (2008), lesao cerebral pode resultar de edema ou 

hemorragia cerebral. 

A PA aumentada promove a elevacao na pressao hidrostatica capilar que aumenta o 

movimento transcapilar de fluido, promovendo assim, a formacao de edema. Uma vez que, 

o cerebro se encontra limitado pelo cranio, um aumento no volume intersticial induz uma 

elevacao da pressao intracraniana, com consequente disfuncao neurologica. Um dos mais 

graves efeitos da hipertensao arterial intracraniana severa e a hemorragia e, consequente 

lesao do tecido nervoso. A hipertensao arterial pode promover ruptura de pequenas arterias 

e isquemia localizada (BROWN et al., 2007; LOUgAO, 2008). 

Grande variedade de sinais clinicos associados a encefalopatia hipertensiva pode 

ser observada, dependendo da porcao afetada do SNC. Na maioria dos casos estao 

presentes alteracoes de comportamento e do nivel de consciencia, convulsoes, salivacao, 

tremores, letargia, desorientacao, bem como alteracoes nos nervos cranianos. Hemorragia 

ou isquemia focal podem resultar em hemiparesia, disturbios do equilibrio e defices 
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visuais. Estas alteracoes neurologicas foram verificadas em gatos hipertensos, numa 

incidencia de 29% a 46% (EGNER et al., 2003; LIPPARELLI, 2013). 

Bonagura e Stepien (2008) afirmaram que, presumivelmente, assim como em 

pacientes humanos com hipertensao, caes e gatos tambem desenvolvem "dor de cabeca", o 

que pode contribuir para parte da inatividade observada em animais afetados. 

De acordo com Brown et al. (2007), sao mais comuns os casos de encefalopatia 

hipertensiva em gatos com HAS severa ou de rapida evolucao. Apesar de ser reversivel 

quando reconhecida e tratada prontamente, a encefalopatia hipertensiva pode progredir 

para coma e morte se o tratamento nao for imediato. A encefalopatia hipertensiva 

prolongada ou severa pode resultar em lesoes vasculares focais adicionais, originando 

alteracoes neurologicas irreversiveis. 

2.6.2 Alteracoes oculares 

As lesoes oculares sao as mais reportadas em gatos com HAS, talvez por serem 

facilmente detectadas clinicamente. A retinopatia e a coroidopatia hipertensiva sao 

sequelas comuns, e a cegueira aguda e a principal causa pela qual o gato e levado a Clinica 

Veterinaria (BROWN et al., 2007; SANTOS et al., 2007). 

O mecanismo proposto e o de que a hipertensao prolongada, atraves do mecanismo 

de auto regulacao, conduz a uma vasoconstricao sustentada das arteriolas da retina, com 

hipertrofia e hyperplasia compensatoria da camada muscular lisa. Estas alteracoes resultam 

em fenomenos de isquemia e necrose do musculo vascular liso, com aumento da 

permeabilidade vascular e subsequente saida de plasma e de eritrocitos, explicando, assim, 

as lesoes efusivas (edema, hemorragia e descolamento da retina) que caracterizam o 

processo de retinopatia hipertensiva (ACIERNO e LABATO, 2004). A coriodopatia 

hipertensiva e caracterizada clinicamente por descolamento de retina localizado ou 

completo (MAGGIO et al., 2000). 

Geralmente as lesoes oculares sao bilaterals, embora nem sempre apresentem igual 

gravidade (SANTOS et al., 2007). 



29 

2.6.3 Alteracoes cardiovasculares zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

A maioria das alteracoes cardiovasculares provocadas pela hipertensao e 

desencadeada por mecanismos compensatorios provocados diretamente pela pressao alta, 

como a hipertrofia ventricular e vascular, ou indiretamente, devido ao dano vascular 

causado, ou seja, aterosclerose e nefroesclerose (CAMPAGNOLE-SANTOS e HAIBARA, 

2001). 

