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RESUMO

A funcdo primordial do sistema cardiovascular € de bombear o sangue
continuamente para que haja manutencgéo efetiva da entrega de oxigénio aos tecidos,
cujo paciente com doenca cardiaca ndo consegue manter adequadamente. Isto posto,
o0 sistema cardiovascular destes animais ndo é capaz de suportar alteracdes
hemodinamicas como um animal saudavel. Em razdo disso, animais com doenca
cardiaca ou suspeita precisam de uma avaliagdo minuciosa da capacidade do coracao
em prover o débito cardiaco e perfuséo tecidual antes de uma anestesia e durante o
procedimento anestésico, visto que os farmacos usados geralmente produzem
depresséo cardiovascular e podem intensificar distirbios hemodinamicos. Dentre as
cardiopatias na veterinaria, a cardiomiopatia dilatada € mais comumente encontrada
em caes de racas grandes e gigantes; e a cardiomiopatia hipertréfica, nos gatos,

sendo assim abordadas neste trabalho.

Palavras chave: anestesia, débito cardiaco, doenca cardiaca, cardiomiopatia
hipertrofica felina, cardiomiopatia dilatada, cardiopatias, céo, veterinaria.

ABSTRACT

The main function of the cardiovascular system is to continuously pump the blood so
that there is effective maintenance of oxygen delivery to tissues, whose patient with
heart disease can not properly maintain. Therefore, the cardiovascular system of these
animals is not able to support hemodynamic disturbances as a healthy animal,
because of this, animals with heart disease or suspicion need a thorough evaluation
of the heart's capacity to provide cardiac output and tissue perfusion before anesthesia
and during the anesthetic procedure, since the anesthetic drugs usually produce
cardiovascular depression, intensifying hemodynamic disorders. Among the veterinary
cardiopathies, the dilated cardiomyopathy is the most commonly found in dogs of big
to giant breed, and the hypertrophic cardiomyopathy in cats. Thus, they will be

approached in this review.

Keywords: anesthesia, cardiac output, heart disease, feline hypertrophic

cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, cardiopathies, canine, veterinary.



1. INTRODUCAO

A recorréncia de atendimentos a pacientes idosos em Hospitais Veterinarios
esta cada vez mais evidente, 0S mesmos sd80 mais susceptiveis a possuirem sua
funcdo cardiovascular proxima a capacidade maxima (MENEGHETI & OLIVA, 2010).
Além disso, as doencas cardiacas em caes e gatos mais comuns sao adquiridas e de

carater progressivo, sendo a minoria de origem congénita (SCHROPE, 2015).

As doencas e altera¢des cardiacas implicam uma atencdo maior ao manejo
anestésico. Isto ocorre porque o musculo cardiaco, chamado de miocardio, com a
sua capacidade funcional diminuida de forma irreversivel, possui habilidade
inadequada para responder as mudancas causadas pelo estresse, assim como aos
farmacos anestésicos usados na rotina (CARPENTER et al., 2005). Dessa forma,
animais com doencgas cardiacas possuem um risco relativamente maior durante
sedacédo e anestesia (BRODBELT et al., 2007), pois além de causar depressao do
sistema nervoso central, a maioria dos anestésicos acabam por produzir,
juntamente, depresséao cardiovascular (HARVEY & ETTINGER, 2007).

Tendo em vista estes dados, atencéo especial deve ser dada a avaliagdo do
estado fisico do animal, a farmacologia e efeitos cardiovasculares dos farmacos do
protocolo anestésico escolhido e, ainda, as alteracfes fisiopatoldgicas de cada
doenca cardiaca (DAY et al., 2004). Atualmente, o anestesiologista possui acesso a
uma diversidade de farmacos e suas associa¢fes, sendo possivel produzir uma
anestesia com minimos efeitos cardiovasculares, reduzindo o risco anestésico
(SOUZA, 2007). Assim, a elaboracdo de protocolos anestésicos balanceados,
emprego de aparelhos de anestesia modernos e monitoracao e precisa permitem o
aumento na seguranga em procedimentos que requerem sedacdo ou anestesia em
pacientes cardiopatas (FANTONI & CORTOPASSI, 2010).

Neste contexto, baseado na literatura, o presente trabalho tem o objetivo de
ressaltar os principais efeitos cardiovasculares dos anestésicos comumente utilizados
na rotina clinica cirdrgica, realgcando a importancia da selecdo dos farmacos

anestésicos para pacientes com cardiomiopatia hipertrofica (CMH) ou cardiomiopatia



dilatada (CMD), uma vez que cada caso apresenta suas particularidades e requerem
cuidados especificos.

2. REVISAO DA LITERATURA
2.1. Doenca Cardiaca

A funcao fundamental do coracéo é de bombear sangue continuamente,
para que o fornecimento de oxigénio as células e aos tecidos possa ser garantido. Isto
posto, doenca cardiaca corresponde a uma capacidade reduzida de entrega de

oxigénio aos tecidos do corpo, o que pode acarretar morte celular (CONGDON, 2015).

Durante a anestesia, objetiva-se manter a distribuicAo de oxigénio e a
homeostase, mesmo com o uso de farmacos que sabidamente afetam esse sistema
(CONGDON, 2015). Assim, para que o fornecimento de oxigénio seja eficaz, o débito
cardiaco (DC) e o conteudo arterial de oxigénio no sangue devem ser otimizados
(PABLO, 2017). O DC € o volume de sangue ejetado em um minuto, representado
através do produto da frequéncia cardiaca (FC) pelo volume sistdlico (VS), sendo este
a quantidade de sangue bombeada a cada sistole, e € determinado pela pré-carga,
pés-carga e contratilidade da bomba cardiaca (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Os
pacientes cardiopatas geralmente possuem o DC reduzido em decorréncia da afeccéo
da bomba cardiaca, e durante uma anestesia, todos 0s outros fatores também podem
estar afetados (PABLO, 2017).

A vista disso, é de suma importancia que em pacientes com doenca cardiaca,
a capacidade de funcionamento e autorregulacdo do sistema cardiovascular sejam
avaliadas (PERKOWSKI & OYAMA, 2017), o que evidencia a necessidade de se
realizar devidamente o exame pré-anestésico, monitoracdo e suporte ao paciente
durante a anestesia, levando-se em consideracdo a patofisiologia da doenca e

caracteristicas inerentes aos anestésicos (CONGDON, 2015).



2.2. Cardiomiopatia Dilatada

E uma doenca primaria do musculo cardiaco (KEENE et al., 1991)
caracterizada por disfuncéo contratil, que gera dilatacdo do ventriculo esquerdo ou
biventricular (BIRCHARD et al., 2008). Isto posto, o débito cardiaco (DC) torna-se
reduzido e consequentemente mecanismos compensatorios sao ativados, levando a
retencdo de 4gua e sodio a nivel renal, ocasionando aumento do volume sanguineo e
subsequente aumento do volume intracardiaco, com retencao de sangue no ventriculo
esquerdo (HAMLIN, 1999).

