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RESUMO:

A hipertenséo arterial sistémica (HAS) é caracterizada pelo aumento sustentado
da pressao arterial (PA). E uma doenca comum em cées, classificada em trés
tipos, baseados nas suas possiveis causas: hipertensao situacional, hipertensao
primaria ou hipertensdo secundaria, sendo a ultima, a de maior ocorréncia. A
afericdo da pressao arterial (PA) é o método diagndstico da hipertens&o. Deve
ser realizada uma padronizacao da técnica e adotada para melhores aferigdes.
Diversos fatores podem influenciar sua afericido, como estresse, ansiedade,
temperatura do ambiente, presenca de outros animais, causando a chamada
“sindrome do jaleco branco”. Apos o estabelecimento do diagndstico, a conduta
terapéutica é instituida a base de farmacos anti-hipertensivos. Os principais
agentes recomendados para uso em caes sdo os inibidores da enzima
conversora de angiotensina (inibidores da ECA), como o enalapril ou benazepril,
e o0s bloqueadores dos canais de calcio (BCC), como o amlodipino. O
acompanhamento clinico do paciente deve ser feito realizando retornos para
novas mensuragoes. Essa revisao de literatura tem como objetivo compreender
0os mecanismos fisioldégicos da presséo arterial (PA) e correlacionar com os
mecanismos fisiopatoldgicos da hipertenséao arterial sistémica (HAS) em cées e

instituicdo de conduta clinica e protocolos terapéuticos.

Palavras-chave: Anti-hipertensivos. Secundaria. Canina.



ABSTRACT

Arterial hypertension (SAH) is increased by a sustained increase in blood
pressure (BP). It is a common disease, classified into three types, or their
possible causes: situational hypertension, secondary primary hypertension, the
latter being the most frequent. Blood pressure (BP) measurement is the
diagnostic method of hypertension. One of the technique must be performed and
elaborated for better measurements. Several factors can influence your
measurement such as stress, anxiety, other animals, ambient temperature, the
so-called “white coat syndrome”. After establishing the diagnosis, the therapeutic
approach is instituted based on antihypertensive drugs. The main agents
recommended for use in are angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE
inhibitors) such as enalapril or benazepril, and calcium channel blockers (CCBs)
such as amlodipine dogs. Clinical follow-up of the patient should be done by
performing returns for new measurements. This literature review aims to
understand the physiological mechanisms of blood pressure (BP) and correlate
with the pathophysiological mechanisms of systemic arterial hypertension (SAH)

in dogs and the institution of clinical management and therapeutic protocols.

Keywords: Antihypertensive. Secondary. Canine.
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1 INTRODUGAO

A hipertensao arterial sisttmica (HAS) € conhecida como o principal
problema médico e de saude publica dos humanos (PEREIRA et al., 2005). E
entendida como o aumento sustentado da pressao arterial sistélica, capaz de
desencadear danos em Orgédos essenciais como rins, coragao, sistema nervoso
e olhos, em situagdes de aumento cronicamente sustentado (PELLEGRINO et
al., 2010; ACIERNO et al., 2018). Na medicina veterinaria, seu entendimento e
busca por conhecimentos acerca dos mecanismos envolvidos na doenca,
diagnodstico e abordagem terapéutica, estdo em crescimento (ACIERNO et al.,
2018).

Seu diagndstico é realizado através de aferigbes confiaveis e
padronizadas da pressao arterial. Ainda é pouco diagnostica devido a falta de
afericdes de PA durante a rotina ambulatorial (NELSON e COUTO, 2010). Para
precoces e melhores diagndsticos, a mensuragédo da PA, deve tornar-se rotina
na pratica clinica veterinaria. Estudos mostram uma alta casuistica de HAS em
caes, estando associada de forma secundaria a doengas como
hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, feocromocitoma e doencga renal
cronica.

O tratamento visa a estabilizacdo da PAS em niveis proximos a 140
mmHg. E feito de forma individualizada ao paciente, com farmacos anti-
hipertensivos (ACIERNO et al., 2018). Assim, essa revisdo de literatura tem
como objetivo compreender os mecanismos fisioldgicos da presséao arterial (PA)
e correlacionar com os mecanismos fisiopatolégicos da hipertensédo arterial
sistémica (HAS) em caes e instituicdo de conduta clinica e protocolos

terapéuticos.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 FISIOLOGIA DA PRESSAO ARTERIAL

A pressao arterial (PA) é entendida como a pressao que o sangue exerce
sobre a camada interna dos vasos arteriais (FEITOSA; CAMACHO, 2008).
Dividida em presséo arterial sistolica (PAS) ou maxima e pressao arterial
diastdlica (PAD) ou minima. A PAS, reflete 0 momento de contragdo do musculo
cardiaco, momento em que o ventriculo esquerdo se contrai e ejeta o sangue
através da aorta para fora do coracdo. Essa pressdo maxima exercida pelo
sangue na parede do vaso, € conhecida como PAS (NELSON, 2003; HALL,
2006; HARVEY, 2006; GUYTON, 2011; LOVE, 2011; CUNNINGHAM; KLEIN,
2014).

Ja a pressao arterial diastélica (PAD), reflete 0 momento de relaxamento
do musculo cardiaco, quando n&o ha fluxo de sangue na aorta, contudo, a
retracao elastica em suas paredes mantém a pressao, que lentamente decresce
conforme o sangue flui por meio dos vasos periféricos, esse valor minimo de
pressao entre uma sistole e outra, € conhecido com PAD (NELSON, 2003; HALL,
2006; HARVEY, 2006; GUYTON, 2011; LOVE, 2011; CUNNINGHAM; KLEIN,
2014).

2.2 FATORES QUE DETERMINAM A PRESSAO ARTERIAL

Seu valor € obtido através do produto do débito cardiaco (DC), pelo valor
da resisténcia vascular periférica (RVP), conforme a férmula CUNNINGHAM;
KLEIN, (2014).

PA =DC x RVP

Ja o valor do débito cardiaco esta relacionado ao produto da frequéncia
cardiaca (FC) e o volume sistdlico (VS) (CUNNINGHAM, 1999), ou seja,
variagdes nos valores dessas variaveis, irdo causar alteracées no valor final da
PA (CORTADELLAS et al., 2012; ZATZ et al., 2012).

DC=FCxVS
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A pressao sofre variagbes em seu valor ao longo do dia, no
desenvolvimento de atividades fisicas ou repouso e com o estado emocional.
CORTADELLAS (2012); ZATZ et al., (2012), mostram a variacdo de PA na
presenca do médico veterinario, da maneira semelhante como ocorre na
medicina humana, a chamada de “sindrome ou hipertensao do jaleco branco”
(MUXFELDT et al., 2005; DE LA SIERRA et al., 2011).