Inicialmente, estas alteracoes estruturais sao beneficas, uma vez que os mecanismos 

de compensacao permitem adaptacoes a aumentos na carga cardiaca, durante um curto 

espaco de tempo. No entanto, a persistencia destes mecanismos aumenta a sensibilidade as 

catecolaminas e o consumo energetico, e diminui a oxigenacao dos cardiomiocitos 

(ETTINGER e FILDEMAN, 2004). Estes fatores conduzem a um aumento da espessura da 

parede ventricular, lesao isquemica, fibrose e reducao da complacencia cardiaca. As 

alteracoes ventriculares contribuem para a dilatacao progressiva do atrio esquerdo. A 

hipertrofia do ventriculo esquerdo e, contudo, uma alteracao que se desenvolve 

tardiamente no curso da hipertensao cronica (EGNER et al., 2003). 

Todavia e importante o diagnostico diferencial entre hipertrofia ventricular 

esquerda secundaria a hipertensao arterial e cardiomiopatia hipertrofica idiopatica, uma 

vez que esta e a doenca cardiaca mais frequente na especie felina (BONAGURA e 

STEPIEN, 2008; FRENCH e WOTTON, 2006; LOU£AO, 2008). 

Em estudo realizado com 30 gatos hipertensos observou-se anormalidades 

cardiacas em 70% destes animais, sendo que 40% tinham sopro cardiaco e 26% tinham 

ritmo de galope. Este ritmo se desenvolve devido a diminuicao da complacencia do 

ventriculo esquerdo, secundaria a hipertrofia ventricular (ELLIOT et al., 2001; ALVES, 

2013). 

Segundo Ettinger e Feldman (2004), as alteracoes cardiacas observadas nas 

radiografias toracicas incluem cardiomegalia, aorta toracica ondulante e tortuosa e arco 

aortico proeminente, alem de hipertrofia ventricular esquerda demonstrada por meio da 

ecocardiografia e batimentos ventriculares ou atriais prematuros. 

Os achados eletrocardiograficos nao sao especificos da hipertensao. Porem podem 

ser vistos: onda R elevada, aumento da frequencia cardiaca e, menos frequentemente, 

aumento da altura da onda P e arritmias (EGNER et al., 2003). 
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2.6.4 Alteracoes renais zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

Para Bonagura e Stepien (2008), os rins sao uma fonte e um alvo de hipertensao, a 

qual provoca lesoes nos vasos glomerulares e danos tissulares renais, e que em alguns 

casos, pode ser difTcil discernir se a hipertensao e a causa ou a consequencia da doenca 

renal. Pode-se encontrar contorno ou tamanho renal anormal, proteinuria e azotemia. 

A resposta inicial dos rins, ao aumento da PAS, e aumentar a excrecao renal de Na
+ 

e agua. Inicialmente, age reduzindo o volume sanguineo e, consequentemente, ajuda no 

controle da hipertensao. Eventualmente, a elevacao da PA renal provoca uma degeneracao 

tubular e fibrose intersticial, enquanto a hipertensao glomerular resulta em 

glomeruloesclerose, atrofia glomerular e glomerulite proliferativa. Juntas, essas mudancas 

estao associadas com aumento da TFG pelos supernefrons remanescentes e progressao dos 

danos tubulares e glomerulares. O resultado final e a piora da hipertensao e, 

eventualmente, falencia renal (ACIERNO e LABATO, 2004). 

2.7 Diagnostico 

O diagnostico clinico da HAS baseia-se na determinacao da PA, alteracoes 

especificas detectadas ao exame fisico, sendo por vezes necessario o recurso a outros 

exames complementares de diagnostico (CARVALHO, 2009). 

A PA pode ser aferida por metodos diretos ou invasivos , atraves da colocacao de 

uma agulha ou cateter em uma arteria periferica e indiretos ou nao invasivos pelos metodos 

de ultrassonografia Doppler, oscilometrico e fotoplestimografia (REZENDE et al., 2002; 

CABERAL et al., 2010). As tecnicas empregadas na medicao da PA vem sendo alvo de 

estudos e aprimoramento dentro da clinica veterinaria de pequenos animais (TEBALDI, 

2011). 

