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Resumo: A hipertrofia cardiaca é uma altera¢do caracterizada pelo aumento do miisculo cardiaco (miocdrdio). Esta,
pode ser primdria e congénita, denominando-se cardiomiopatia hipertrdfica felina (CMH) ou secunddria a outra
patologia, como no caso de estenoses valvulares, hipertiroidismo, entre outras. A CMH, é a cardiomiopatia mais
frequente dos felinos e acredita-se que certas racas tém alguma predisposicdo genética. A sintomatologia é varidvel,
podendo em alguns casos haver animais assintomdticos mesmo com casos avangados de doenga. Outros sintomas como
parésia dos membros posteriores devido a tromboembolismo adrtico, edema pulmonar e falha cardiaca congestiva sdo
[frequentemente encontrados. Quanto ao diagndstico desta patologia, o método de elei¢do na prdtica clinica (in vivo) é
o ecocardiograma, que vai detectar sobretudo uma hipertrofia da parede ventricular esquerda que quando comparada
com valores pré-estabelecidos sdo suficientes para caracterizar uma hipertrofia, contudo ndo é especifico para
caracterizar a sua etiologia. Para uma hipertrofia cardiaca, ser denominada congénita/primdria e portanto CMH, deve
ser realizado um diagndstico de exclusdo para descartar as restantes patologias que podem causar esta alteracdo
cardiaca (hipertiroidismo, hipertensdo sistémica, estenose valvular). O modo-M e Doppler sdo fundamentais para um
diagndstico mais preciso.

Abstract: The cardiac hypertrophy is an alteration characterized by the increase of the cardiac muscle (myocardium,).
It can be primary and congenital, designated by feline hypertrophic cardiomyopathy (HCM) or secondary to other
pathology, as in the case of valvular stenosis, hyperthyroidism, among others. The HCM, is the most frequent
cardiomyopathy that affects cats and it is believed that certain races have some genetic predisposition. The
symptomatology is variable, and in some cases animals may be asymptomatic even in advanced cases of illness. Other
symptoms may be found like paresis of the posterior members secondary to aortic thromboembolism, pulmonary edema
and frequent congestive heart failure. The best diagnosis method for this disease, in clinical practice (in vivo) is the
ecocardiogram, being able to detect a hypertrophy of the left ventricular wall that when compared with preset values is
enough to characterize a hypertrophy, although non-specific to characterize it’s etiology. For a cardiac hypertrophy, to
be called congenital/primary and therefore HCM, must be carried through an exclusion diagnosis to discard the
remaining diseases that can cause this cardiac alteration (hyperthyroidism, systemic hypertension, valvular stenosis).
The M-mode and Doppler are fundamental for a precise diagnosis.

INTRODUCAO

A hipertrofia cardiaca é o termo
utilizado para definir o aumento do nimero
das unidades contracteis do miocardio
(sarcomeros), que se traduz no aumento total
do miusculo cardiaco (Boon, 1998;
Radostits, 2002).

O desenvolvimento de um padrao de
hipertrofia cardiaca depende da existéncia

de uma doenca subjacente ou por outro lado
de uma condicio primdria/congénita
(Norsworthy et al., 2003).

Assim, existem dois tipos de
hipertrofia cardiaca, a concéntrica e a
excéntrica.

Uma hipertrofia cardiaca concéntrica
€ a consequéncia de wuma sobrecarga
ventricular em pressdo. Neste tipo de
hipertrofia ocorre um aumento regular da
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espessura da parede ventricular com
diminuicdo do tamanho das camaras
cardiacas. Esta estd frequentemente

associada a patologias como a estenose
valvular/subvalvular ou outra obstru¢do ao
fluxo ventricular, a hipertensao secundéria e
a doencas metabdlicas como hipertiroidismo
ou insuficiéncia renal e ainda a causas
primdrias como cardiomiopatia hipertréfica
(CMH). A hipertensdo arterial sistémica
pode ser considerada uma causa ou uma
consequéncia desta patologia primadria
(Kittleson & Kienle, 1998; Radostits, 2002;
Norsworhty et al., 2003).

Por outro lado, a hipertrofia cardiaca
excéntrica € a consequéncia de uma
sobrecarga de volume sanguineo. Neste
caso, ha um alongamento das fibras
miocardicas e dilatacdo das camaras
cardiacas, aumentando o volume diastélico.
Causas deste tipo de hipertrofia incluem
endocardiose mitral, persisténcia do ducto
arterioso e degenerescéncia das valvulas
atrioventriculares (Kittleson & Kienle, 1998;
Fox, 1998, 2003; Norsworthy et al., 2003).