Outro mecanismo observado na tentativa de compensar o DC é a estimulacao
do sistema nervoso simpatico, caracterizado por aumento da FC e vasoconstricdo
periférica, fazendo com que o sangue seja direcionado a perfundir adequadamente o

coracao e cérebro, restando menor fluxo para os érgaos periféricos (KNIGHT, 1995).

Nota-se que os ventriculos volumetricamente sobrecarregados se adaptam a
aumentos crénicos de volume, resultando na hipertrofia excéntrica (HAMLIN, 1999),
fazendo com que a coaptacdo dos folhetos da valva mitral ndo seja efetiva, podendo
ser observada regurgitacdo mitral secundaria, que colabora ainda mais com o volume
extra nas camaras cardiacas (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

A CMD é de natureza idiopética, em virtude da etiologia ainda desconhecida
(CALVERT, 1995), porém, diversos fatores influenciam a predisposicdo a doenca,
como infec¢do virica, autoimune, toxinas miocardicas, hiperreatividade microvascular,
deficiéncia nutricional (taurina e carnitina) e taquicardia persistente ou recorrente, que
induz insuficiéncia miocéardica (SISSON et al., 1999). Segundo Lobo e Pereira (2002),
também existe o fator genético ou familiar, levando-se em conta a maior incidéncia
em algumas ragas, apesar da etiologia ser provavelmente multifatorial. O prognéstico
varia de reservado a grave (PEREIRA et al., 2004). Caes de racgas grandes e gigantes
sdo 0s que possuem predisposicado substancial, sendo de notavel importancia nas
racas Doberman Pinscher, Boxer, Irish Wolfhound, Grand Danois, Labrador Retriever,
Terra Nova e Cocker Spaniel (LOBO & PEREIRA, 2002). Atualmente, a CMD é
dificilmente encontrada em felinos, pois o reconhecimento da deficiéncia de taurina
levou a posterior reformulagéo das dietas comerciais (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

Em razdo do volume de sangue excedente na CMD, a pressdo aumenta no

ventriculo esquerdo ou em ambos, predispondo a ICC esquerda ou direita (DEVES



et al., 2011). Com a progressao da doenca, o sistema cardiovascular se torna incapaz
em promover sua autorregulacdo, conduzindo a uma dilatagdo cardiaca extrema
(LOBO & PEREIRA, 2002), enquanto os rins continuam tendo estimulo para reter
sédio e agua, o que aumenta o volume sanguineo continuamente e causa, assim,
elevacdo na presséao diastdlica final no ventriculo esquerdo (HAMLIN, 1999). Com o
aumento da pressao intracardiaca e insuficiéncia na contratilidade do miocardio
podem levar ao desenvolvimento de edema pulmonar, e com a progressao do
quadro nota-se também o aparecimento de ICC direita, cararacterizada pelo
aumento da pressao no ventriculo direito e, consequentemente, a efusdo pleural e
ascite (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

A CMD pode ser classificada como oculta, quando os sinais clinicos ainda néao
estdo presentes, no entanto, ja observa-se diminuicdo na capacidade contratil e
remodelamento cardiaco (CONGDON, 2015). De acordo com Tilley e Smith (2003),
os sinais frequentemente observados sdo episodios de tosse, dispnéia, cianose,
perda de peso, fraqueza e intolerancia as atividades por diminui¢gdo de suprimento de
oxigénio aos tecidos. Ao exame fisico, podem ser identificados pulso fraco e irregular,
intensidade diminuida no som das bulhas cardiacas e engurgitamento jugular
(CONGDON, 2015). Na auscultacdo cardiaca pode ser detectado um ritmo de galope
de baixa frequéncia, estabelecendo uma informacéo clinica significativa e frequente
na CMD. Ja os sopros cardiacos mais comuns de serem identificado nesta doenca,
sao sistolicos de regurgitacdo com intensidade entre | e Il de VI graus (SISSON et al.,
1999).

O remodelamento cardiaco, alteracdo que gera diminuicdo de suprimento de
oxigénio ao miocardio, somado ao incremento da demanda de oxigénio decorrente do
aumento da FC e do estresse da parede ventricular, podem ser responsaveis pelo
desenvolvimento de arritmias cardiacas (BIRCHARD et al., 2008). Estas podem ser
supraventriculares, como a fibrilacdo atrial (FA), ou de origem ventricular, como as
contracdes ventriculares prematuras (CVP) e taquicardia ventricular, as quais podem
desencadear faléncia do miocardio e diminuicdo do DC, gerando sincopes ou morte
subita (LOBO & PEREIRA, 2002).

Os exames mais utilizados no diagnodstico e determinacdo do estagio e
gravidade da doenca sdo o ecocardiograma, o eletrocardiograma e a radiografia
toracica. O Holter € mais uma ferramenta que pode ser usada na triagem de caes com
risco de CVPs, podendo favorecer o diagnéstico precoce da CMD (PERKOWSKI &

OYAMA, 2017). Dentre eles, a ecocardiografia € imprescindivel, pois € o exame que



possibilita determinar o diagnéstico final, descartando efusGes pericardicas e
insuficiéncia valvar crénica (MASEDA et al., 1999).

Os tratamentos instituidos devem ser escolhidos de forma individual, sendo
direcionados pela severidade dos sinais clinicos apresentados (CALVERT, 2001).
Possuem como obijetivo as reducdes da pré-carga (diuréticos como a furosemida e a
espironolactona), e da pos-carga (inibidores da enzima conversora de angiotensina,
pimobendan), além do aumento da contratilidade cardiaca (inotrépicos positivos,
como o pimobendan e a digoxina), otimizando, assim, o DC (PERKOWSKI & OYAMA,
2017). Para as arritmias ventriculares sao prescritos sotalol ou a amiodarona, porém,
nos casos agudos, o tratamento deve ser realizado com bolus de lidocaina ou
procainamida, ou ainda administradas em infusdo continua. Terapia adjuvante
também pode complementar o tratamento das arritmias ventriculares, sendo os
betabloqueadores de escolha, entretanto, deve-se ressaltar que seus efeitos
inotropicos negativos limitam o seu uso em animais com disfuncéo sistolica grave ou
ICC (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

2.3. Cardiomiopatia Hipertroéfica

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é a doenca cardiaca mais encontrada nos
felinos (MADRON, 2014). A etiologia ainda ndo é clara, sendo geralmente
caracterizada como idiopatica (FERASIN, 2003), mas em algumas racas pode ser
associada a origem genética (MEURS et al 2005b e 2007), sendo mais prevalente em
Ragdolls, Maine Coon, Himalaia, Burmese, Sphynx, Persa e Devon Rex (MADRON,
2014). E mais comumente diagnosticada em gatos de meia idade, mas também pode

afetar gatos jovens, principalmente em Ragdolls (MADRON, 2014).