3 MECANISMOS REGULADORES DA PA

3.1 SISTEMA NEURO-HUMORAL

O controle da presséao arterial é realizado por complexos mecanismos
de feedbacks e interacbes entre os sistemas renal, cardiovascular, nervoso
(simpatico e parassimpatico) e mediadores endocrinos produzidos pelas
glandulas adrenais, além de outras glandulas (IRIGOYEN, 2005; GUYTON;
HALL, 2006). Conhecido como mecanismo neuro-humoral (CUNNINGHAM,
1999), trabalham para manter a PA em niveis estaveis ao longo do dia e nas
diversas situagbes (ELLIOT; SYME, 2020). Essa regulagdo da PA pode ser
realizada em trés fases: o controle rapido, intermediario ou a longo prazo. A fase
rapida, € normalmente regulada por feedbacks de receptores e pelo sistema
nervoso central (SNC); intermediarias, pela agdo hormonal do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA); ou a longo prazo, desempenhada
principalmente pelos rins (GUYTON; HALL, 2006).

3.1.1 Reflexo barorreceptor

Os barorreceptores ou pressorreceptores sdo terminacdes nervosas
sensiveis a pressao, desempenhando respostas distintas a deformacgdes ou
estiramento dos vasos. Localizam-se em pontos especificos de diversas artérias,
mas sao encontrados de forma mais abundante entre as camadas adventicias e
médias das artérias carotidas, no seio carotideo e no arco adrtico (Figura 1)
(CUNNINGHAM, 1999; HALL, 2011; BRANDAO et al., 2012). A parede nessas
regides sdo mais finas e apresentam um tecido mais elastico quando

comparados as demais regides dos vasos, facilitando essa comunicagao (ZAGO
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et al., 2008; GUYTON; HALL, 2011). A funcéo principal dos barorreceptores é
manter a PA em niveis estaveis (IRIGOYEN et al., 2005; GUYTON; HALL, 2011).

A forma de regulagdo da PA conhecida com reflexo barorreceptor, é a
mais conhecida entre os mecanismos rapidos de regulacéo (FEIJO et al., 2016).
E realizada através da sinalizagdo dos barorreceptores, por vias aferentes até o
sistema nervoso central (SNC), que de forma reflexa, por meio de feedbacks do
SNA para a circulacao, altera o DC e resisténcia vascular e consequentemente
a PA. A sinalizagédo chega até o SNC, especificamente no trato solitario onde
localiza-se o centro de controle cardiovascular, através das vias aferentes. Do
seio carotideo, trafegam pelo nervo carotideo ou de Hering e se unem ao nervo
glossofaringeo (IX par de nervo craniano) (Figura 1). Enquanto as do arco
aortico, trafegam pelo nervo depressor adértico e posteriormente pelo vago (X par
de nervo craniano) para alcangar o SNC, na maioria dos animais a comunicagao
é realizada dessa forma (Figura 1) (BRANDAO et al., 2012).

Figura 1 Representagdo esquematica da localizagdo dos barorreceptores do arco aoértico e seio
carotideo em comunicagdao com o SNC pelas vias aferentes e o retorno da resposta, do centro
regulatério cardiovascular pelas vias eferentes.

Barorreceptores
SNC seio carotideo

Glossofaringeo 1X
(A)

Vago X (A)
-
-3 Vago X (E)
Centro
regulatorio Barorreceptores
cardiovascular arco aortico
| Simpatico (E)
€ ®
e Tronco i \
simpatico No SA >
S —
o -
————
\ p——
Glandula Catecolaminas

adrenal

Fonte: Adaptado de TORTORA; DERRICKSON, 2016

O aumento sistémico da PA leva uma distensdo dos vasos e
consequentemente nas terminagdes nervosas, entdo os barorreceptores ao

percebem esse sinal, aumentam o numero de potenciais gerados, chegando até
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seu limite, a chamada saturagdao. Quando a informacéao chega até o SNC, no
trato solitario, sinais secundarios inibem o centro vasoconstritor e excitam o
centro parassimpatico vagal, tento com efeito a vasodilatacdo de veias e
arteriolas, diminuigdo da frequéncia cardiaca (n6 sinoatrial e atrioventricular) e
forca de contragdo cardiaca (musculo cardiaco). Ou seja, a excitacdo dos
barorreceptores devido aumento de PA, tem como resposta reflexa a diminuicao
da PA através da reducdo da RVP e do DC (HALL, 2011).

Por outro lado, uma queda na PA, leva a uma diminuicdo da atividade
dos barorreceptores, até o seu limiar de ativagdo (BRANDAO et al., 2012). Tendo
como resposta o aumento da atividade simpatica e redugao da atividade vagal,
tendo como reflexo, o aumento da frequéncia e forca de contracdo cardiaca,
retornando a PA a niveis normais (BRANDAO et al., 2012; Martelli, 2013).

3.1.2 Quimiorreceptores centrais e periféricos

Os quimiorreceptores atuam de forma associada aos barorreceptores,
localizam-se também nas artérias carétidas e aorta (GUYTON; HALL, 2006). Sua
resposta é feita em reflexo da diminuigdo de oxigénio (O2) e aumento de didxido
de carbono (COz2) e hidrogénio (H) no sangue (HALL, 2011). Sua resposta resulta
em ajustes ventilatorios, de modo que ocorra o aumento do volume de ar
circulante, através do aumento da frequéncia e volume respiratorio, ajustando de
forma secundaria a PA (CAMPAGNOLE-SANTOS; HAIBARA, 2001).

3.1.3 Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA)

O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) exerce um papel
importante na regulagdo metabdlica do organismo, promovendo homeostase,
equilibrio eletrolitico, funcionamento renal e hemodinamica cardiovascular
(NEVES, 2000; THOMPSON, 2004; MATSUBARA et al., 2006). Todos esses
mecanismos de controle de pressao sao realizados a médio e longo prazo, tendo
efeito de vasoconstricao imediata, aumentando a RVP e consequentemente, a
PA (GUYTON; HALL, 2006).

A renina é uma enzima liberada pelas células justaglomerulares da

arteriola aferente glomerular dos rins em resposta a reducao da presséao arterial,
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e perfusao renal. Sua secrecéo € o principal passo para desencadear a cascata
de regulagdo do SRAA (FEIJO et. al., 2016) (Figura 2). O angiotensinogénio é
uma a-2 globulina secretada principalmente pelo figado, que sobre clivagem por
acdo da renina, tornando-se angiotensina |. E convertida em angiotensiva |,
através da agao da enzima conversora da angiotensina (ECA), enzima produzida
principalmente do endotélio pulmonar, mas também pode ser encontrada
circulante no plasma dos rins (ROGERSON et al., 1992). A angiotensiva Il possui
potente agao vasoconstritora (SEALEY; LARAGH, 1995).