Consideracoes clinicas:

A CMH, a doenga cardiaca mais
frequente dos gatos (67.6%), € uma doenca
primaria  do  miocardio  ventricular
(inicialmente/principalmente ventriculo
esquerdo) caracterizada por apresentar uma
hipertrofia concéntrica, ligeira a severa, de
padrao regular ou irregular do musculo
cardiaco (Riesen et al., 2007; Nelson &
Couto, 2008).

A etiologia desta cardiomiopatia
primdria/idiopdtica ndo ¢é actualmente
conhecida, sendo portanto necessirio um
diagnéstico clinico de exclusdo. Contudo,
existe a possibilidade de uma base genética
associada (autossomica dominante com
transmissdo completa), que assenta numa
mutacdo na proteina-C ligante da miosina
(proteina motora do musculo cardiaco),
especificamente no gene denominado
cMyBP-C, identificado como a causa de
CMH em gatos Main Coon e Ragdoll,
embora em diferentes locus do mesmo gene
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para cada uma das espécies (Bonne et al.,
1998; Norsworthy et al., 2003).

A utilizacdo de testes genéticos para
a deteccdo de mutagdes no gene MYBPC3,
antes da aquisicdo dos animais e sobretudo
em criadores de ragas predispostas, € algo
controversa no que diz respeito a
sensibilidade/especificidade destes testes,
pois 24% dos animais com resultado
negativo no teste genético apresentavam a
doenca (detectdavel por ecocardiografia) e
53% dos gatos com resultado positivo ao
teste genético estavam livres de CMH
(Bonne et al., 1998; Kittleson & Kienle,
1998).

Contudo, animais positivos ao teste
genético ndo devem ser reprodutores pois
podem vir a desenvolver CMH ao longo da
sua vida e esta alteracio pode nao ser
detectivel no exame ecocardiogrifico
(Kittleson & Kienle, 1998).

Os gatos machos de meia idade
(incidéncia 75% no momento do
diagnéstico) e ragas como Domestic
shorthair (89.1%), Persas (6.6%), Main
Coon (2.2%), American shorthair, Ragdoll e
Bosques da noruega, apresentam uma maior
prevaléncia de CMH (Norsworthy et al.,
2003).

A cardiomiopatia hipertréfica
obstructiva felina (CMHO) ¢é uma
complicacdo de CMH quando existe uma
obstru¢do dinamica ao tracto de saida do
ventriculo esquerdo (Kittleson & Kienle,
1998; Adin & McCloy, 2005).

A systolic anterior motion (MAS),
por sua vez, consiste num movimento da
valvula mitral, que obstrui o tracto de saida
do ventriculo esquerdo. Esta situacdo
apresenta-se em 67% dos gatos com HCM
no momento do exame ecocardiografico
[questdo ainda em debate, pois ndo se
provou até a0 momento que os pacientes no
seu ambiente (em casa) também exibam esta
alteracao] (Fox, 2003; Riesen et al., 2007,
Nelson & Couto, 2008).

A hipertrofia  secunddria  do
miocdrdio pode também ser considerada
como uma resposta compensatéria a uma
determinada patologia (ex: hipertiroidismo,
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hipertensdo, acromegdlia e obstrucdo ao
fluxo ventricular) (Radostits, 2002; Fox,
2003).

O hipertiroidismo altera directamente
a funcdo cardiovascular quer pelo seu efeito
simpdtico a nivel miocardico, quer pelo
excesso de hormona da tiréide em circulagdo
(aumento da frequéncia, contractilidade
cardiaca e volume sanguineo), estimulando
assim uma hipertrofia secundéria adaptativa
do miocardio (Nelson & Couto, 2008).

Outras causas como a hipertensio
arterial sistémica provocam um aumento do
poOs-carga, da pressao e resisténcia ao fluxo
sanguineo, traduzindo-se também numa
hipertrofia  secunddria  adaptativa  do
miocardio (Norsworthy et al., 2003).

O mesmo ocorre em obstrucdes ao
tracto de saida ventricular (estenoses
congénitas/adquiridas ou obstrugdes
dindmicas, excluindo MAS, como no caso
de podlipos), que induzem um aumento do
nimero das células miocérdicas (hipertrofia)
(Nelson & Couto, 2008).