E determinada por espessamento concéntrico da musculatura cardiaca
(CONGDON, 2015), podendo ser delimitado a uma ou varias regiées do miocardio,
mas geralmente acomete o ventriculo esquerdo (MADRON, 2014), resultando em uma
cavidade com volume interno reduzido (TYLLEY & GOODWIN, 2002). Dessa maneira,
ha fibrose das miofibrilas (PERKOWSKI & OYAMA, 2017), gerando uma camara rigida
incapaz de relaxar, causando disfuncdo diastolica (CONGDON, 2015). Com a
inabilidade do ventriculo em receber volume, o atrio esquerdo sofre dilatacdo
compensatoria para suportar a pressdo elevada durante enchimento do ventriculo
esquerdo, que vai progredindo a aumento na pressao das veias pulmonares, com
consecutivo edema pulmonar e ICC esquerda (NORSWORTHY et al, 2009). Um



efeito destas alteracdes patoldgicas é o aumento no consumo de oxigénio pelo
miocardio, predispondo a isquemia miocardica e a arritmias ventriculares e
supraventriculares (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Outra consequéncia da
hipertrofia ventricular € o movimento sistélico anterior (MSA) do folheto da valva
mitral, que se direciona ao septo interventricular, gerando obstrucdo do trato de
saida esquerda, que ocorre em até 50% dos casos, sendo denominado
cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

RA
RV RA RV
\ Aorta Aorta
IVS hypertrophy
e
PM LA \
4 dilationt
Y -
Myocardial destruction MV displaced
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LVOT obstruction
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FIGURA 4 - Caracteristicas da cardiomiopatia hipertréfica (CMH) em gatos. RV: ventriculo direito; LV:
ventriculo esquerdo; RA: atrio direito; LA: atrio esquerdo; MV: valva mitral; LVOT: via de saida do
ventriculo esquerdo; IVS: septo interventricular; PM: musculo papilar; LVFW: parede livre do ventriculo
esquerdo. A direita, a hipertrofia representada afeta a base do septo, mas pode afetar qualquer parte
da parede do ventriculo esquerdo. A valva mitral é deslocada contra o septo, levando a obstrugéo
dindmica do trato de saida do ventriculo esquerdo. ACVIM Fact Sheet Hypertrophic Cardiomyopathy in
Cats, 2014.

Uma consequéncia da complacéncia diastolica diminuida é a reducéo do fluxo
sanguineo, proporcionando um ambiente favoravel a estase sanguinea e formacéao
de trombos especialmente no atrio esquerdo, sendo o tromboembolismo pulmonar

uma das principais complica¢des subsequentes (CONGDON, 2015).

A apresentacdo clinica da CMH é variavel, pois depende da propor¢cdo e
severidade em gue o miocardio esta acometido. Quando a hipertrofia € moderada e
focal, normalmente os gatos sdo assintomaticos, e podem permanecer assim por toda
a vida. Porém, quando a hipertrofia é severa, a ICC se instala e seus efeitos sao
evidenciados (MADRON, 2014). Ainda existe a possibilidade dos sinais clinicos se
desenvolverem apds um evento estressante (TYLLEY & GOODWIN, 2002).

Frequentemente os animais ndo apresentam sinais clinicos no momento do
diagnoéstico, sendo examinados por conta de sopro sistolico, ritmo de galope ou
arritmias, identificados durante um exame de rotina (NORSWORTHY et al., 2009).
Algumas vezes a letargia e a anorexia sdo 0s Unicos sinais da doenca (NELSON &
COUTO, 2009).



Dentre os achados cardiacos esta o sopro sistélico, devido a regurgitacao mitral
decorrente da alteracdo estrutural das camaras cardiacas que modifica a coaptacéo
das valvulas da mitral, ou durante a obstrucao da via de saida do ventriculo esquerdo,
e as arritmias cardiacas (NELSON & COUTO, 2009). Estas parecem possuir valor
preditorio de CMH ainda mais significantes, visto que o sopro € encontrado em 16 a
44% dos gatos aparentemente saudaveis, e que dentre eles cerca de 15%
apresentam CMH (PAYNE et al., 2015), enquanto que um estudo apontou que 96%
dos gatos com arritmias apresentam evidéncia de doenca cardiaca estrututal (COTE
& JAEGER, 2008).

Outros sinais abrangem TPC aumentado, palidez ou cianose das mucosas e
lingua, e hipotermia e pulso femoral fraco em animais com insuficiéncia cardiaca grave
(DUNN, 2001). Manifestacdes respiratorias podem ser notadas secundarias a ICC
esquerda pela hipertensao venosa pulmonar e edema pulmonar, incluindo taquipnéia
ou dispinéia, e eventualmente tosse (NELSON & COUTO, 2009). De acordo com
Dunn (2001) 61% dos gatos com CMH apresentam desconforto respiratorio. Sons
pulmonares proeminentes e crepitacdes pulmonares acompanham o edema pulmonar
grave (ETTINGER & FELDMAN, 2010). Ainda pode haver efuséo pleural, atenuando
0s sons pulmonares ventrais ao exame fisico (NELSON & COUTO, 2009).

O diagnoéstico da CMH é dado através da visualizacdo do espessamento do
septo ou da parede livre do ventriculo esquerdo no exame ecocardiogréafico
(CONGDON, 2015). Outros exames que podem apontar as alteragdes causadas pela
doenca séo a radiografia toracica, que detectaria a severidade da ICC esquerda
(MACDONALD, 2008). O ECG é dtil na investigacdo de arritmias nos felinos que
apresentem sincopes e episddios de fragueza, ou ainda quando sdo detectadas
arritmias durante a auscultacao cardiaca no exame de rotina (MACDONALD, 2008).
O exame desses pacientes pode exibir padrédo de aumento do atrio esquerdo, através
do alargamento das ondas P, e aumento do ventriculo esquerdo pelo aumento da
duracéo do complexo QRS (NORSWORTHY et al., 2009; FERASIN, 2009).

As principais arritmias observadas sao as taquiarritmias ventriculares,
supraventriculares e padrédo de bloqueio fascicular esquerdo; retardo na condugéo
atrioventricular, bloqueio atrioventricular de terceiro grau (BAV) e bradicardia sinusal
(FERASIN, 2009; NELSON & COUTO, 2009) devendo ser reconhecidas pelo médico

veterinario.