Figura 2 Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona no controle da presséao arterial.

ENZIMA

CONVERSORADE "
ANGIOTENSINA (ECA) B RIM => VASOCONSTRICAO

(A EFERENTE)
' MUSCULO LISO === VASOCONSTRICAC
v

ANGIOTENSINOGENIOl:‘,'}ANGIOTENSINAI|:>ANGIOTENSINAII—- HIPOFISE POSTERIOR === ADH

RENINA HIPOTALAMO  ===)  SEDE

|PA ~ CORTEX ADRENAL™==P ALDOSTERONA

Fonte: Adaptado de MARTELLI, 2010.

A acao da angiotensina Il sobre a regulagao e controle da PA se da por
receptores de superficie celular, conhecidos como receptor tipo | da angiotensina
I (AT1) e receptor tipo |l da angiotensina Il (AT2). O AT1 é tido como o principal
mediador entre as agdes fisiolodgicas do SRAA e PA. A fungédo do AT2 ainda é
pouco conhecida, mas tende a se opor (vasodilatagdo) aos efeitos do AT1
(NAKAJIMA et al., 1995). Esses receptores estdo localizados na membrana
plasmatica de células-alvo, como células da musculatura lisa vascular, nas
adrenais, miocardio e encéfalo (BRANDAO et al., 2012).

A angiotensina Il age na musculatura lisa dos vasos, realizando
vasoconstricdo. Atua sobre o hipotalamo, no centro da sede do cérebro,
causando uma maior ingestdo de agua (SEALEY; LARAGH, 1995). Atua
diretamente sobre as células tubulares para aumentar a reabsor¢ao de sal e
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agua (HALL, 2011). No cértex adrenal, atua liberando aldosterona, que por sua
vez, atua de maneira direta no tubulo distal e coletores do rim, levando a uma
reabsorgédo de sédio em grande quantidade e consequentemente, agua (ZATZ
et al. 2012).

Ou seja, a elevagado da pressao sistémica se da pelo aumento da
retengéo de sal e agua, aumento do volume intravascular e da RVP. A liberac&o
de renina é sessada através de um feedback negativo, quando ha melhora da
perfusdo renal e pela elevagao da angiotensina |l plasmatica, nesse momento a
perfusdo renal e TFG estdo dentro dos valores fisiologicos (CUNNINGHAM,
2014). Uma vasoconstricdo de menor importancia acontece nas veias, o que leva
a um maior retorno venoso ao coragdo, que combinado com uma pressao

elevada, contribui para um maior bombeamento de sangue (FEIJO et. al., 2016).

3.1.4 Outros Mecanismos

O sistema nervoso auténomo (SNA) controla as fungdes vitais do corpo
através das vias nervosas simpaticas e parassimpaticas (GUYTON; HALL,
2002). A estimulagao do sistema nervoso simpatico pode causar tanto dilatagéo
quanto constri¢do arteriolar (BERNARDO, 2019). Em situag¢des especificas ha o
predominio da resposta simpatica (excitatoria, luta e fuga) ou parassimpatica
(inibitdria), para adequar o sistema ao nivel de perfusao tecidual necessaria para
o funcionamento do organismo em diversas situag¢des (VASEGHI; SHIVKUMAR,
2008).

A via simpatica no sistema cardiovascular tem como principal funcéo
aumentar o débito cardiaco a partir do aumento do inotropismo e pelo aumento
da frequéncia cardiaca (DE ANGELIS et al., 2004). Ja o efeito parassimpatico é
realizado devido a inervagao por fibras parassimpatica pos-ganglionares, que
alimentam o né sinoatrial e atrioventricular, reduzindo a velocidade da condugao
do marca-passo cardiaco e consequentemente a frequéncia cardiaca
(CUNNINGHAM, 1999).

As células endoteliais vasculares, desempenham seu papel na
regulacdo da PA, produzindo agentes vasoativos locais, incluindo a molécula
vasodilatadora, o Oxido nitrico e a endotelina peptidica vasoconstritora

(BEEVERS et al.,, 2001). As células vasculares endoteliais também sé&o
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responsaveis pela produgcdo da a endotelina-1, um peptideo com efeitos
vasoconstritores. Este peptideo € importante no controle da presséo arterial
sistémica e na homeostasia do sédio, tendo sido demonstrado o seu efeito na
vascularizacao periférica, nos rins, no SN, na glandula adrenal, nos hormdnios

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

4 METODOS DE AFERIGAO DE PRESSAO ARTERIAL

Os métodos para afericao da PA sao constituidos por basicamente dois,
o meétodo direto (técnicas invasivas) e indireto (técnicas n&o-invasivas)
(MISHINA et al., 1997; 1998; NELSON; COUTO, 2001; RABELO; MELO, 2002;
NELSON, 2003; LOVE; HABERMAN et al., 2006; HARVEY, 2006; BROWN et
al., 2007). A técnica tida como “padrao ouro” para a medi¢ao da PA (FOX et al.,
1999) envolve uma técnica invasiva, com o cateterismo de uma artéria. Por mais
que traga os valores mais precisos e confiaveis da PA, ndo € rotineiramente
utilizada no diagndstico da HAS devido a necessidade de equipamentos
especificos e sedacao ou anestesia do paciente (PORCIELLO et al., 2004). Por
esse motivo é mais utilizada em pesquisas e durante procedimentos cirurgicos
no transoperatorio (CHALIFOUX et al., 1985; GAINS, et al., 1995).

Apesar de trazer os melhores resultados, a técnica nao é isenta de erros.
Podendo haver variagdes nos valores relacionados ao tamanho do lumen do
cateter, presenca de bolhas de ar, lavagem e comprimento incorreto do sistema,
por coagulagéo do sangue, entre outros (CARVALHO, 2009). Além de ocorréncia
de possiveis complicagdes como hemorragias e infec¢des secundarias (GAINS
et al., 1995). Desta maneira, a técnica mais utilizada para fins diagnésticos € por
meio de técnicas nao invasivas como Doppler arterial e métodos oscilométricos
(COULTER; KEITH, 1984; KOBAYASHI et al., 1990; STEPIEN et al., 2003).

Diversos estudos comparam a utilizacdo dessas técnicas e aparelhos, a
fim de determinar um padrao para afericado da PA (HABERMAN et al., 2006;
MARTEL et al., 2013). Diferente da medicina humana que ja possuem
equipamentos validados para mensuragédo nao invasiva (PRISANT et al., 1995),
a medicina veterinaria ainda n&o possui. BROWN et al., (2007) em um consenso
sobre identificagcao, avaliagédo e tratamento da hipertenséo sistémica, chegaram

a um conjunto de padrdes para avaliacéo da PA (Tabela 1).
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Tabela 1 Protocolo para mensuragao de pressao arterial por métodos nao invasivos.