A exata definicao da HAS em gatos e caes tern sido discutida em pesquisas e 

debates, porque valores diferentes tern sido utilizados em diferentes estudos como 

parametros. Valores de PAS de 141 a 185 mmHg e PAD acima de 100 mmHg ja foram 

utilizados para definir a HAS (ETTINGER e FELDMAN, 2004). Entretanto, mais 

recentemente, sugere-se que valores superiores a 150/95 mmHg sao compativeis com 

hipertensao, sendo que estes tenham sidos obtidos em tres mensuracoes realizadas em tres 

visitas distintas de um paciente, mesmo que nao apresente sinais clinicos atribuidos a 
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elevacao da PA. Em pacientes sintomaticos, uma unica leitura de valor acima de 150/95 

mmHg e indicativa de hipertensao (SANTOS et al., 2007). 

Ao avaliar o paciente hipertenso deve-se procurar por causas subjacentes, uma vez 

que o tratamento pode reduzir a necessidade de drogas anti-hipertensivas, como tambem 

considerar o historico e determinar se alguma medicacao capaz de aumentar a PA foi 

prescrita, como hormonio da tireoide, agonista a-adrenergico e combinacoes de anti-

histaminicos com propriedades vasoconstritoras. Conduzir estudos diagnostics de rotina, 

incluindo perfil bioquimico serico completo, urinalise, tireoxina serica, e radiografias 

abdominais ou exame ultrassonografico abdominal com atencao aos rins e as glandulas 

adrenais (BONAGURA e STEPIEN, 2008). 

Conforme descreveu Soares et al. (2011), existe tambem uma variacao circadiana 

da PA de gatos, evidenciado em dois periodos de elevacao no dia, entre as 6:00 e 9:00 h e 

entre as 16:00 e 20:00 h. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.8 Tratamento 

Segundo Brown et al. (2007), alguns fatores podem interferir na mensuracao da PA, 

dentre estes a ansiedade e o estresse do ambiente ambulatorial, presenca do Veterinario, de 

pessoas estranhas ou outros animais, barulho, como tambem a escolha do manguito e a 

experiencia do operador. Diante disso, a decisao de tratar o paciente hipertenso nao deve 

ser baseada apenas no resultado do exame, mas tambem no reconhecimento de sintomas 

que possam estar relacionados ao aumento constante da PA ou condicoes que possam 

causar risco de futuros danos aos orgaos. A normalizacao da PA e a reversibilidade das 

lesoes organicas, quando possivel, sao os objetivos do tratamento (LIPPARELLI, 2013). 

2.8.1 Manejo dietetico 

A restricao de Na + geralmente e um dos primeiros passos no manejo da hipertensao, 

porem o controle da doenca apenas com dieta hipossodica e contra indicado. A restricao de 

Na + deve funcionar como adjunto ao tratamento farmacologico, pois pode acentuar a 
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eficacia dos farmacos anti-hipertensivos (BONAGURA e STEPIEN, 2008; SOARES et al., 

2011). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.8.2 Terapia medicamentosa para HAS 

Quando a hipertensao nao e uma situacao de emergencia, o que acontece na maior 

parte das vezes, nao se deve proceder a uma reducao brusca, mas antes optar por uma 

reducao gradual e persistente da PA (BROWN et al., 2007). Uma hipotensao subita esta 

associada a isquemia cerebral e sinais neurologicos, que deve ser evitada (FOX et al., 

1999). 

Segundo Bonagura e Stepien (2008) a terapia da HAS em geral, e iniciada com uma 

dosagem moderada de uma droga, aumentando-se a dose conforme necessario para o efeito 

desejado, ou adicionando-se outras drogas, as quais estao descritas a seguir. 