Pode ser considerado a realizacdo de testes de dosagem sérica de troponina
cardiaca e de peptideo natriurético, usados para avaliar o grau de leséo cardiaca por
serem indicadores de lesdo e funcdo do cardiomidcito. Sao relevantes na deteccéo
em animais assintomaticos, no conhecimento do potencial risco de o paciente vir a
desenvolver insuficiéncia cardiaca e morte subita, e também possuem valor durante
a monitoracdo da resposta terapéutica e na progressdo da doenca cardiaca
(BOSWOOQOD, 2007).

O tratamento compreende em diminuigao da contratilidade ventricular, da FC e
no gradiente de pressao do trato de saida, que reduzem o MSA. O agente que controla
a contratilidade e frequéncia consiste em betabloqueadores ou bloqueadores do canal
de célcio, como o diltiazém. Vasodilatadores arteriais potentes devem ser evitados,
visto que o gradiente de pressao através do trato de saida do ventriculo esquerdo
aumentara em decorréncia da dimunuicdo da RVS, que potencializard o MSA,
aumentando a obstrucdo do trato de saida e o consumo de oxigénio pelo miocardio.
Reducao na pré-carga é desejavel, alcancada com o uso de diuréticos. O tratamento
antitrombdtico pode ser instituido com acido acetilsalicilico ou clopidogrel.
Usualmente inibidores da ECA também s&o prescritos, mas devem ser usados com
cautela em virtude do seu potencial efeito vasodilatador (PERKOWSKI & OYAMA,
2017).

2.4.Pré-operatdrio nos pacientes cardiopatas

Uma anestesia bem sucedida pode ser garantida através de uma avaliacao
minuciosa no periodo pré-operatério, que minimiza o risco e 0 potencial de
complicagdes no periodo pds-operatério (FRIES, 2007). E através desta conduta que
os dados referentes ao historico clinico do paciente e exames complementares séo
obtidos, tornando-se uma das principais ferramentas na determinacdo do diagndstico
de diversas enfermidades, inclusive as cardiacas (BIRCHARD & SHERDING, 2008).
Esta pré-analise do paciente permite estimar o risco anestésico-cirirgico, assim como
0 planejamento da anestesia, e determina cuidados perioperatérios essenciais a
serem aplicados (FUTEMA, 2002).

Segundo Bednarski et al. (2011), outros dados importantes para se tomar nota
na avaliagdo pré-anestésica sdo a espécie, raca, idade, temperamento do animal,
exame fisico completo e o tipo de procedimento cirlrgico que sera realizado, fatores

estes que influenciardo diretamente no procedimento anestésico. Mais



especificamente, nos pacientes suspeitos ou diagnosticados com doenca
cardiovascular, € necessario uma avaliagdo mais extensa, 0 que inclui na anamnese
diagnosticos prévios (CONGDON, 2015) e tratamentos prescritos, visto que
interagbes medicamentosas podem ocorrer com os farmacos usados durante a
anestesia (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Aléem disso, quaisquer mudancas
recentes nas doses desses medicamentos também deverdo ser mecionadas, pois 0
paciente ainda pode requerer estabilizagdo (CONGDON, 2015). No exame fisico, a
auscultacdo cardiaca e pulmonar devem ser detalhadas, assim como a inspecao da
mucosa e o tempo de preenchimento capilar (TPC), detectar se ha presenca de pulso
jugular e anormalidades na palpacéo de pulso, os quais sdo indicadores de doenca
cardiaca (CONGDON, 2015). Através da auscultacdo pulmonar, sons de creptacao
ou estertor pulmonares podem ser detectados na presenca de edema pulmonar
(SISSON et al., 1999), enquanto que a auscultacao se torna dificil nos casos em que
existe efusdo pleural (LOBO & PEREIRA, 2002).

Outro exame indispensavel nestes pacientes € o eletrocardiograma (ECG),
padrdo ouro para avaliacdo de arritmias cardiacas (PERKOWSKI & OYAMA, 2017),
por ser a transposicao gréafica da atividade elétrica do coracdo (NELSON & COUTO,
2010). O ECG é a ferramenta utilizada para avaliacdo da FC, eixo elétrico médio e
ritmo, sendo que sua interpretacdo pode sugerir aumento de camaras cardiacas,
parametro que indica a realizacdo de ecocardiograma para um diagnéstico mais
preciso. Os principais achados que afetam a anestesia sdo alteracbes na FC,
bradiarritmia ou taquiarritmia e aumentos das camaras (PERKOWSKI & OYAMA,
2017), interpretado pelo prolongamento da duracdo e amplitude da onda P e
complexo QRS (CARROLL, 2012). Taquiarritmias, como as supraventriculares
mantidas ou ventriculares, complexos ventriculares prematuros (CVP), de forma
geral estdo relacionadas a cardiopatia primaria clinicamente significativa, como na
CMD nos céaes e na CMH nos gatos. Além disso, outro achado que pode ocorrer nos
cades com CMD, é uma onda R de baixa amplitude, se efusdo pleural estiver presente
(SISSON et al., 1999). Nestes pacientes, pode ser sugerido 0 monitoramento com
ECG ou Holter, o qual avalia a atividade elétrica durante 24 horas. Nos felinos,
eventualmente sdo detectadas anormalidades do eixo elétrico médio com doenca
estrutural subjacente (PERKOWSKI & OYAMA, 2017), indicando hipertrofia do
ventriculo esquerdo (SANTOS, 2018).

Outro recurso é a radiografia toracica, que permite avaliar possiveis altera¢des do

tamanho e forma da silhueta cardiaca, e também pulmonar, como anormalidades
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dos vasos pulmonares, edema ou efusdo pleural, permitindo avaliacdo indireta do
desempenho cardiaco (GUGJOO et al., 2013). Para que a avaliagao radiografica do
tamanho cardiaco ndo seja erroneamente interpretada, técnicas de mensuracao
padronizadas foram instituidas, como o tamanho cardiaco vertebral (TCV), resultado
do somatdério do comprimento e largura cardiaca medidas sobre as vértebras
toracicas (PERKOWSKI & OYAMA, 2017). Os valores normais para cdes e gatos
saudaveis € de 8,5 a 10,5 e 6,9 a 8,1 vértebras, respectivamente. Uma aplicacdo
importante do TCV é para a avalia¢éo do risco de ICC secundaria a administragéo de
liquido (a 3 a 10 ml/kg/h) nestes pacientes durante anestesia, sendo que valores de
TCV entre 11,5 e 12 representantes de maior risco (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

FIGURA 1 - Radiografia lateral direita demonstrando a técnica de medicdo do tamanho cardiaco
vertebral (TCV). O comprimento da silhueta cardiaca é medido de um ponto ventral a carina da traqueia
até o 4pice do coragéo, e a largura é medida ao longo da parte mais larga do coracdo, perpendicular
ao seu eixo longitudinal. A borda ventral da veia cava caudal geralmente é usada como o ponto inicial
para a medi¢do da largura. As medidas de comprimento e largura sdo comparadas com o nimero de
corpos vertebrais, comecando-se a partir do aspecto cranial do quarto corpo vertebral. Neste caso, o
comprimento da silhueta corresponde a 6,2 vértebras e a largura a 5, produzindo um TCV global de

11,2. Perkowski & Oyama, 2017.