Os gatos com acromegdlia [secre¢ao
cronica  excessiva da  hormona de
crescimento (GH), sobretudo causada por
tumores funcionais da pituitéria]
desenvolvem também uma hipertrofia
cardiaca secundédria a ac¢do da GH no
coragdo. Porém, esta hormona estd
aumentada em 60% dos gatos com CMH,
mesmo sem sofrerem de acromegdlia, nao
estando portanto clarificado se a GH € uma
causa ou consequéncia da CMH (Kittleson
et al., 1992; Pion et al., 1992; Hurty &
Flatland, 2005).

Por ultimo, o aumento do miocardio
pode ocasionalmente resultar de uma doenca
infiltrativa nao funcional (ex: linfomas)
(Nelson & Couto, 2008).

Caso alguma destas patologias esteja
presente, o diagnéstico de CMH deve ser
excluido, denominando-se uma hipertrofia
concéntrica secunddria a causa primaria. (ex:
secunddria a hipertiroidismo) (Nelson &
Couto, 2008).

Estas patologias provocam
tipicamente hipertrofia concéntrica simétrica
e um aumento maximo da parede de até 50%
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da espessura normal (mesmo em casos
severos), (Norsworthy et al., 2003; Nelson
& Couto, 2008).

Por vezes, encontra-se uma area de
hipertrofia localizada na por¢do proximal do
septo interventricular que se projecta para o
tracto de saida do ventriculo esquerdo,
podendo causar alguma obstru¢do ao
esvaziamento ventricular (Norsworthy et al.,
2003; Nelson & Couto, 2008).

Uma lesdo estenética deste género,
induz uma hipertrofia ventricular
compensatdoria, podendo favorecer uma
futura obstrucdo (Norsworthy et al., 2003;
Nelson & Couto, 2008).

Embora menos frequente, a presenga
de uma patologia descrita anteriormente
concomitante a uma CMH ndo deve ser
excluida (Nelson & Couto, 2008).

Diagnéstico:

Pacientes com CMH moderada
podem ser assintomdticos durante véarios
anos (48% dos animais afectados). A
sintomatologia mais frequente passa por
sinais respiratorios de severidade varidvel
e sinais agudos de tromboembolismo da
trifurcacdo da aorta (12% dos casos),
responsavel por parésia/paralisia  dos
membros posteriores (Laste & Harpster,
1995; Tilley, 2008).

Auscultacao:
A auscultagdo pode estar presente
um sopro sistdlico compativel com

regurgitacdo da mitral e obstrugdo ao tracto
de saida do ventriculo esquerdo. Contudo,
alguns gatos com hipertrofia marcada nao
apresentam um murmurio audivel. Em
alguns casos, pode ser detectado um ligeiro
desdobramento do 2° som cardiaco devido a
presenca de hipertrofia.

Pode também ser ouvido um ritmo de
galope associado ao aparecimento de S4,
causado por um aumento de pressao,
principalmente em casos de insuficiéncia
cardiaca iminente (fig. 1) (Nelson & Couto,
2008).

As arritmias, como comentado
posteriormente, sdo um achado frequente a
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auscultacdo e o batimento cardiaco ¢é
normalmente forte e seco (Nelson & Couto,
2008).

Figura 1. Diagrama do ciclo cardiaco, demonstrando
os sons cardiacos e Eletrocardiograma (ECG)
correspondente. (Adaptado de Nelson & Couto, 2009)

Radiografia:

O Raio x € considerado um meio de
diagnoéstico pouco sensivel para detectar
CMH (Norsworthy et al., 2003).

Ao  realizar uma  projeccdo
radiografica latero-lateral, alteracbes como
aumento do ventriculo e atrio esquerdo
podem estar presentes. A forma de “coragdo
em sdo valentim” estd descrita como
caracteristica deste tipo de patologia,
contudo, numa vista dorso-ventral nem
sempre € visivel. Pode estar presente alguma
dilatacdo do lado direito do coracdo em
estados mais avancados da doenca (Damon
B. et al., 2002; Radostits, 2002).

Em casos de falha cardiaca
congestiva podem ser visiveis alteracdes
como edema pulmonar, efusdo pleural e
veias pulmonares aumentadas e tortuosas
(Norsworthy et al., 2003; Nelson & Couto,
2008).