A - Bloqueadores dos canais de calcio 

Os farmacos bloqueadores da entrada de Ca
+ diminuem a concentracao de ions 

livres de Ca
+ nas celulas musculares e arteriolares, resultando em vasodilatacao e reducao 

do DC (MORAIS e PEREIRA, 2002; ETTINGER e FELDMAN, 2004). Sao bastante 

utilizados em Medicina Veterinaria, sendo, geralmente a primeira opcao de terapia anti-

hipertensiva para gatos, e usado principalmente em animais com hipertensao severa ou de 

rapida evolucao, independentemente da doenca primaria, tendo como vantagem o limitado 

risco de causar hipotensao (BROWN et al., 2007). 

O principal farmaco utilizado desta classe e o besilato de amlodipina, o qual tern 

sido empregado com sucesso como unico hipotensor, principalmente devido a sua longa 

acao, que permite dosagem diaria unica, com efeito gradual, evitando a rapida reducao da 

PA. E a droga de escolha para hipertensao grave ou associada a lesao de orgaos-alvo. 

Tanto os inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) quanto os 

betabloqueadores podem ser associados a amlodipina se a monoterapia nao obtiver sucesso 

(EGNER et al., 2003; ACIERNO e LABATO, 2004). 

Outro farmaco desta classe e o diltiazem, que embora possa diminuir a FC, nao e 

recomendado como terapia primaria para HAS. Um outro farmaco bloqueador dos canais 



33 zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

de calcio, o azelnidipine, tern sido estudado, este tern um efeito de inibicao simpatica, 

evitando um aumento da FC indesejavel que pode ser observado em pacientes tratados com 

o besilato de amlodipina. No entanto, este ainda foi pouco avaliado, necessitando estudos 

futuros para comprovacao de seus efeitos (BONAGURA e STEPIEN, 2008; SOARES et 

al., 2011). 

B - Inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) 

Os inibidores da ECA controlam a PA, por bloqueio da enzima responsavel pela 

conversao de angiotensina I em angiotensina I I (WARE, 2006). Os farmacos dessa classe 

provocam queda da PA, atraves da diminuicao dos efeitos atribuidos a angiotensina I I , e 

consequente dilatacao arteriolar, venodilatacao e supressao da secrecao de aldosterona, o 

que favorece o aumento da excrecao de Na
+. Resultam tambem em aumento da 

concentracao de cininas e prostaglandinas, que complementam sua atividade 

vasodilatadora (TORRES et al., 2009; SOARES et al., 2011). 

Os gatos hipertensos com IRC sao frequentemente irresponsivos aos inibidores da 

ECA como agente anti-hipertensivo, contudo podem ajudar a proteger o paciente contra o 

dano renal hipertensivo, pois reduzem a proteinuria e retardam a evolucao da doenca renal 

(WARE, 2006). O uso desta classe de farmacos e maior em HAS leve, enquanto que em 

pacientes com HAS moderada a grave, um inibidor da ECA age melhor em associacao ao 

besilato de amlodipina (BONAGURA e STEPIEN, 2004). Estes farmacos causam 

dilatacao preferencial da arteriola eferente glomerular, reduzindo a pressao intraglomerular 

e facilitando a perfusao renal (BROWN et al., 2007). 

Os farmacos desta classe mais utilizados em Medicina Veterinaria sao o enalapril e 

o benazepril. Outros menos utilizados incluem o captopril e o lisinopril, devido a baixa 

potencia e a curta duracao de acao (BONAGURA e STEPIEN, 2008). 

C - Diureticos 

Os diureticos podem ter um efeito benefico na reducao da PA, uma vez que 

induzem a excrecao urinaria de Na + e agua, diminuindo o volume de sangue e o DC. No 

entanto, quando utilizados como unica forma de terapia raramente sao eficazes no 

tratamento de caes e gatos hipertensos (SOARES et al., 2011). 
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Pode ser usado em associacao com outras drogas, todavia causam alguns efeitos 

adversos como desidratacao, hiponatremia e hipocaiemia. Dessa forma, essa classe de 

farmaco nao faz parte do protocolo inicial para o tratamento da HAS (SANTOS et al., 

2007). 