A ecocardiografia avalia a estrutura anatbmica e fungdo cardiaca, gerando
informacdes indispensaveis acerca das dimensfes das camaras cardiacas,
espessura, contratiidade e movimentacdo das paredes ventriculares e do septo
interventricular (MEURS, 2005a). Na CMD observa-se distensédo das camaras durante
a sistole e diastole, e também diminui¢cdo da contratilidade cardiaca (SISSON et al.,
1999), jA na CMH geralmente se encontra hipertrofia assimétrica da parede ventricular
esquerda e musculos papilares, com reducdo do volume da cavidade do ventriculo
esquerdo (ABBOTT, 2010). O ecocardiograma ainda caracteriza os padrdes de fluxo
sanguineo entre as camaras e para 0s grandes vasos (PERKOWSKI & OYAMA,

2017), que séo de grande valor na CMH, devido ao movimento sistélico anterior da
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valva mitral com falha de coaptacdo dos folhetos, apresentando jato anterior ou
central (WIGLE et al., 1985), e na CMD devido a contracdo assimétrica da parede do
ventriculo esquerdo, com maior movimentacdo do septo e regurgitacdo mitral
moderada ou severa (SISSON et al., 1999).

FIGURA 2 - Ecocardiografica do coracdo de gato com cardiomiopatia hipertréfica. Cornell Feline
Healthy Center, Cornell University, 2014.

FIGURA 3 - Amostra para patologia de um felino de 5 anos de idade com CMH. O coracao estd em um
plano transversal ao nivel dos musculos papilares do ventriculo esquerdo. A hipertrofia concéntrica
grave do ventriculo esquerdo é evidente com reducdo dramética do tamanho da luz do ventriculo
esquerdo. Freeman et al., 2017.

De acordo com Pant (et al., 2012), outro aliado no diagndstico precoce de
doencas cardiacas sdo os biomarcadores, substancias especificas produzidas e
secretadas de maneira proporcional ao dano ou doencga que esteja acometendo o
orgao (YONEZAWA et al., 2010). O coracgéo € uma fonte de producdo neuro-hormonal
(PERKOWSKI & OYAMA, 2017) pois sintetiza o peptideo natriurético tipo B (BNP),
gue é armazenado nos midcitos ventriculares, sendo seu precursor o proBNP e seu
produto o NT-proBNP (MACDONALD et al., 2003; PERNOMIAN, 2011). A produgéao
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de proBNP se eleva em situacfes de estresse ou estiramento do miocardio, que pode
ser decorrente a resposta a sobrecarga de volume (OYAMA, 2013), como acontece
na ICC, ou devido a hipertrofia cardiaca (GAGGIN & JANUZZI, 2013). Posto isto, tanto
na CMD (OYAMA et al., 2008) quanto na CMH as concentracdes de NT-proBNP estéo
elevadas (CONNOLLY et al., 2008).

Nessa perspectiva, 0 risco anestésico pode ser classificado através de
diferentes indices, sendo o principal o ASA, descrito pela American Society of
Anesthesiologists (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), no qual ASA | refere-se a
pacientes higidos, com risco minimo; ASA Il agueles com doenca sistémica de grau
leve, sendo os cardiopatas assintomaticos classificados nesta categoria; ASA |l
compreende doenca sistémica moderada, para os cardiopatas, sdo 0s sintomaticos
controlados com medicagfes; ASA 1V indica a presenca de doenca sistémica grave,
incluindo cardiopatas descompensados; e ASA V representa 0S pacientes
moribundos, sem expectativa de sobrevivéncia nas proximas 24 horas (FANTONI &
CORTOPASSI, 2010). Apesar de muito Gtil para estipular o risco, esta classificacédo
ainda se mostra restrita nos pacientes com cardiopatia. Logo, também pode ser
empregada a classificagéo funcional da New York Heart Association para pacientes
com disfuncao miocardica, que geralmente é empregada para direcionar o tratamento
em humanos (FANTONI & CORTOPASSI, 2010).

TABELA 1 — Comparacéo das tabelas da American society of Anesthesiologists e New York
Heart Association.

Categoria ASA — American Society of ~ New York Heart Association
Anesthesiologists
L. Paciente Higido. Paciente com doenca cardiaca, que ndo resulta
em limitacdo para atividade fisica; exercicio
fisico comum ndo causa fadiga, dispnéia ou

palpitacdo.
11 Paciente com doenca sistémica Paciente com doenca cardiaca que ocasiona
leve. pequena limitagdo a0 exercicio; no repouso,
11 Paciente com doenca sistémica paciente  assintomdtico;  atividade  fisica
grave. corriqueira  ocasiona fadiga, dispnéia e

palpitacdo.
v Paciente com doenga sistémica Paciente com doenga cardiaca que resulta em
grave, que é um constante risco importante limitagdo ao exercicio; confortdvel
de vida. no repouso; minima atividade fisica ocasiona

fadiga, dispnéia e palpitacdo.
Vv Paciente  moribundo  sem -
chance de sobrevida em 24
horas, com ou sem cirurgia.
Fonte: Fantoni e Cortopassi, 2002.




13

2.5. Consideracfes Anestésicas na Cardiomiopatia Dilatada

O manejo anestésico desses pacientes deve ser multifatorial, envolvendo
alguns alvos significativos, como planejamento para minimizar a depressao
miocardica causada pelos farmacos, prevenir aumento tanto na pré-carga quanto na
pés-carga (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), suporte inotrépico e tratamento de
arritmias (CONGDON, 2015). Como esses animais nao ejetam eficientemente o
volume diastodlico contido nos ventriculos, a taxa da fluidoterapia deve ser titulada a
menor possivel a que se mantenha a hidratacdo. O fluido de escolha deve ser
cristaloide, com taxa de 3 até 5 ml/kg/hora, ndo devendo ser ultrapassada para que
nao provoque sobrecarga de volume (CONGDON, 2015).