Contudo, a silhueta cardiaca esta
aparentemente normal na maior parte dos
gatos com ligeira CMH.

Electrocardiografia:

Até 70% dos gatos com CMH
apresentam alteragoes no
electrocardiograma. Tais alteracdes incluem
arritmias ventriculares e supraventriculares,
aumento da amplitude da onda R e/ou
aumento da duracdo do intervalo QRS
(devido ao aumento do ventriculo esquerdo),
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bloqueios do ramo anterior esquerdo,
complexos ventriculares prematuros (CVP)
e 40% dos gatos apresentam desvio
esquerdo do eixo cardiaco (Damon B. ef al.,
2002; Norsworthy et al., 2003).

Ecocardiografia:

O ecocardiograma € em termos
préticos, o meio preferencialmente utilizado
para o diagndstico de CMH “in vivo” e na
tentativa da sua diferenciac@o para as outras
hipertrofias cardiacas (cariomiopatia
restritiva, causas metabodlicas, doencas
infiltrativas) (Boon, 1998; Nelson & Couto,
2008).

Alteragdes da fungdo sistélica podem
ser avaliadas usando ecocardiografia bi-
dimensional, = Modo-M e  Doppler,
procurando por MAS e obstrugdes ao fluxo
ventricular e padrdoes especificos de
hipertrofia cardiaca (Damon B. et al., 2002).

Na maioria dos casos a hipertrofia
ventricular esquerda € difusa (67%), e em
37% dos casos € regional. Gatos afectados
tém tendéncia a apresentar uma hipertrofia
mais marcada da por¢do basilar do
ventriculo esquerdo, em maior nimero do
que hipertrofia da porcdo apical (57%)
embora outros apresentem hipertrofia
semelhante nas duas porcoes (43%) (Fig. 2)
(Boon et al., 1998; Fox, 2003).

Figura 2. Padroes de distribuicdo de hipertrofia
cardiaca (Adaptado de Fox, 1995).

O diametro do ventriculo esquerdo

em diastole encontra-se normalmente dentro
dos limites normais, ao passo que na sistole
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esta muitas vezes diminuido, resultando, em
alguns gatos, num aumento da fraccdo de
encurtamento. A maioria dos gatos com
HCM exibe uma frac¢do de encurtamento
normal (30 a 60%). A dilatagdo atrial
esquerda moderada estd frequentemente
presente (média 18 mm; normal 11mm),
embora em menor grau do que na
cardiomiopatia restritiva.

Quando correctamente obtida, uma
medida da espessura da parede/septo
ventricular superior a 5.5 mm, no final da
diastole é considerada hipertrofia cardiaca,
contudo, estes valores podem diferir de
acordo com o autor em questdo (tabela 1;
fig. 3 e 4) (Boon, 1998; Kittleson & Kienle,
1998).

Tabela 1.

Medidas ecograficas normais no gato

LVWp LVWsg IVSp IVSs
<5.5mm <9mm <5.5mm <9mm
Legenda:

LVWy, — Parede ventricular esquerda no fim da Diastole
LVW;s— Parede Ventricular esquerda no fim da Sistole
IVSp — Septo Interventricular no fim da Diastole

IVSs — Septo Interventricular no fim da Sistole

Figura 3. Imagem ecocardiografica transversal (eixo
curto) em modo-M de um gato com CMH, ao nivel do
Ventriculo esquerdo, um Europeu Comum de 7 anos.
A espessura da parede ventricular esquerda no final da
didstole é de aproximadamente 8 mm (Adaptado de
Nelson & Couto, 2009; Boon, 1998).

Diagnéstico imagiolégico de cardiomiopatia hipertréfica

Realizar o exame ecocardiografico:

Antes de mais, deve ser escolhida a
sonda e frequéncia adequada.

Quanto maior for a frequéncia dos
ultra-sons melhor a resolucdo das estruturas
pequenas, contudo, menor vai ser a
capacidade de penetracdo dos ultrassons.
Pelo contrario, frequéncias mais baixas
providenciam uma melhor penetragdo,

contudo uma imagem menos definida. As
frequéncias geralmente utilizadas em gatos
sdo de 7-12 MHz.

Figura 4. Imagem do mesmo animal, numa imagem
bi-dimensional, num plano transversal (eixo curto),
na janela paraesternal direita, durante a Didstole (A)
— musculos papilares muito hipertrofiados (seta) e
durante a Sistole (B) — notar a obliteracdo sistdlica
praticamente completa da camara cardiaca do
ventriculo esquerdo

A sonda utilizada € preferencialmente do
tipo “phased array”, (fig. 5) (Boon, 1998).