Seu uso deve ser considerado em animais com expansao de volume aparente, por 

exemplo, em pacientes com hipertensao e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), sendo 

combinados a um inibidor da ECA. Dentre os farmacos que podem ser utilizados 

destacam-se a furosemida, diuretico de alca, e a hidroclorotiazida, diuretico tiazidico 

(BROWN et al., 2007). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

D - Bloqueadores p-adrenergicos 

Os bloqueadores p-adrenergicos atuam como antagonistas competitivos nos 

receptoreszyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA P-adrenergicos do SNA Simpatico. As acoes destes farmacos afetam 

determinadas funcSes fisiologicas que regulam a PA, incluindo a reducao da FC e da 

contratilidade, e diminuindo a secrecao de renina (EGNER et al., 2003). 

Os farmacos desta classe, entre eles o etenolol e o propranolol, nao costumam ser 

utilizados como terapia unica no tratamento anti-hipertensivo, no entanto, podem ser 

associados a outras drogas em determinadas situacoes (MORAIS e PEREIRA, 2002). O 

etenolol e o farmaco de escolha para gatos por ser p-1 seletivo e nos animais hipertensos e 

hipertireoideos e recomendado quando o tratamento para o hipertireoidismo nao reduz a 

PA o suficiente para prevenir danos adicionais a outros orgaos (SANTOS et al., 2007). 

Segundo Soares et al. (2011) os p-bloqueadores podem ser utilizados como droga 

adicional ao besilato de amlodipina e a um inibidor da ECA, em casos raros de hipertensao 

nao-responsiva que requer terapia tripla para controle. 

E - Bloqueadores dos receptores da angiotensina II 

Os farmacos desta classe possuem efeito vasodilatador, uma vez que, possuem 

elevada afinidade e seletividade pelos receptores ATi . Os farmacos bloqueadores dos 

receptores da angiotensina II como o losartan, o irbesartan e o candersatan estao sendo 

utilizados para tratar hipertensao em seres humanos, indicados para pacientes que nao 

toleram os inibidores da ECA, mas ha poucos dados a respeito da experiencia veterinaria 
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com esses agentes, sendo assim, faz-se necessario mais estudos sobre a eficacia destes, na 

rotina clinica de pequenos animais (WARE, 2006). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.9 Emergencias hipertensivas 

Apesar de relativamente raras, as emergencias hipertensivas tambem acontecem na 

pratica Veterinaria. Estas situacoes caracterizam-se pelos sinais clinicos de cegueira subita 

(retinopatia hipertensiva), sinais neurologicos agudos (encefalopatia hipertensiva) ou, 

ocasionalmente, doenca renal maligna. Esta situacao requer instituicao de tratamento 

imediato com agentes de acao rapida, administrados por via parenteral ou oral (Tabela 2), 

associado a monitorizacao continua da PA numa unidade de cuidados intensivos, de forma 

a evitar a rapida progressao da lesao de orgaos alvo (ETTINGER e FELDMAN, 2004; 

BROWN et al., 2007). 

Gatos em emergencia hipertensiva devem ser tratados fazendo-se uso de um 

vasodilatador arteriolar e venoso (nitroprussiato de Na
+) administrado por infusao continua 

e mantidos sob monitoracao, ou administrar hidralasina e furosemida que podem ser 

associadas ao atenolol em casos da nao diminuicao da PA em 12 horas. Outra opcao e usar 

o diltiazem como unico agente hipotensor (SANTOS et al., 2007). 

Tabela 2- Principals farmacos e dosagens utilizados no tratamento de Hipertensao Arterial 

Sistemica (HAS) felina. 