A monitoracéo eletrocardiografica (ECG) deve ser iniciada antes da inducéo,
dado que arritmias na CMD s&o comuns (CONGDON, 2015), apresentando risco de
complicacdo durante a anestesia, por isso a estabilizacdo pré-anestésica destes caes
€ de grande importancia (CARROLL, 2012). A lidocaina e o diltiazém devem estar
disponiveis (CONGDON, 2015), assim como a procainamida, e devem ser
administrados para correcdo de arritmias quando os batimentos anormais estiverem
afetando o status hemodinamico do cdo (PERKOWSKI & OYAMA, 2017). Ainda cabe
ressaltar a possibilidade de se usar fentanil quando os pacientes apresentarem FA,
sendo utilizado como alternativa na reducdo da conducdo elétrica no nodo
atrioventricular e por consequéncia, reducao da frequéncia sinusal (PERKOWSKI &
OYAMA, 2017).

A maior parte dos farmacos usados na MPA e na inducdo da anestesia
possuem algum grau de depressao respiratdria, sendo os opioides e o propofol os que
proporcionam maior comprometimento respiratorio. A depressdo respiratoria pode
ser alcancada rapidamente, resultando em dessaturacdo (CONGDON, 2015). Para
evitar que o paciente fique hipoxémico, a suplementacdo através de méascara de
oxigénio €é indicada durante pelo menos trés minutos antes da indug¢éo, aumentando a
fracdo inspirada de oxigénio que subsequentemente aumenta a pressdo parcial de
oxigénio aoveolar, que representa a pressao de oxigénio disponivel a se difundir via

gradiente de presséo ao fluxo pulmonar arterial (CONGDON, 2015).

Os opioides sao 6timos farmacos para serem empregados na medicacao pre-
anestésica (MPA) haja vista da intensa analgesia que proporcionam, diminuindo o

requerimento anestésico dos agentes injetaveis e inalatérios que seréao
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administrados para inducdo e manutencdo da anestesia, causando ainda seus
minimos efeitos cardiovasculares, sendo o principal observado a bradicardia por
estimulo vagal, porém sua intensidade depende diretamente da dose e agente
utilizados (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), e é facilmente tratada com
anticolinérgicos (glicopirrolato ou atropina, por exemplo) caso necessario
(CONGDON, 2015). A meperidina € o Unico opioide que apresenta efeito inotrépico
positivo por bloqueio vagal (CODA, 1996), jA a metadona promove bradicardia
reflexa ao aumento da resisténcia vascular periférica dado pela elevacdo de
vasopressina circulante (CREDIE et al., 2010). A morfina e a meperidina ainda
podem causar a liberacdo de histamina quando administradas por via intravenosa,
que resultaria em vasodilatacdo e hipotensdo, com consequente aumento da FC,
devendo, entdo, ser evitada a aplicacao destes farmacos por esta via, minimizando a
possibilidade de alteragcdes hemodinamicas (OTERO, 2005). Se um nivel maior de
sedacédo for preciso, a combinacdo de benzodiazepinicos com opioides é eficaz
(CONGDON, 2015). Porém, cabe a observacdo que os benzodiazepinicos podem
causar aumento da atividade excitatéria nos cées por efeito paradoxal (BRADLEY,
2014), aumentando o consumo de oxigénio pelo miocardio, por isso normalmente é

utilizado como coindutor da anestesia.

Acepromazina, o farmaco mais comumente utilizado da classe dos
fenotiazinicos (CARROLL, 2012), apesar de ser um excelente tranquilizante néo €
recomendado visto que apresenta longa duracdo e ndo possui reversor. Também
tem como efeito vasodilatacdo devido seu mecanismo de potente antagonismo dos
receptores alfa-1 adrenérgicos, que leva a hipotensdo, podendo gerar ainda
taquicardia reflexa e aumento na demanda de oxigénio, que prejudicaria ainda mais

a funcéo cardiaca (CONGDON, 2015).

Agonistas alfa-2 adrenérgicos sdo contraindicados nestes pacientes, devido
seus efeitos cardiovasculares, posto que aumentam drasticamente a pés-carga pela
vasoconstricdo periférica inicial, aumentando a regurgitacdo mitral e tardiamente é
comum hipotenséo, em ambos os casos diminuindo o DC (CONGDON, 2015). Além
disso, os farmacos dessse grupo propiciam a ocorréncia de bloqueio sinoatrial e
diferentes graus de bloqueio atrioventricular (FANTONI & CORTOPASSI, 2010).

Praticamente todos os farmacos usados na inducdo da anestesia possuem
algum efeito dose dependente sobre a contratilidade cardiaca, sendo de carater ainda
mais importante nos pacientes com doenca moderada a severa. Dentre as opc¢des

mais seguras esta o etomidato, tendo por vantagem causar minimo efeito depressor
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cardiovascular, mantendo significativamente a FC, contratilidade, retorno venoso e
pos carga. Entretanto, possui seus aspectos negativos, como transicdo para
inconsciéncia mais lenta quando comparado ao propofol, pobre relaxamento muscular
e comumente 0s animais apresentam mioclonia, podendo ser associado com um
benzoadiazepinico ou com fentanil para tornar a indugdo mais suave. Outras opcdes
seriam fentanil ou a combinacdo de fentanil e benzoadiazepinicos (midazolam ou
diazepam) (CONGDON, 2015).

A Cetamina possui efeito inotropico negativo direto sobre o coracdo, mas que
geralmente € suprimido por ser um farmaco simpatomimético. Todavia, o provavel
aumento da FC ou possivel reducdo na contratilidade ndo seria tolerada por um
paciente que ja possui a fracdo de encurtamento e ejecao ventricular diminuidas.
Sendo assim, ndo se faz um agente de inducao seguro nesses pacientes (CONGDON,
2015).

Quanto a manutencéo da anestesia, técnicas para reduzir o requerimento de
anestésico inalatério devem ser empregadas sempre que possivel (FANTONI &
CORTOPASSI, 2010), ja que eles produzem elevado efeito depressor da
contratilidade cardiaca adicionado ao efeito vasodilatador dose dependente, que
causam subsequente reducéo do VS e DC (CONGDON, 2015). As técnicas abrangem
infusBes continuas de farmacos como opioides e bloqueios locais (CONGDON, 2015).

b

No que diz respeito ao suporte a contratilidade, a dobutamina deve ser o
farmaco de escolha, por apresentar efeito beta-adrenérgico (predominantemente
beta-1) aumentando a FC e a contratilidade, que leva ao aumento do volume
sistolico, DC e pressao arterial, e possui efeito limitado alfa-1, que € desejavel. A
dopamina possui efeitos alfa-1 adrenérgicos quando em doses mais altas que 10
mcg/kg/min, conduzindo a vasoconstricdo, que reduziria significativamente a fracédo
de encurtamento e o DC (CONGDON, 2015).