Caso seja necessdrio o animal deve
ser sedado para providenciar um exame mais
preciso. O farmaco deve ser escolhido
cuidadosamente consoante o estado geral do
paciente, interferindo o minimo possivel no
funcionamento do sistema cardiovascular
(Boon, 1998).

Para melhorar a qualidade da
imagem, deve ser realizada a tricotomia
bilateral entre o 3° e 6° espaco intercostal, da
juncdo costocondral até ao esterno e deve
ser utilizado gel de ultra-sons (Boon, 1998).

Em geral, para um melhor exame
ecocardiogriafico deve ser utilizada uma
mesa especifica para ecocardiografia e o
animal deve ser colocado em decubito
lateral direito com a regido entre o 3° e 6°
espaco intercostal posicionados na zona
recortada da mesa, realizando-se uma
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correcta conten¢do, com extensdo dos
membros posteriores e anteriores (Boon,
1998).

sonda

Correcta
ecocardiografica, o dedo polegar deve estar sempre no
marcador.

Figura 5. utilizagdo  da

Durante o ecocardiograma podem ser
obtidas diversas imagens, consoante o
posicionamento da sonda. Assim, existem
dois planos ecocardiograficos utilizados na
avaliacdo das estruturas cardiacas, o plano
longitudinal (segue o coracdo da base ao
apex) e o plano transversal (segue a largura
do coragdo da direita para a esquerda).

Para o diagnéstico de CMH ¢
aconselhada a utilizagdo de um plano
transversal (eixo curto), numa janela
paraesternal direita, num corte justo por
cima dos musculos papilares, onde se pode
visualizar o inicio das cordas tendinosas
(fig. 6). Também com um corte longitudinal
(eixo comprido) na mesma altura podemos
ter informagdes uteis para obtermos o
diagnéstico de CMH. O modo-M, o
Doppler a cores e o uso de
electrocardiograma durante a realizacdo do
exame ecocardiogrifico sdo também
bastante uteis, nomeadamente para ajudar a
especificar a sistole e a didstole (Adin &
McCloy, 2005; Bonagura).

Falsas medicdes podem ocorrer
quando o feixe da sonda ndo atravessa a
parede ou septo cardiaco
perpendicularmente e quando a medida nao
¢ tirada no final da didstole. As camaras
cardiacas estdo normalmente diminuidas de
tamanho (Adin & McCloy, 2005; Bonagura,
Boon, 1988).

Os pacientes com CMH severa
podem apresentar espessura da parede/septo
ventricular superior a § mm ou mais, sem
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que o grau de hipertrofia esteja directamente

relacionado com a severidade dos sinais

clinicos (Nelson & Couto, 2008).

"l. Plano 1

Flamo 1

Figura 6. Existem cinco imagens transversais
“standart” do coracdo, para diagnéstico de CMH

z

geralmente € aconcelhada a imagem correspondente
ao plano 1 (Adaptado de Boon, 1998).

O Doppler, € muito util pois realiza
as imagens correspondentes a direccdo e
velocidade do fluxo sanguineo e detecta
clinicamente direc¢des anormais de fluxo
sanguineo (como em regurgitagdes) e
velocidade aumentada ou turbulenta do
fluxo de sangue (como em estenoses).
Existem diferentes tipos de ecocardiografia
com Doppler, destacando-se o Doppler

pulsado, a cores e continuo (fig. 7)
(Norsworthy et al., 2003).
Outros achados ecocardiogréificos

que podem estar presentes incluem o
espessamento dos folhetos da vavula mitral
e efusdo pericdrdica ligeira.

Gatos com aumento do dtrio
esquerdo estdo mais predispostos a
formacdo de trombos intracardiacos
(sobretudo atrio esquerdo), com possivel
embolizacdo sistémica, sendo esta imagem
tipicamente identificada na ecocardiografia
como um “‘turbilhdao” de material ecogénico
na camara cardiaca do atrio esquerdo (Laste
& Harpster, 1995; Baty et al., 2001).

Com o auxilio do Doppler a cores e
do modo-M, podem ainda ser demonstradas
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anomalias sistélicas ou diastdlicas do
ventriculo esquerdo (ex: regurgitacao mitral
e MAS), (fig. 8) (Boon, 1998; Kittleson &
Kienle, 1998).