A calibragado do equipamento deve ser testada semestralmente;

O procedimento deve ser padronizado;

O ambiente desse ser tranquilo e o paciente aclimatado de 5 a 10
minutos antes da medicao;

O animal deve ser condito em posicao confortavel, de preferéncia em
decubito ventral ou lateral,

A distancia vertical entre o coragdo e manguito deve ser minimizada,
em casos que a distancia ultrapasse 10 cm, deve ser feita uma corregao
de +0,8 mmHg/cm;

A largura do manguito deve ter de 30 a 40% do valor da circunferéncia
do membro ou cauda;

Devem ser realizadas de 5 a 7 medigdes, sendo a primeira descarta e
com as demais realizar uma média para obter o valor da medigao;

O local e tamanho do manguito, valores obtidos e pessoa que fez a
medi¢cao devem ser registrados para as proximas medi¢gdes seguirem o

mesmo padrio.

Fonte: Adaptado de BROWN et al., 2007.

4.1 DIRETOS

E obtida através da puncéo de uma artéria, por via transcutanea (Figura
3) ou por dissecagdo, conectado a um transdutor de pressdo, onde os valores
obtidos de pressao arterial sistdlica, diastdlica e média sdo observados em um
monitor multiparamétrico (EGNER et al., 2003). Para a realizagao da técnica &
necessario a tricotomia e assepsia do local a ser acessado (LOVE; HARVEY,
2006). Em caes as artérias mais utilizadas para o cateterismo sao: femoral, podal
dorsal, coccigea, auricular e sublingual (FOX et al., 1999; EGNER et al., 2003;

CROWE, 2007; HASKINS, 2017).
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Figura 3 Afericdo de pressao arterial em canino por método de artireopungao. Tricotomia e
assepsia da regido acessada, cateter em artéria podal dorsal, acoplando a sistema de transdutor
de pressao.

Fonte: Adriano Carregaro, 2019.

4.2 INDIRETOS

Os métodos com Doppler e oscilométricos sdo recomendados para
afericdo nao invasiva de pressao, segundo a Veterinary Blood Pressure Society
(EGNER et al., 2003). Para a realizagao da medigao de PA por esses métodos,
em ambos o0s casos sao utilizados manguitos (cuff), de tamanho e local
adequado ou conforme conforto do paciente (NELSON, 2003; HABERMAN et
al., 2004; BROWN et al., 2007). O manguito é insuflado e assim o fluxo de
sangue e movimento da parede da artéria naquele ponto € interrompido,
conforme o manguito é desinsuflado o movimento da parede é retornado
gradativamente (NELSON, 2003).

Com a técnica do Doppler (Figura 4) € possivel transformar o movimento
da parede arterial ou fluxo sanguineo em um som audivel, que corresponde a
PAS (NELSON; COUTO, 2001; NELSON, 2003; HABERMAN et al., 2004; 2006).
Para a realizagédo da técnica, € necessario a tricotomia da regido de uma artéria
superficial, usualmente utiliza-se a artéria metacarpal. O manguito de tamanho
adequado é acoplado a um esfigmomanémetro, o qual é utilizado para insuflar o
manguito e marcar o valor da PAS. Um gel transdutor a base d’agua é passado
sobre a regido de pulso palpavel e sobre a superficie do transdutor. Ao detectar
o fluxo sanguineo, o manguito deve ser inflado até 30mmHg superior a pressao
necessaria, o retorno do som, conforme o manguito € desinsuflado € percebido
e nesse momento é marcada a PAS (BROWN et al., 2007).
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Figura 4 Aparelho de Doppler vascular, manguitos de diferentes tamanhos e esfigmomanémetro

Fonte: Arquivo pessoal 2021.

Ja com o método de oscilometria, o equipamento percebe o0 movimento
da parede do vaso durante a desinsuflagdo do manguito e permite obter
informagdes sobre a PAM, PAS, PAD e FC (NELSON, 2003; HABERMAN et al.,
2006). A técnica € semelhante ao Doppler, um manguito de tamanho e em local
adequado é colocado, em um membro do paciente, o equipamento deve estar
na altura do coragao para garantir melhores resultados (Figura 5). O método
oscilométrico em alta definigdo ja é estudado por BROWN et al., (2007), esse
método permite analisar as ondas de pulso em tempo real (CORTADELLAS,
2012).

Figura 5 Método oscilométrico de afericdo de pressdo arterial. Manguito posicionado no

antebraco, abragando regido de artéria superficial em canina fémea. Valores de PA, PAM, PAS

e pulso sao visualizados no monitor.

Fonte: Arquivo pessoal, 2021.
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5 VALORES NORMAIS DE PA PARA A ESPECIE CANINA

Os valores obtidos de presséao arterial em caes saudaveis sao variaveis
com base na raca, temperamento, posicdo do animal, método e experiéncia do
operador, além de variagbes individuais, patoldgicas, de exercicio e dieta dos
pacientes (PELLEGRINO et al., 2010). ACIERNO et al., (2018), citam valores
obtidos de PAS, PAM e PAD, por diferentes métodos de afericdo em pacientes

saudaveis e ndo anestesiados (Tabela 2).

Tabela 2 Valores de pressao arterial em mmHg, de caes saudaveis e nao anestesiados obtidos

por diferentes métodos.

Método de N° de PAS PAM PAD
afericao animais

28 144 + 156 104 + 13 819

Arteriopuncéao 21 148 £ 16 102+9 87 +8
12 154 + 31 115+ 16 96 + 12

27 154 + 20 107 + 11 84+9
1267 131120 97 + 16 74 £ 15
51 144 + 27 110 £ 21 91+20
Oscilométrica 14 137 £ 15 102 £ 12 82+ 14
28 150 + 20 108 + 15 71118

22 136 + 16 101 + 11 819
89 139+ 16 --- 71+13

12 145 + 23 --- ---

Doppler 28 151 + 27 - -
51 147 + 25 - —

Fonte: Adaptado de ACIERNO et al., 2018.
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6 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

6.1 DEFINICAO E CLASSIFICACAO DA HIPERTENSAO ARTERIAL

O termo hipertenséo arterial sistémica é entendido como o aumento
sustentado da pressdo arterial sistélica (ACIERNO et al., 2018). Capaz de
desencadear danos em Orgédos essenciais como rins, coragao, sistema nervoso
e olhos, em situagdes de aumento cronicamente sustentado (PELLEGRINO et
al., 2010). A hipertensao é classificada em trés tipos, baseados nas possiveis
causas da HAS, sendo fatores estressores ambientais ou situacionais, podendo
estar associada (hipertensdo secundaria) ou nao (hipertensao idiopatica) a
doenca que aumentem a PA, sendo classificada entdo em hipertensao

idiopatica, situacional (transitéria) e secundaria (ACIERNO et al., 2018).