Outro fator a ser ponderado € a infra-regulacédo consideravel dos receptores
adrenérgicos beta que pode ser vista nas cardiomiopatias de forma geral, gue mesmo
nao tendo sua afinidade alterada, torna esses animais mais resistentes ao tratamento
com inotropico positivo. Porém, mesmo assim, suporte inotropico nos caes com
disfuncéo sistélica significativa provavelmente auxilia a manutencdo da presséo
arterial durante a anestesia (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).
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2.6. ConsideracOes Anestésicas na Cardiomiopatia Hipertrofica

O manejo anestésico nos pacientes com CMH varia de acordo com a
intensidade da hipertrofia ventricular encontrada e se ha presenca de alteracbes
decorrentes da doenca. Os felinos com CMH oculta provavelmente podem ser
anestesiados com sucesso usando-se protocolos anestésicos da rotina que ndo
levem em consideracdo as alteracbes geradas pela doenca. Pacientes que
apresentam sopro sistélico moderado, mesmo que com poucas alteracdes
morfologicas, ja demandam escolha cautelosa dos agentes a serem utilizadas
(CONGDON, 2015).

A anestesia em gatos com CMH deve possuir alguns alvos, sendo o aspecto
hemodinamico de grande relevancia, onde objetiva-se manter ou aumentar
minimamente a pré-carga, manter a FC ligeiramente mais baixa e evitar farmacos que
possam aumentar a contratilidade cardiaca, para que se possa alcancar adequado

enchimento diastélico, aumentar a pés-carga quando possivel, manter o ritmo sinusal

e evitar aumento de demanda e consumo de oxigénio pelo miocardio (PERKOWSKI
& OYAMA, 2017). Pacientes com doenca severa requerem monitoracao intensa, e é
exigido do anestesiologista um completo entendimento das estratégias para manejo
das complicacdes anestésicas (CONGDON, 2015).

Deve-se combater eventuais redugcbes na poés-carga, uma vez que pode
agravar a obstrucdo do trato de saida do ventriculo esquerdo, e diminuicdes
acentuadas na pressdo arterial sdo mal toleradas. A perfusdo coronariana €
prejudicada quando a presséo adrtica se encontra reduzida, constituindo quadro de
potencial isquemia miocéardica. Ja o aumento da pds-carga favorece diminuicdo do
MSA e, consequentemente, diminuicdo da obstrugcéo do trato desaida (PERKOWSKI
& OYAMA, 2017).

Outro foco na anestesia de gatos com CMH deve ser a otimizag&o da perfusao
tecidual e diminuicdo da demanda cardiaca de oxigénio. Dessa forma, a hipotensdo
deve ser minimizada através do uso de concentracfes baixas dos anestésicos
inalatorios, o volume sanguineo deve ser amparado com fluidoterapia, e caso
necessario, uso de vasopressores (CONGDON, 2015). No caso de arritmias, o
tratamento deve ser instituido se o DC estiver reduzido por este motivo, sendo
utiizado bolus de lidocaina nas arritmias ventriculares e diltiazém nas

supraventriculares. E preconizado monitoracéo invasiva da pressdo arterial nestes
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procedimentos anestésicos (CONGDON, 2015). A conduta de pré oxigenacao

anterior a inducao descrita na CMD também deve ser aplicada nestes pacientes.

Fluidoterapia em taxas mais elevadas e bélus de cristaldides sé&o
contraindicados nos pacientes com CMH, visto que o coragdo menos complacente
nao suporta aumento no retorno venoso, facilitando a congestédo e posterior edema
pulmonar. Os coldides também sao contraindicados, tendo em vista seu efeito
prolongado na circulagdo sanguinea, dificultando o tratamento em casos de
sobrecarga de fliido (CONGDON, 2015).

O uso de concentracdo minima dos anestésicos inalatérios € um recurso
primordial para evitar a vasodilatacdo que resultaria em diminuicdo da pdés-carga.
Portanto, as diversas técnicas devem ser empregadas para que essa reducdo nao
ocorra, como o uso concomitante de infusGes continuas de farmacos analgésicos que
diminuam a concentracdo aoveolar minima (CAM) dos halogenados, e anestesia local
ou regional (CONGDON, 2015).

O mesmo principio deve ser aplicado quanto a escolha dos farmacos para
pré-medicacdo. A acepromazina tem como principal efeito adverso ao sistema
cardiovascular a vasodilatacéo periférica (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), que s6
aumentaria a obstrucdo do fluxo de saida, devendo entéo ser evitada (PABLO, 2017),
e além do mais, possui efeito prolongado e ndo existe agente reversor (CONGDON,
2015).

O uso de agonistas alfa-2 é controverso, de forma geral ndo € um dos farmacos
de escolha, ja que causam vasoconstricdo intensa, provocando aumento na
resisténcia vascular sistémica (RVS) e aumento na pressao arterial, com bradicardia
reflexa, resultando em diminuicdo do DC (LAMONT et al., 2001). Porém, foi
comprovado que ha eliminagdo completa da obstru¢éo dindmica do fluxo de saida nos
felinos com CMH através do uso de medetomidina, uma vez que causa os efeitos
desejaveis de reducdo da FC e aumento da p0s carga, promovendo menor gradiente
de pressao (LAMONT et al., 2002). Entretanto, o ideal € que se faca uso de farmacos
gue possam ser titulados cuidadosamente, como a fenilefrina, reservando seu uso
como dose-efeito (WIESE et al., 2012).

Anestésicos dissociativos geralmente sao contraindicados, pois possuem efeito
simpatomimeético através da liberacdo de norepinefrina, aumentando a contratilidade
e FC, além de aumentar o trabalho e consequentemente o consumo de oxigénio pelo

miocardio, predispondo a ocorréncia de isquemia e arritmias. O aumento da
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velocidade na passagem do fluxo sanguineo pelo trato de saida do ventriculo
esquerdo contribui para o agravamento do MSA, podendo levar a obstrucao do trato,
impossibilitando o ventriculo de ejetar seu conteudo (WHITE et al., 1982), devendo-
se evitar entdo a tiletamina e a cetamina. Cabe destacar que a cetamina produz estes
efeitos mais acentuaduadamente quando em doses anestésicas (5 mg/kg) (WAXMAN
et al., 1980), mas se administrada em doses baixas, por seu efeito antagonista néo
competitivo do receptor NMDA na medula espinhal, causa analgesia com minimas
alteracdes cardiacas (WARD, 2012).

O estresse deve ser minimizado, em detrimento da liberac&o de catecolaminas,
que vao agir sobre o miocardio aumentando a contratilidade e frequéncia. O
tratamento instituido pelo médico veterinario deve ser continuado e os medicamentos
devem ser administrados no dia da anestesia, visto que eles promovem a
estabilizacdo do quadro do paciente (PASCOE et al., 2007).