Farmaco Classe Dose Via de 

administracao 

Frequencia de 

administracao 

Besilato de 

amlodipina 

Bloqueador 

dos canais de 

calcio 

0,18mg/Kg ou 

0,625 mg/gato 

Oral SID 

Benazepril *1ECA 0,25-0,5 

mg /Kg 

Oral BID 

Enalapril *IECA 0,25 - 0,5 

mg/Kg 

Oral SID 

Lisinopril •IECA 0,25-0,5 

mg/Kg 

Oral SID 
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Hidroclorotiazida Diuretico 2 - 4 mg/Kg Oral BID ou SID 

Furosemida Diuretico 1-4 mg/Kg Oral TID, BID ou 

SID 

Atenolol Bloqueador zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

P-adrenergico 

6,25-12,5 

mg/gato 

Oral BID 

Nitroprussiato de 

sodio 

Vasodilatador 

de alca direta 

0,5-1,0 

ug/Kg/min 

(inicial) 

5-15 

ug/Kg/min 

Intravenoso Infusao 

continua 

Hidralasina Vasodilatador 

de alca direta 

2.5-10.0 

mg/gato 

0.2 mg/Kg 

Oral 

Intravenoso ou 

Intramuscular 

BID 

SID 

Fonte: (Adaptado de Soares et al., 2011). *Inibidor da Enzima Conversora da 

Angiotensina. 

2.10 Monitorizacao do paciente 

Os cuidados com o animal hipertenso nao finaliza com a estabiliza?ao dos valores 

de PA em niveis nao prejudiciais para o organismo. Sao necessarias reavaliacoes 

periodicas cuja natureza e frequencia irao variar, dependendo da categoria de risco de lesao 

de orgaos-alvo (ligeira, moderada ou severa), da estabilidade da PA e da necessidade de 

ajustamento da dosagem da terapia anti-hipertensiva (FOX et al., 1999; ACIERNO e 

LABATO, 2004; CARVALHO, 2009). 

Quando houver efetivamente uma normalizacao da PA, a necessidade de 

continuacao de terapia farmacologica deve ser avaliada caso a caso. Recomenda-se a 

manutencao de tratamento farmacologico em pacientes com insuficiencia cardiaca ou IRC, 

ajustando a dose terapeutica sempre que seja necessario. Em pacientes em que a doenca 

primaria responsavel pela hipertensao tiver sido efetivamente controlada, como acontece 
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em muitos gatos hipertireoidicos, a necessidade de terapia anti-hipertensiva devera ser 

avaliada atraves de reducoes graduais na dose dos farmacos e pela monitorizacao da PA. 

As drogas anti-hipertensivas devem ser sempre descontinuadas gradualmente ao longo de 

ate quatro semanas, de acordo com a duracao do tratamento a que o animal foi submetido e 

da dose administrada (EGNER et al., 2003; LIPPARELLI, 2013). 

Devem ser realizadas determinacoes de PA, analises hematologicas, bioquimicas 

(dosagens sericas de creatinina e ureia) e de urina, bem como exames complementares 

especificos de afeccoes concorrentes, para uma correta caracterizacao do estado clinico do 

paciente (LOUgAO, 2008). 
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3 CONSIDERACOES FINAIS zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

A hipertensao arterial e geralmente assintomatica, permanecendo oculta durante 

meses a anos, ate ao aparecimento de uma lesao hipertensiva evidente. A sua determinacao 

e a deteccao precoce de alteracoes hipertensivas devem integrar uma pratica de rotina, 

especialmente, em gatos adultos a seniores, e em animais com suspeita ou evidencia clinica 

de doenca passivel de induzir hipertensao arterial, proporcionando, deste modo, uma maior 

expectativa de vida. 

Embora a hipertensao arterial seja uma das causas mais comuns de morbidade e 

mortalidade na Medicina Humana, na Medicina Veterinaria ainda se transita pelas 

primeiras etapas de diagnostico e pela sua compreensao, uma vez que, a afericao da 

pressao arterial em muitas regioes precarias, ainda nao faz parte da pratica clinica diaria. 

Portanto, e de fundamental importancia expandir e demonstrar os conhecimentos relativos 

a enfermidade em estudo, proporcionando estabilidade e bem estar aos felinos e demais 

especies animais. 
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