6.1.1 Idiopatica

A hipertensao idiopatica ou primaria ocorre com o aumento constante e
sustentado da PA, sem outra enfermidade associada (BROWN et al., 2007). Nos
pequenos animais ocorre de forma rara e diagndstico realizado com base na
exclusao das demais causas. Normalmente ocorre em sua forma secundaria,

com uma causa base diagnosticada (REUSCH, 2010).

6.1.2 Situacional

A hipertensao situacional (transitoria) esta relacionada a situagdes de
ansiedade, excitacdo e estresse, como dor ou a conhecida “sindrome ou
hipertenséo do jaleco branco”. Essa sindrome é definida pelo aumento da PA no
ambiente hospitalar, tem carater transitério e ndo ha necessidade de tratamento
CORTADELLAS (2012); ZATZ et al., (2012). O aumento da PA se da secundario
ao estresse, levando a ativagao do sistema nervoso simpatico e assim, aumento
transitorio da PA (VERDECCHIA et al., 1995; OGEDEGBE, 2008).

MARINO et al., (2011), mostraram em seu estudo com cées 22 da raca
Greyhounds, que existe uma variagao entra a PA quando avaliada em ambiente

hospitalar, pelo médico veterinario, no ambiente do animal, pelo médico
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veterinario e quando avaliada pelo tutor trainado, no ambiente do animal (Figura
6). Da mesma forma que SOARES et al., (2012), observaram um aumento nos
valores das mensuragdes entre os ambientes estranhos (clinica veterinaria) e
em ambiente neutro. Os resultados obtidos em ambos os trabalhos mostraram
que os elevados valores de PAS, estao relacionados ao estresse, ansiedade e

excitacdo, causados pelo efeito do jaleco branco.

Figura 6 Presséo arterial sistdlica (PAS) aferida em trés ambientes. No hospital, em casa pelo
tutor treinado e em casa pelo médico veterinario.
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Fonte: Adaptado de MARINO et al., 2011.

6.1.3 Secundaria

A hipertensdo secundaria ocorre quando o animal apresenta outra
enfermidade primaria que leva ao aumento da PA (Tabela 3). A HAS secundaria
€ a apresentacdo mais prevalente dentro da clinica de pequenos animais, que
corresponde a aproximadamente 80% dos casos (BROWN et al., 2007).
Também pode estar associada ao uso de farmacos como glicocorticoides,
eritropoietina e anti-inflamatérios (RANDOLPH et al., 2004; MARTINEZ et al.,
2005).

Em caes, as principais doencas tidas como causa de base ao
desenvolvimento da HAS de forma secundaria, sao citadas por ACIERNO et al.,
(2018), sendo a doencga renal cronica (DRC), insuficiéncia renal aguda (IRA),
hiperadrenocorticismo (HAC), diabetes mellitus (DM), feocromocitoma e

obesidade.
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O entendimento da fisiopatologia dessas enfermidades citadas acima, é
de suma importancia para o clinico veterinario realizar o diagndstico dessas
doencgas e entender sua relagcdo com o desenvolvimento da HAS (BERNARDO,
2019).

Tabela 3 Doengas associadas a hipertensao secundaria em caes.

CAUSA PREVALENCIA HAS
Doenca renal crénica (DRC) 9a93%
Insuficiéncia renal aguda (IRA) 15a87%
Hiperadrenocorticismo 20 a 80%
Diabetes mellitus 24 a67%
Feocromocitoma 43 a 86%
Obesidade Pequeno efeito

Fonte: Adaptado ACIERNO et al., 2018.

6.2 FISIOPATOLOGIA DA HAS SECUNDARIA

6.2.1 Doencga Renal Cronica (DRC)

A doenca renal cronica (DRC) é caracterizada pela deficiéncia funcional
ou estrutural gradual dos rins (BARTGES, 2012; CORTADELLAS, 2012).
Considerada como a doenga degenerativa mais comum em caes geriatricos para
FEIJO et al., (2016). A HAS apresenta uma prevaléncia na DRC que varia de 9
a 93%, em estudos realizados com caes (ANDERSON; FISHER, 1968; BODEY;
MICHELL, 1996).

A doenca tem carater progressivo e multifatorial, que leva a perda
progressiva de néfrons, reducado da taxa de filtragdo glomerular, retengcéo de
compostos nitrogenados e consequentemente de perda de fungdo renal.
Mecanismos compensatorios sdo ativados visando manter a taxa de filtracdo
glomerular, independentemente do local e causa da injuria renal (BRUM, 2011).
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Os rins apresentam um mecanismo de auto-regulagdo da pressao
glomerular. Através de reflexos, realizam vasoconstricdo e vasodilatagdo para
manter os niveis de pressdo adequados (FEIJO et al., 2016). A presenca de PA
elevada, juntamente com a rigidez arterial, promovem o0 aumento de pressao nas
arteriolas e consequentemente, hipertensao local e glomerular, desta forma o
sistema perde o poder de auto-regulagdo (KHOURI et al. 2011).

A funcado renal também é perdida com o aumento da permeabilidade
glomerular, levando a uma excessiva filtragao de proteinas, as quais sao toxicas
para os tubulos e podem provocar inflamacgao tubulointersticial, fibrose e morte
celular. Essa soma de fatores causam o estreitamento do lumen e a diminuigao
no fluxo sanguineo glomerular, contribuindo para o declinio da fungdo renal
(KHOURI, 2011).

Também sao responsaveis pelo controle da PA a longo prazo, por meio
de diversos mecanismos: retengao de sodio e agua, ativagao do sistema nervoso
simpatico e ativagdo do SRAA. O prejuizo na fungédo pode levar a perda de
regulacdo da pressao arterial (KOGIKA et al., 2015). A intima relagao entre o
sistema renal e a pressao arterial, faz com que a HAS possa ser causa ou
consequéncia da DRC (ADAMCZAK, 2002).

A International Renal Interest Society (IRIS, 2019), propde um sistema
de classificagao da DRC em quatro estagios, relacionados aos achados clinicos
e laboratoriais da doenca. Devem ser observados os valores de creatinina sérica,
dimetilarginina simétrica (SDMA), presencga de proteinuria e hipertensdo arterial.
Os valores propostos pela (IRIS, 2019) de presséo arterial, subclassificagdo do
paciente hipertenso e riscos de desenvolver lesdo em 6rgao alvo (LOA), sao
semelhantes ao proposto por ACIERNO et al., (2018), conforme a Tabela 4.

Essa classificagdo do estagio da doencga e riscos de desenvolver lesdes
em orgaos alvos, propostos pelos autores, sdo importantes tanto para fins
diagndsticos, quanto para o momento de tratamento do paciente (BROWN et al.,
2007).
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Tabela 4 Classificagdo da hipertensdo em caes com base nos riscos de lesdes a 6rgaos-alvo
(LOA).