A MPA normalmente € constituida por algum opioide para que se obtenha
sedacéo e reducao do requerimento anestésico do agente indutor, e na manutencao
da anestesia (CONGDON, 2015). O principal efeito adverso dos opioides é a
bradicardia por estimulo vagal, mas que nao é tao significativa nos gatos em virtude
da propensdao que eles tém em aumentar o tonus simpatico enquanto estao no hospital
(ABBOTT, 2005). Esta bradicardia, caso esteja interferindo no DC e presséo arterial,
poderia ser tratada com o uso de anticolinérgicos, entretanto, eles aumentardo a
freqUiéncia cardiaca, o trabalho do miocardio e o consumo de oxigénio, 0s quais nao
sdo desejaveis nestes pacientes, devendo-se pesar 0 risCo entre seu UsO € 0S
efeitos desejados (CONGDON, 2015).

Os ansioliticos (benzodiazepinicos) representam uma classe de farmacos que
podem ser eficientemente adicionadas ao protocolo anestésico dos pacientes com
CMH, jA que possuem minimo efeito cardiovascular, mas devem ser usados
preferencialmente como coindutores da anestesia, visto que desta forma podem
diminuir o requerimento da dose do farmaco indutor, e caso sejam usados como pré-
medicacdo existe a chance de causarem efeito paradoxal, levando a um estagio

excitatério e agressivo no gato (CONGDON, 2015).

Nos felinos com doenca leve a moderada, a inducdo da anestesia pode ser
realizada com propofol e um benzodiazepinico concomitante para que a dose de
propofol seja a menor possivel, e a administracdo deste deve ser bem lenta,

objetivando-se reduzir os efeitos adversos. Apesar disso, a inducéo deve ser feita
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preferencialmente usando-se etomidato e midazolam ou diazepam, visto que o
etomidato € o farmaco com menos efeito cardiovascular, sendo o indicado
(CONGDON, 2015). A associagdo ao benzodiazepinico é feita buscando-se o
relaxamento muscular por motivo de possivel excitacdo e mioclonias causadas pelo
etomidato caso usado como unico agente indutor (VASCONCELOS & CLARK,
2012). O etomidato promove a manutencdo da autorregulacdo, preserva a
contratilidade cardiaca, mantém a pressao de perfusdo coronariana e reduz o
consumo de oxigénio pelo miocardio (STACI & BARROS, 2012).

Pode-se usar a neuroleptoanalgesia como método de inducgéo, através de um
opioide (geralmente fentanil) somado a um benzodiazepinico, pois também garantem
uma inducdo com minimos efeitos cardiovasculares, porém a transicdo entre os
estados de consciéncia para inconsciéncia € mais demorada, sendo reservada para
0S pacientes que estejam extremamente debilitados (CONGDON, 2015). H4 ainda a
alfaxalona, neuroesterdide sintético que se liga aos receptores GABA, potencializando
seu efeito inibitério, que produz sedacgéo e anestesia. Assim como o propofol, gera
reducdo do DC e vasodilatacdo dose-dependente, todavia, seu uso clinico demanda
baixas doses, que mantém a FC e promove minimas altera¢cdes na presséao arterial.
Ainda possui a vantagem de empregar-se juntamente a MPA como sedativo
intramuscular (MUIR, 2009).

7

O uso de tiopental como indutor anestésico é contraindicado devido seu
mecanismo de inibicdo do centro vasomotor, que gera depressao do sistema
cardiovascular (MENEGHETI & OLIVA, 2010), visualizado através da reducdo do
inotropismo, efeito arritmogénico e hipotensao transitoria, efeitos esses que podem
ser minimizados pelo uso de MPA e velocidade de administracdo lenta deste
farmaco (VASCONCELOS & CLARK, 2012), mas que continuam a comprometer
intensamente a funcdo cardiaca. Da mesma forma, a indugdo com anestésicos
volateis em mascara ou em camara nao € indicado, ja que os halogenados possuem
efeito depressor cardiovascular e vasodilatador dose dependente, e para este
método é necessario que se use altas doses dos anestésicos inalatérios, adicionado
ao fator estressante para o animal devido ao cheiro do anestésico e manejo com a
mascara, que levaria a liberacdo expressiva de catecolamina (estimulacéo
simpatica), efeito também indesejado primordialmente nestes pacientes,

representando um grande risco para eles (HODGSON et al., 1998).

Durante a manutencdo da anestesia com anestésicos inalatorios recomenda-

se adicionar um analgésico, como algum dos opioides, em infusdo continua, para que
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se possa usar a menor CAM possivel (CONGDON, 2015).

Para tratamento da hipotensdo, o uso de vasopressores € preferivel quando
comparado a inotrépicos, devido ao efeito sobre o miocardio que estes possuem. Por
isso, a fenilefrina, que € agonista do receptor adrenérgico alfal, que possui por
mecanismo o aumento da RVS e praticamente nenhuma atividade beta, € o farmaco
de primeira escolha (PERKOWSKI & OYAMA, 2017).

A monitoracao destes pacientes deve ser continua e minuciosa, comeg¢ando no
periodo da MPA até que o animal esteja recuperado da anestesia (CONGDON, 2015).
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3. CONSIDERACOES FINAIS

E fundamental que os anestesiologistas conhecam profundamente a
fisiopatogenia das doencas cardiacas recorrentes nos seus pacientes, para que 0s
riscos em uma anestesia sejam diminuidos, e que a conduta anestésica seja
escolhida especificamente para o dado paciente, levando-se em conta todas as
alteracdes hemodinamicas esperadas, e como proceder frente as situacfes adversas.
O objetivo deste trabalho foi de destacar que existem condutas que sempre devem
ser consideradas nestes pacientes, como monitoramento ECG e oxigenac¢ao prévia a
inducdo da anestesia, devendo-se observar o padrdo das ondas e ritmo cardiaco,
oximetria de pulso, e monitorizacdo da presséo arterial ndo invasiva, ou se possivel,
invasiva, fluidoterapia cautelosa (CONGDON, 2015), medidas para minimizar o
estresse do animal, incluindo manejo da dor e manutencédo da temperatura corpérea,
ja que a hipotermia aumenta o consumo de oxigénio (PABLO, 2017). Todavia, ndo ha
um melhor protocolo para o0 paciente cardiopata, visto que a cardiomiopatia
hipertréfica, por apresentar disfuncdo diastdlica, e a dilatada, que manifesta uma
disfuncdo sistélica, se comportam de maneiras opostas quanto ao ponto de vista
hemodinamico, que impacta diretamente na escolha dos farmacos em cada uma

delas.
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