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RESUMO

O presente Trabalho de Concluséao de Curso aborda o desenvolvimento de cor
pulmonale em um dachshund idoso com isuficiéncia cardiaca esquerda em que
contribuiu para o surgimento de hipertensdo pulmonar, onde de forma
progressiva desenvolvem cor pulmonale, mais conhecido como “coragéo
pulmonar”’, sendo comum a associagdo com a doenca pulmonar obstrutiva
cronica em sua grande maioria, e doencas enddcrinas como
hiperadrenocortisismo e em doentes renais cronicos, em que ajudam na
manutencdo de quadros hipertensivos. O método padrdo de critério para
diagnéstico de HP é a avaliacdo direta da pressao arterial pulmonar por
cateterismo cardiaco direito em humanos, a HP foi definida como uma presséo
arterial pulmonar média = 25 mmHg em repouso, esse método possibilita medir
a real presséao no leito da artéria pulmonar. Com tudo, esse método diagnostico
se tona inviavel na pratica clinica veterinaria, onde a ecocardiografia utilizada
de forma adaptativa para avaliacdo de probabilidades de HP em cées e gatos.

Palavras chaves: Regurgitacdo de tricuspide. Remodelamento cardiaco
direito. Inibidor PDES5.
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1 APRESENTACAO DA EMPRESA E PERIODO DE ESTAGIO
1.1 UTI VETERINARIA BECARE

Parte do estagio Curricular foi realizado na Unidade de Terapia Intensiva
(UTI) Veterinaria BeCare, durante o periodo de 23 de julho a 30 de agosto, com
carga horaria semanal 40 horas. A UTI| Veterinaria BeCare Avenida Agua
Verde, 214 - Agua Verde, Curitiba PR, 80620-200, onde oferece servico somente
para cdes e gatos, a UTI funciona 24 horas (figura 1) através de
encaminhamento das clinicas da regido.

Os servigos prestados, sao para paciente que necessitam de cuidados
intensivos, como pacientes graves e com risco de descompensacao imediata,
gue sdo atendidos rotineiramente, onde séo classificados como, UTI, Semi
Intensiva e internacao.

As supervisoras de estagio e proprietarias Camila Gillies, graduada pela
universidade federal do parana, especializada em terapia intensiva e emergéncia
na UFAPE, com certificacio RECOVER pelo Colégio Norte Americano de
Medicina de Emergéncia e Cuidados Intensivos e também pela Associacao
Norte Americana de Medicina de Emergéncias e Cuidados Intensivos, a
Veterinary Emergency and Critical Care Society (VECCS) e Milla Piazza,
graduada pela universidade federal do Parana, pés-graduanda pela UFAPE, em
UTI Emergéncia, com certificacdo em ABC Trauma e cuidados Intensivos pela
(VECCS).



20

Figura 1: Fachada da UTI Veterinaria BeCare.

uTl veterinaria © 98892-7387

Fonte : Autora, 2024.

A UTI Veterinaria possui dois pisos, onde o primeiro era composto pela
recepcao (figura 2), no segundo piso encontra-se a sala de espera, com demais
consultérios, que podem ser alugados para demais especialidades como
fisioterapia em sua grande maioria, € um consultérios fixos destinados um para
o atendimentos de pacientes encaminhados ( figura 3), a UTI onde é destinado
o cuidado aos pacientes (figura 4), e centros cirdrgicos que também poderiam

ser alugados para demais procedimentos (figura 5).
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Figura 2: recepcao.

Fonte : Autora, 2024.

Figura 3: Consultério da UTI.

Fonte : Autora, 2024.



Figura 4: Consultorio fisioterapia.

Fonte : Autora, 2024.

Figura 5: UTI e leitos.

Fonte: Autora, 2024.
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Figura 6: Centro cirlrgico 1.

Fonte: Autora, 2024.

Figura 7: Centro cirargico 2.

Fonte: Autora, 2024.

23



Figura 8: Sala MPA e sedagéo.