Classificagao Risco de LOA PAS (mmHg)
Normotenso Minimo PAS <140
Pré-hipertenso Baixo 140-159
Hipertenso Moderado 160-179
Gravemente hipertenso Alto PAS 2180

Fonte: Adaptado ACIERNO et al., 2018.

6.2.2 Lesao Renal Aguda (LRA)

A lesao renal aguda (LRA) é definida como uma diminuigdo aguda e
abrupta da funcao renal, levando a diminuicdo da TFG, declinio da fungao tubular
e produgéao de urina (COLE et al., 2020). A HAS é uma complicagdo comumente
encontrada em pacientes em LRA, estudos mostram prevaléncia variavel entre
15 e 87% (FRANCEY; COWGILL, 2004; GEIGY et al., 2011).

As causas da HAS na LRA doenca renal ainda n&do foram totalmente
elucidadas, mas as teorias sdo semelhantes as da DRC e incluem a excregao
prejudicada de sddio e subsequente sobrecarga de volume, ativagado excessiva
do SRAA, estimulagado do sistema nervoso simpatico por meio da ativagao de
fibras aferentes quimiossensiveis e aumento da resisténcia vascular sistémica
secundaria a disfungao endotelial (CAMPESE et al., 2006; POUCHELON et al.,
2015).

6.2.3 Hiperadrenocorticismo (HAC)

O hiperadrenocorticismo conhecido também como sindrome de
Cushing, é uma enfermidade enddcrina comumente diagnosticada em caes
adultos e idosos (BARBOSA et al., 2016). Caracteriza-se por uma
superproducao de glicocorticdides pela glandula adrenal, causando alteragdes

clinicas aos pacientes (BROWN, 2005). Estudos mostram uma prevaléncia de
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20 a 80% (RAPOPORT; STEPIEN, 2001; LIEN et al., 2010) de desenvolvimento
de HAS em cées néo tratados, sendo um achado comum na doenga.

Os glicocorticoides produzidos em excesso na HAC, estdo associados a
etiologia da HAS devido ao aumento da concentragdo de soddio-potassio
adenosina trifosfato na membrana celular, capaz de elevar a concentracado de
sodio extracelular e consequentemente aumento da volemia. Também tem agao
direta no rim, em forma de mineralocorticoide, levando a retencédo de sédio e
agua, que consequentemente aumentam o volume de sangue e do DC
(ORTEGA et al. 1996; BROWN, 2005). Esse estimulo cronico por ser
responsavel por lesdo glomerular e desenvolvimento de HAS, fazendo com que
o paciente evolua para uma DRC (CARAGELASCO, 2013).

6.2.4 Diabetes Mellitus (DM)

Diabetes mellitus (DM) é uma doenga enddcrina, crbnica, sistémica, de
origem multifatorial, com presenca de hiperglicemia em decorréncia da
deficiéncia e/ou falha na acdo da insulina (FEIJO et al., 2016). E capaz de
desenvolver a longo prazo lesées em o6rgdos como os rins, olhos, e vasos
sanguineos (McCANN et al. 2007). O aumento da PA em paciente com DM esta
relacionado ao aumento da RVP causada por uma maior retengcdo de agua e
sodio, estimulagcdo da atividade do SNS em decorréncia da hiperinsulinemia
secundaria a resisténcia insulinica, além de aumentar os niveis de calcio
intracelular, levando a uma contracdo da musculatura lisa vascular e aumento
da producgao de renina, levando ao aumento da volemia (ACIERNO e LABATO,
2004; REUSCH et al., 2010). A relacao entre o controle da glicemia e da PA,
ainda nao foram relatados (FEIJO et al., 2016).

6.2.5 Feocromocitoma

O feocromocitoma é uma neoplasia enddcrina, rara na medicina
veterinaria. Esta relacionada a apenas 0,01 a 0,76% dos tumores em caes
(SANTAMARINA et al., 2003; ROSA et al., 2012). Por serem de origem
neuroectodérmica, participam na producio e excrecédo de catecolaminas, sendo

a epinefrina e norepinefrina as principais. A liberacdo dessas catecolaminas,
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podem influenciar o fluxo sanguineo, contribuindo para o aumento da presséo
arterial sistémica e posteriormente, alteragdes hemodinamicas importantes
(MCGAVIN et al, 2001). Cerca de 43 a 86% dos animais desenvolvem a
hipertensdo, o que mostra sua importancia na relagdo com o desenvolvimento
da HAS, porém é uma doencga rara e seu diagnostico € muitas das vezes € um
achado (GILSON et al., 1994; BARTHEZ et al., 1997).

6.2.6 Obesidade

A obesidade apresenta um pequeno efeito no desenvolvimento da HAS
(BROWN et al., 2000; PIANTEDOSI et al., 2016). Acredita-se que esse aumento
esteja relacionado principalmente com a doenga causa de base da obesidade,
como DRC, cardiopatias e endocrinopatias e ndo a obesidade sendo o fator de
risco ao desenvolvimento da HAS (PEREZ-SANCHEZ et al., 2015). Em um
estudo realizado por BODEY; MICHELL, (1996), foi verificado um pequeno
aumento na PA (< 5 mmHg), em pacientes obesos em relagdo a ndo obesos, PA

aferidas por oscilometria.

6.3 APRESENTAGAO CLINICA

A hipertensdo ocorre de forma silenciosa, associada a outras doengas.
A presengca de LOA, geralmente € um forte indicativo para tratamento anti-
hipertensivo. Os 6rgaos mais afetados pelo aumento sustentado da PA sao os
que contém uma extensa rede de capilares ou arteriolas, sendo os mais
facilmente acometidos, os olhos, cérebro e rins (PELEGRINO et al., 2010) e o
coragao, que esta envolvido na regulagdo do fluxo sanguineo (ACIERNO e
LABATO, 2005). ACIERNO et al., (2018), trazem as principais lesdes
encontradas em o6rgaos alvo (LOA) por conta da HAS, bem como achados
clinicos e de testes diagndésticos a serem realizados (Tabela 5).

Alguns pacientes podem manifestar sinais clinicos inespecificos, como
retinopatia, coroidopatias e hifema; sinais neuroldégicos como convulsées,
alteracao da funcao e déficits neuroldgicos; alteragdes renais como por exemplo,

proteinuria, microalbuminuria e azotemia; e anormalidades cardiovasculares
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como, hipertrofia de ventriculo esquerdo, ritmo de galope, arritmia, sopro
sistolico e epistaxe (ACIERNO et al., 2018).