S
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Figura 7. Imagem de Doppler a cores tirada durante a
sistole de um gato macho Europeu comum com
CMHO numa vista paraesternal direita, eixo
comprido. Ver o fluxo turbulento imediatamente
acima da por¢do espessada do septo interventricular
que protrude no tracto de saida do ventriculo esquerdo
e também, uma insuficiéncia mitral ligeira, que sai em
jato para o dtrio esquerdo, comum com MAS. Ao,
Aorta; LA, étrio direito e LV, ventriculo esquerdo

Com a utilizacao do Doppler pulsado
e continuo, podemos identificar e quantificar
disfungdes diastdlicas em gatos com CMH,
ponderar o fluxo transmitral (com padroes
de fluxo especificos) e considerar também o
tempo de relaxamento isovolumétrico, fluxo
venoso pulmonar e o grau de preenchimento
ventricular durante cada componente da
didstole, de modo a enriquecer os meios de
diagndstico disponiveis para detectar CMH
felina (Bright, et. al., 1999; Oyama, 2004).

Figura 8. A- Imagem ecocardiogréfica bi-
dimensional durante a sistole, numa janela
paraesternal direita, eixo comprido, num Europeu
comum de 7 anos. Estd presente MAS da vilvula
mitral. B- O modo-M confirma a nivel da vélvula
mitral a presenca de MAS (seta). Ao, Aorta; LA, atrio
esquerdo e LV, Ventriculo esquerdo.
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Antes de diagnosticar uma CMH
idiopética devem ainda ser excluidas outras
causas de hipertrofia cardiaca como:
cardiomiopatia restritiva (RCM), a segunda
mais frequente nos gatos (20.7%), que
apresenta geralmente ao exame
ecocardiogrdfico um aumento bilateral do
coragdo, caracterizado por um aumento

marcado do 4trio esquerdo e ainda
infiltracdes  cicatriciais no  ventriculo
esquerdo que surgem como  dreas

hiperecogénicas multifocais ou difusas, (sem
que se verifique SAM ou obstrucao ao fluxo
de saida do ventriculo esquerdo) (Bonagura;
Kittleson & Kienle, 1998; Fuentes, 2002).
As doencas infiltrativas  (ex:
linfoma), apresentam geralmente alteracdes
na ecogenecidade e irregularidades na
parede cardiaca (Nelson & Couto, 2008).
Outros meios complementares de
diagnéstico como provas hematoldgicas,
bioquimicas e medi¢do da pressdo arterial
podem ser tteis para descartar doencas
concomitantes a uma hipertrofia cardiaca
(ex: hipertiroidismo, hipertensdo sistémica e
acromegalia) (Nelson & Couto, 2008).

DISCUSSAO

Os sinais clinicos associados a CMH
sdao normalmente varidveis e inespecificos,
dificultando assim o diagndstico precoce
desta patologia.

O meio de eleicdo (in vivo) para o
diagndéstico  de  hipertrofia  cardiaca
secundéria e de CMH ¢ o ecocardiograma
(bi-dimensional com doppler). Este, ¢
extremamente sensivel no que diz respeito
ao estadiamento da doenca cardiaca e sua
evolucdo, bem como para a diferenciar em
priméria/congénita ou em secunddria a outra
patologia (em conjunto com outros meios).

Um rastreio periddico de
ecocardiografia em gatos de meia idade,
sobretudo nas racas apresentadas como mais
predispostas e a realizagdo de testes
genéticos podem também ser uteis no
diagnostico desta patologia. Em pacientes
assintomdticos, segundo a literatura, ndo
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deve ser instituida nenhuma terapia, mas sim
seguir 0s casos com rastreios
ecocardiogrificos anuais ou de 6 em 6
meses. Quando presente outro tipo de
alteracdo como causas secunddrias de
hipertrofia (hipertensao, estenoses
valvulares/subvalvulares e hipertiroidismo)
estas devem ser cuidadosamente
diagnosticadas, estadiadas e tratadas.

A radiografia, por sua vez ndo
constitui um método tdo sensivel para o
diagnéstico desta patologia, uma vez que em
grande parte dos casos ndo se verificam
alteracoes significativamente visiveis ao raio
X.

Por ultimo, deve ser realizada uma
completa andlise do estado geral do
paciente, ponderando os resultado dados
pelos meios de diagndstico.
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