Fonte: Autora, 2024.
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1.2 ANESTESIA VOLANTE

Outra parte do estagio foi realizado do dia 1 de setembro a 30 de Outubro de
2024 , com carga horaria de 40 horas semanais, com a supervisdo do médico
veterinario Guilherme Calichio, graduado pelo Centro Universitario Dindmica das
Cataratas (UDC) em 2022, e p6s graduado pela Escola Brasileira de Medicina
Veterinaria — EBRAMEV, em 2023.

Onde atende as clinicas de forma volante em Foz do Iguacgu, e alguns
atendimentos fora da regido como em S&o Luiz do Iguagu. Presta servico de
anestesia para caes e gatos, e conta com equipamentos préprios, oferece
também anestesia locorregional guiada por ultrassom. Possui uma agenda
dinamica com relacéo aos procedimentos, mas que em sua grande maioria, 0s

atendimentos séo em pacientes ortopédicos.
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2 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS DURANTE O ESTAGIO

2.1 DESCRICAO DAS ATIVIDADES

2.1.1 UTI Veterinéria BeCare

A funcdo do estagiario era a conferéncia do carrinho de emergéncia,
limpeza e viabilidade do acesso venoso com troca de esparadrapos e micropor,
isso a cada troca de plantdo. Além da limpeza dos leitos, e da medicacao e
esquemas individuais de cada paciente, com troca de decubito, alimentacéo,
débito urinario entre outros. A afericdo dos parametros também era realizada e
variava conforme o tipo de internamento.

A UTI trabalha através de encaminhamentos de clinicas veterinarias da
regido, atendendo pos-operatorios delicados, animais descompensados,
traumas entre demais casos que necessitam de cuidados intensivos. Os exames
eram coletados e encaminhados para laboratorio parceiro, que variavam de
hemograma, bioquimicos, lactato, gasometria, urinalise, coproparasitologico,
cultura de materiais bioldgicos.

Os demais exames eram realizados a beira leito como o eco-FAST, e por
meio de médicos veterinarios volantes, que auxiliavam com o0s servicos de
ecocardiografia, ultrassonografia, radiografia de maneira quase rotineira, e
também outras mais especificas como a nefrologista, que em determinados
pacientes precisava-se de melhor acompanhamento a sua funcédo renal, para
melhora do quadro e mantenca na UTI por uso de medicacdo continua,
pneumologistas onde em um caso em especial o animal estava com suspeita de
fibrose pulmonar, com dependéncia exclusiva de oxigénio com quadros de
cianose extremos. E também animais foram acompanhados pelo gastrologista
gue avaliou quadros de vomitos frequentes, e neurologistas que avaliavam 0s
niveis de consciéncia e sequelas dos pacientes que realizaram cirurgias de Slot
ventral, descompressao de vértebras e hérnias.

Os pacientes encaminhados eram submetidos a uma avaliacao criteriosa
da anamnese, histérico clinico, peso, e a afericdo dos parametros padrdes:
frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratéria (FR), presséo arterial sistolica
(PAS), temperatura central (TC), temperatura periférica (TP), mucosas, e tempo

de preenchimento capilar (TPC), com avaliagdo da escala de Glasgow de dor
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para cées, e Grimace Scale para felinos, e ambos de escala de coma, alerta-A,
responsivo a voz-V, responsivo a estimulos dolorosos-D, ndo responsivo-N
(AVDN).

A mensuracado de outros parametros especificos € relacionada com o tipo
de internacgéo e gravidade do paciente, onde se mensurava valores gasométricos
arterial ou venoso, lactato, saturacdo de oxigénio (SpO2), glicemia, corpos
cetdnicos. Os pacientes internados em UTI, eram submetidos a mensuracao dos
parametros padréo a cada lhora com acompanhamento de eletrocardiograma
no monitor e SpO2, duas vez a cada plantdo ou dependendo do paciente
mensuragdo constante, ja os paciente internados como Semi- Intensivo, 0s
parametros padrdo eram mensurados a cada 2 horas e acompanhados no
eletrocardiograma e SpO2, duas vezes a cada plantdo, e o0s pacientes
encaminhados sO para internamento, a sua avaliacdo dos parametros padrdes
eram a cada 4 horas.