Tabela 5 Apresentacéao clinica de lesdes em 6rgao alvo e diagndstico

Orgao LOA Achados clinicos Diagnéstico
indicativos de
LOA
Rim Progressédo da DRC  Aumento de SDMA Ureia e

e creatinina sérica; creatinina sérica,
Diminuicao da SDMA; Urinalise

TFG; com avaliagao
Proteinuria de proteinuria e
persistente e albuminuria;
microalbuminuria Mensuracao de
TFG
Olhos Retinopatias e Cegueira aguda; Avaliagéo
coroidopatias Hemorragia e oftalmica e
exsudato em retina exame de fundo
de olho
Sistema Acidentes vasculares Convulsbes, Exame fisico
nervoso encefalicos (AVE); desorientacgéao, neurolégico e de
Encefalopatia ataxia, andar em imagem
hipertensiva circulo, paresia e
nistagmo
Coragao Hipertrofia ventricular Sopro sistélico e Exame fisico
esquerda; alteracdes cardiolégico e
hemodinamicas exames de
imagem

Fonte: Adaptado ACIERNO et al., 2018.

6.4 DIAGNOSTICO

O diagnostico da HAS em cées deve ser realizado por meio de aferigbes
confiaveis de pressdo arterial. Através da observagdo de valores de PAS
elevados de maneira sustentada, além da observagao de possiveis alteracdes
em 6rgdos-alvos (STEPIEN, 2010). FEIJO et al., (2016), consideram que
pacientes em condi¢gdes e ambientes confortaveis, que apresentem valores de
PAS superiores a 160-1770 mmHg e de PAD de 100-120 mmHg, ja é
recomendada a introducao de terapia e acompanhamento do paciente.

Para ACIERNO et al., (2018), a presenga de LOA durante o diagnéstico
da HAS justifica o inicio do tratamento apds a primeira medi¢do. Em casos de
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pré-hipertensao ou em hipertenso, as medi¢gées devem ser realizadas ao longo
de 4 a 8 semanas e em hipertensdes graves, as medi¢cées devem ser realizadas
ao longo de 1 a 2 semanas. A partir do momento em que se verificar que ha
aumento sustentado da PA, que nao existam erros de afericdo, que seja
descartada a sindrome de jaleco branco, deve-se iniciar a busca por condi¢oes
de hipertensdo secundaria e tratamento.

ACIERNO et al. (2018), dividem os pacientes em quatro grupos, essa
classificacao de hipertensao é feita com base no valor obtido de PAS e o risco
de desenvolver lesdo em 6rgaos-alvo (Tabela 4). Os pacientes que apresentam
PAS menores que 140 mmHg, sdo denominados normotensos e possuem um
baixo risco de desenvolver LOA; Pacientes que demonstram valores de PAS
entre 140-159 mmHg, sao classificados como pré-hipertensivos e apresentam
um risco baixo no desenvolvimento de LOA; Os que apresentam valores de PAS
entre 160-179 mmHg s&o tidos como hipertensivos e possuem um risco
moderado de LOA; Ja os pacientes com valores de PAS superiores a 180
mmHg, sdo considerados severamente hipertensivos, com alto risco de

desenvolver ou ja apresentam lesdo em 6rgao-alvo.

6.5 TRATAMENTO

Para a instituicdo do tratamento é importante verificar a presenca de
LOA, presenca de doenga base, como DRC, LRA, HAC, DM, sindrome do jaleco
branco ou agente farmacologico, para os casos de hipertensdo secundaria
(STEPIEN, 2010). Uma vez diagnosticada a hipertensao, a sua causa de base,
e descartando a hipertensao situacional, o tratamento da HAS e da condicéo
associada devem ser iniciados (ACIERNO et al., 2018).

Ao ser diagnosticada a HAS e haja necessidade de instituicdo de terapia
anti-hipertensiva, deve-se iniciar tratamento com a primeira linha de anti-
hipertensivos. Para os caes, os inibidores de SRAA, sdao normalmente os
escolhidos. A administracdo do farmaco deve ser realizada entre 7 a 10 dias e
realizado uma nova mensuragdo de PA, em casos de pacientes com presenca
de LOA, o retorno para mensuragao de PA deve ser realizado em 1 a 3 dias
(ACIERNO et al., 2018).
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O objetivo terapéutico € manter valores de PAS préximo ao valor de 140
mmHg, para assim serem evitados a presenga de LOA. Caso seja dado inicio ao
tratamento e os valores de PAS estejam = 160 mmHg; ou PAS < 120 mmHg,
associados a sinais clinicos como: fraqueza, sincope ou taquicardia, o
tratamento deve ser ajustado (ACIERNO et al., 2018).

Pacientes com PAS na categoria pré-hipertensiva (140-159 mmHg) n&o
s&o tratados, mas a afericdo e monitoramento da saude em modo geral deve ser
mais rigida. A conscientizagao do tutor do animal, é de grande importancia para
garantir a qualidade de vida do paciente, em todos os estagios da HAS
(ACIERNO et al., 2018).

6.5.1 Manejo da hipertensao arterial sistémica

Como a HAS em cées € normalmente secundaria, ou seja, esta
associada a outra doenga como causa base primaria, o tratamento da HAS deve
ser realizado juntamente com o da condi¢gdo primaria do paciente, além das
lesbes em oOrgaos alvo. Na maioria dos caes, a hipertensdo nao € uma
emergéncia e a PAS deve ser reduzida gradualmente ao longo de varias
semanas (ACIERNO et al., 2018). Estudos mostram que o diagndstico e manejo
adequado da condi¢ao primaria, pode levar a resolugcdo completa ou parcial da
HAS (KOBAYASHI et al., 1990; JACOB et al., 2003).

Os inibidores do SRAA dentre eles, o enalapril ou benazepril, e os
bloqueadores dos canais de calcio (BCC), como o amlodipino, s&o os principais
agentes anti-hipertensivos recomendados para uso em caes (BROWN, 2013).
Devido a alta prevaléncia da DRC em cdes com HAS e seu efeito
antiproteinurico, os inibidores do SRAA sdo frequentemente escolhidos como
agentes anti-hipertensivos de primeira linha em cdes. Em cdes com DRC
concomitante, uma diminui¢cdo clinicamente relevante na proteindria € um
objetivo secundario do tratamento anti-hipertensivo (ACIERNO et al., 2018).