A cada troca de plantdo era avaliado a viabilidade dos acessos venosos
dos pacientes, onde em sua grande maioria faziam uso de infusdes continuas,
onde devem estar asseguradas a sua localizacdo dentro do vaso, também era
realizada a troca de esparadrapos e micropor do acesso e limpeza da regido. Os
pacientes internados seguiam um esquema proprio de atividades extras além
das medicacdes impostas, tais como, troca de decubito, débito urinario, balanco

hidrico, alimentacao, aplicacéo de colirio e banho.

2.1.2 Anestesia Volante
Conforme a agenda do dia, deslocava-mos até as clinicas para o0s
atendimentos de anestesia, que variavam de uma rotina apertada com mais de
com mais de 8 anestesias/dia, ha 2 anestesias/dia.
A avaliacéo fisica, historico, e exames complementares do paciente, eram
feitas nas clinicas, e entdo a partir da identificacdo do paciente era realizada a
aplicacdo da Medicacao Pré- Anestésica (MPA), pela via intramuscular (IM), os
equipamentos proprios eram usados para monitoracao do paciente em que era
acompanhada no monitor multiparamétrico frequéncia cardiaca (FC), frequéncia
respiratéria (FR), temperatura, SpO2, pressao arterial, e analise grafica de cada

parametro.
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A avaliacao respiratoria era feita por meio de seu ventilador mecéanico que
ficava acoplado ao paciente fazendo a mensuracdo de capnometria, presséao
expiratéria positiva final (PEEP), volume corrente (VC), volume minuto (VM),
relacdo I/E, pressao inspiratoria final (Ppico), pressao inspiratoria final alveolar
(Pplat6), Driving pressure, nivel de complacéncia, fracéo inspiratoria de oxigénio
(FiO2) , e também feita a analise grafica de cada pardmetro, ao final da cirurgia
eram diminuidas as doses de medicacédo pela metade, e ao final suspenséo das
mesmas. Na ventilagéo ao final da anestesia, ele era desligado para estimular o
centro respiratério do paciente para iniciar uma respiragdo espontanea.

O paciente era mantido em bombas de infuséo continua na modalidade de
Anestesia Intravenosa Total (TIVA), em sua grande maioria, pois era a

especialidade do Médico Veterinario Anestesista.



2.2 CASUISTICA

2.2.1 UTI Veterinaria BeCare
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Tabelal : atividades acompanhadas durante o periodo de 23 de Julho a 30 de Agosto de 2024.

Atividades lI;tzlinios (Nioaninos Total
Ecocardiograma 1 5 6
Radiografia 2 2
Ultrassonografia 2 6 6
Internamento 4 17 21
Enema 1 1
Fisioterapias 3 3
Eletrocardiograma 3
Cistocentese 2 2
Mensuracao no glicosimetro 2 6 8

Fonte : arquivo pessoal, 2024.
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Tabela 2 : Procedimentos acompanhados no periodo de 23 de Julho a 30 de Agosto de 2024.

N° N°
Procedinentos Felinios  Caninos Total

Sondagem eséfagica

2 2
Sondagem uretral

7 7
Catéter central 1
Eco-FAST 2 5 7

Fonte : arquivo pessoal, 2024.

2.2.1.2 Casos de destaques na UTI Be Care.

Maya era uma pastor Australiana com 9 anos de idade, que deu entrada
na UTI com quadro dispneico importante, e cianética. Tutores relataram que, ha
mais de 1 ano, a paciente apresenta episodios esporadicos de tosse produtiva,
com frequéncia de uma vez por més, semelhante a um engasgo. No entanto, ha
3 semanas, a frequéncia desses episodios aumentou para uma vez ao dia,
embora sem causar grande preocupacao. Onde no dia 12/08 apresentou piora
no quadro dispneico e precisou de suporte de oxigénio em uma clinica da regiao.
N&o contentes com a piora do quadro, Maya foi encaminhada para UTIBeCare
dia 13/08.
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Figura 9: Paciente suspeita de Broncoatelectasia.

Fonte: Autora, 2024.

Maya passou por exames iniciais de hemogasometria, hemograma,
ultrassom, e radiografia, que concordante com broncopneumonia,
broncoatelectasia e fibrose pulmonar. Seu quadrado se manteve reservado
durante a sua internacédo, com episédios de melhora e piora.

A paciente foi indicada para consulta com Pneumologista, que realizou os
procedimentos a beira leito, onde descartou fibrose pulmonar, e indicou uma
broncoscopia para melhor detalhamento do caso, mas sua maior hipétese era
de que se tratava e uma broncoatelectasia importante, mas a paciente nao se
encontrava em condi¢cdes de ser anestesiada. Infelizmente Maya entrou em
angustia respiratéria, 3 dias ap0s a consulta, apresentando SpO2 < 75%, e veio
a obito.

Border Collie de 7 anos de idade, com historico de desde janeiro apresentar
claudicacdo de um membro toréacico, sendo levado para ortopedista e o clinico
responsavel para avaliacédo e ap0s isso ser submetido a cirurgia de correcéo de
insuficiéncia de ligamento cruzado cranial. Em recuperagdo cirargica continuou
apresentando claudicagdo de membro toracico, sendo assim solicitada avaliacao
com Dr Christian neurologista e neurocirurgido, onde foi encaminhado para
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ressonancia com suspeita de neoplasia em regido cervical. Houve evolucao de
6 meses até avaliagdo com especialista. Paciente apresentou em resultado de
imagem neoplasia infiltrativa em regidao de C1-C2, sem invasao para regiao
cerebral.

Ao decorrer da internacdo, o paciente obteve uma boa evolucdo, em que
fazia esforgos para levantar do berco e continha uma leve estabilidade,
desenvolvidas por fisioterapias a beira leito, o animal se mantém em casa com

fisioterapias alternadas para melhora do quadro.

Figura 10: Paciente em decubito lateral pés cirdrgico.

Fonte: Autora, 2024.



Figura 11: Local da cirurgia.

Fonte: Autora, 2024.
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2.2.2 Anestesia volante
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Tabela 3 : Procedimentos acompanhados no periodo de 1 de setembro a 30 de outubro de 2024.

Procedimentos N° Felinos N° caninos Total
Amputacao 1 ) 3
Orquiectomia 2 12 14
Ovariohisterectomia 7 22 29
Limpeza de ferida 2 2
Emergéncia hemorragica 1 1
Colocefalectomia 10 10
Osteossintese de cotovelo 1 1
Osteossintese de fémur 7 7
Luxacdo de patela 3 3
Osteossintese de tibia 2 1 3
Mastectomia 6 6
Slot ventral 1 1
Nodulctomia 5 5
TPLO com bloqueio 5 5
Corregao de entrdépio 1 1
Reconstrugdo de pontos 2 2
Colocagdo de placa ortopédica 5 5
Enucleagao 2 2
Cistotomia 3 3
Microdiscectomia 2 2
Profilaxia dentaria 2 20 22

Fonte :Autora, 2024.
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2.2.2.1 Casos de destaque na anestesia volante.

Paciente Maltes de 6 anos de idade, pesando 8,2 Kg, realizou o
procedimento de TPLO, onde necessitou de um bloqueio loco regional no
membro posterior direito. Foi identificado o nervo ciatico por meio de ultrassom,
e com o auxilio de uma agulha de Touhy (agulha especifica para anestesia
epidural, com curvatura do bisel 45 graus), a inser¢do no muasculo biceps
femoral, identificando assim o nervo e injetando lidocaina, para bloqueio de

estimulos nervosos.

Figura 12: Bloqueio loco regional.

Fonte: Autora, 2024.
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3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA DIREITA E ESQUERDA

Como qualquer bomba, existem apenas duas maneiras de o coragao se
tornar insuficiente. De acordo com Ettinger, 2004 o coracdo ndo consegue
bombear sangue suficiente para a aorta ou artéria pulmonar para manter a
pressdo arterial (insuficiéncia cardiaca de baixo débito) ou ndo conseguem
esvaziar adequadamente 0s vasos sanguineos (insuficiéncia cardiaca
congestiva). (ETTINGER et al., 2004).