Um bloqueador de receptores de angiotensina, a exemplo, do
telmisartan, € uma alternativa para a inibicdo do SRAA. O uso de BCC como
monoterapia em cées deve ser evitado, pois o BCC dilata preferencialmente a
arteriola renal aferente, expondo o glomérulo a aumentos prejudiciais na presséo
hidrostatica capilar glomerular (ACIERNO et al., 2018).
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Tabela 6 Farmacos anti-hipertensivos orais

Classe Medicamento Dosagem oral usual
Inibidor da enzima de Enalapril 0,5 mg/ kg QD ou BID
conversora da
Angiotensina (iECA) Benazepril 0,5 mg / kg QD ou BID
Bloqueadores de Telmisartana 1 mg/ kg QD

receptores da
angiotensina (BRA)

. . 0,1-0,25 mg / kg QD
Bloqueador de canais Amlodipino .
de calcio (BCC) (Até 0,5 mg / kg)

Prazosina 0,5-2 mg / kg BID ou

Bloqueador a 1 TID

Fenoxibenzamina 0,25 mg / kg BID ou TID
ou 0,5mg/ kg QD

Acepromazina 0,5-2 mg/ kg q8h
Vasodilatador direto Hidralazina 0,5-2 mg / kg BID
Antagonista de Espironolactona 1,0-2,0 mg / kg BID
Aldosterona
Propranolol 0,2-1,0mg/ kg TID
Betablogueadores Atenolol 0,25-1,0 mg / kg BID
Diurético tiazidico Hidroclorotiazida 2-4 mg/ kg QD ou BID
Diuréticos de alga Furosemida 1-4 mg / kg QD ou TID

Fonte: Adaptado ACIERNO et al., 2018.

Certas condi¢des de doenca podem ser mais bem tratadas com o uso
de classes especificas de farmacos, como os bloqueadores a e B-adrenérgicos
para hipertensdo associada a feocromocitoma ou bloqueadores do receptor de
aldosterona para hipertensdo por causa de tumores adrenais associados ao
hiperaldosteronismo (MATHUR et al., 2002; BROWN et al., 2003). Sao citados
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os principais farmacos, sua classe e dose, utilizados no tratamento anti-
hipertensivo em caes (Tabela 6).

Os agentes anti-hipertensivos em geral, e os inibidores do SRAA em
particular, devem ser usados com cautela em caes desidratados, nos quais a
TFG pode diminuir abruptamente com o farmaco. A menos que hipertensao
grave com LOA rapidamente progressiva esteja presente, esses pacientes
devem ser reidratados cuidadosamente e entdo reavaliados antes de instituir o
tratamento anti-hipertensivo (ACIERNO et al., 2018).

6.5.2 Tratamento Emergencial: Pacientes com PAS (2180 mm Hg), com
presenca de LOA

Independentemente do conhecimento das condicdes de doenca
predisponentes, com o diagnostico de PAS = 180 mm Hg (categoria de alto risco
TOD) em um paciente com sinais de LOA necessita de tratamento de
emergéncia imediato (ACIERNO et al., 2018). Nao existem ensaios clinicos para
as terapias de emergéncia em paciente com HAS, por esse motivo, as
recomendagdes usadas s&o baseadas na medicina humana e seu objetivo &
reduzir a PAS inicial em aproximadamente 10% na primeira hora e outros
aproximadamente 15% nas horas seguintes, seguido por um retorno gradual a
PA normal (ELLIOTT, 2003).

Nesse tipo de emergéncia, quando disponivel, o uso de fenoldopam, EV,
é indicado (ACIERNO et al., 2018). fenoldopam é um agonista seletivo do
receptor de dopamina-1, causa vasodilatagao arterial renal, aumento da
excrecdo de sodio pela urina e aumento da TFG (KELLY et al., 2016). E
considerado de uso seguro para o tratamento em pacientes em LRA (NIELSEN
et al., 2015).

Deve ser administrado em infusdo continua, inicialmente na dose de 0,1
pag/kg/min com monitoramento cuidadoso (ou seja, em intervalos de pelo menos
10 minutos) da PA. Incrementando a dose em 0,1 ug/kg/min a cada 15 minutos,
até a PAS desejada. Dose maxima de 1,6 ug / kg / min (ACIERNO et al., 2018).
De curta meia-vida, tem seus efeitos diminuidos dentro de poucos minutos apos
a interrupgao da infusdo (BLOOM et al., 2012; O'NEILL et al., 2013).
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Outros farmacos para uso EV em infusdo continua também sao citados,
como o labetalol, hidralazina e nitroprussiato, porém nao possuem uma boa
vasodilatagao renal (ACIERNO et al., 2018).

Ap0ds estabilizacido do paciente e PA controlado por 12 a 24 horas, o uso
dos medicamentos administrados VO, podem ser iniciados e a medicacao por
via EV pode ser reduzida (ACIERNO et al., 2018). Nos casos em que 0s
medicamentos parenterais recomendados nao estdo disponiveis e o paciente
tenha condigdes de ingerir medicagdo VO, pode-se administrar amlodipina ou

hidralazina, conforme descrito abaixo.

6.5.3 Tratamento Emergencial: Pacientes com PAS (2180 mm Hg), sem
presenca de LOA

Caes com PAS elevada (=180 mm Hg), mas sem a presenga aguda de
LOA, podem ser tratados com medicacado VO, independentemente da doenca
primaria. O uso de medicamentos com rapido inicio de agdo, sdo preconizados
para esses casos (ACIERNO et al., 2018). A hidralazina na dose de 0,5 — 2
mg//kg, VO, BID, tem rapido inicio de agao e causa uma rapida redugao da PA.
E um potente vasodilatador e atua na dilatagéo arterial, sem efeito sobre o leito
venoso, diminuindo a RVP e, portanto, a PA (MUCHA, 2007). O besilato de
amlodipina pode ser administrado na dose de 0,2 — 0,4 mg/kg, VO, QD. Doses
até 0,6 mg/kg, VO, QD, podem ser empregadas com cautela (ACIERNO et al.,
2018).

Apos a estabilizagdo do quadro, a escolha pelo tratamento anti-
hipertensivo deve ser realizada individualmente para o paciente. Os inibidores
do SRAA, o enalapril ou benazepril, e os BCC, como o amlodipino, sdo os
principais agentes anti-hipertensivos recomendados para uso de manutencao
em caes (ACIERNO et al., 2018).
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7 CONSIDERAGOES FINAIS

A hipertensdo arterial sistémica € caracterizada pelo aumento
sustentado da pressdo arterial sistélica. E uma doenca silenciosa, capaz de
causar grandes prejuizos a saude do animal e 6rgaos especificos como olhos,
rins, coragdo e SNC. Na medicina veterinaria sua forma mais comum €& a
hipertensdo secundaria, tendo outra doenga como causa primaria, sendo sua
afericdo sempre recomendada, principalmente para pacientes de meia idade a
idosos, mais predispostos as doengas que sdo causa de base. Seu diagndstico
€ realizado com afericdbes confiaveis e padronizadas da PA, utilizando-se
meétodos indiretos, principalmente, como o Doppler arterial e método
oscilométrico. O tratamento utilizado para esses pacientes, sdo baseados em
extrapolacées e conhecimentos advindos da medicina humana. A terapia anti-
hipertensiva tem evoluido muito, contudo, ainda tem-se a necessidade de mais

conhecimentos e pesquisas para a medicina veterinaria.
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