Estudos mostram que cerca de 12 a 30% dos cdes com insuficiéncia
cardiaca sao afetados, e nos felinos essa sindrome assume o segundo lugar
atras do tromboembolismo adrtico e cardiomiopatia hipertrofica. (ETTINGER et
al., 2004). Tendo em vista os aspectos apresentados, Petrus,2019, identificou
gue cerca de 60% dos casos, apenas a valva mitral € comprometida, enquanto
em 30% as duas valvas sao afetadas, onde em apenas 10%dos casos, as duas
valvas atrioventriculares (mitral e tricuspide) sédo afetadas (PETRUZ, 2019).

Dé acordo com, Zeferino e colaboradores, 2019, o volume de ejecéo
sistélica pode diminuir devido a reducéo da capacidade de contracdo (disfuncéo
sistélica), onde resulta em uma ineficiéncia miocardica, aumentando a pos-
carga, retendo assim sague dentro do ventriculo. (ZEFERINO et al., 2019). Nota-
se essa mudanca em pacientes com hipertensdo pulmonar. Portanto, o
ventriculo, mesmo com miocardio funcional, ndo consegue sustentar essa
pressao elevada por um longo periodo, reduzindo o tempo de ejecéo ventricular
e o volume expelido, levando a uma disfuncéo sistolica. (ETTINGER et al., 2004).

No entanto, a disfuncdo diastélica por sua vez, € definida pela
incapacidade do ventriculo de realizar o enchimento adequado. Os dois
elementos fundamentais para a correta funcao diastdlica sdo o relaxamento e a
distensibilidade ventricular. Portanto, € crucial entender perfeitamente esses dois
elementos para entender corretamente o funcionamento do ventriculo esquerdo
durante a diastole (ETTINGER et al., 2004). Algumas altera¢gbes séo relatadas

por Zeferino,2019 em relagéo a disfungéo diastélica, relata que antagonismo na
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distensdo do pericardio sdo prejudiciais e podem dificultar o relaxamento da
camara, e complementa que a fibrose no miocérdio dificulta a distensibilidade do
miocardio tornando-o insuficiente. (ZEFERINO et al.,2019).

Portanto, ainsuficiéncia cardiaca direita, resulta em congestéo na circulacao
sistémica, o fluxo dentro do ventriculo direito aumenta, isso eleva a o volume em
pos-carga, refletindo em congestéo de veias cavas (FERNANDES, 2020). Dessa
forma os sinais clinicos apresentados sdo como, edema de membros,
hepatomegalia, distensao jugular, ascite, fraqueza (ETTINGER et al., 2004).

Dessa maneira, a insuficiéncia da bomba cardiaca esquerda, resulta em
congestdo na circulagdo pulmonar, € denominada insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) esquerda (ETTINGER et al., 2004). Os sinais clinicos
apresentados, se deve pelo aumento da pressdo venosa e hidrostatica na veia
pulmonar, gerando edema pulmonar, com apresentacdo clinica de dispneia,
aumento da frequéncia respiratéria (FR) tosse, estertores pulmonares, cianose.
(FERNANDES, 2020).

A classificacado de ICC pode ser avaliada segundo Pretus, 2020 e Fernandes,
2020, de acordo com os quadros da Animal Cardiac Health Council (ISACHC), e
American College of Veterinary Internal Medicine (ACIM), onde mostra o estagio
0 paciente se encontra (GUERRA, 2019); (FERNANDES, 2020).
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QUADRO 1: Estagios da insuficiéncia cardiaca.

Estadio Descricao

Caes com alto risco de desenvolver DDVM mas que, na atualidade, ndo
apresentam qualquer alteragio estrutural (exemplo: CKCS).

Caes com doencga cardiaca estrutural (exemplo: sopro cardiaco por
regurgitagdo da valva mitral), mas gue nunca desenvolveram sinais clinicos
de insuficiéncia cardiaca.

Caes assintomaticos que ndo apresentam quaisquer alteragdes radiograficas
nem ecocardiograficas de remodelacdo cardiaca.

jos]
%]

Caes assintomaticos com regurgitacdo com significado hemodindmico,
comprovada por alteragdes radiograficas e ecocardiograficas de dilatacdo das
camaras cardiacas esquerdas.

Caes com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca associada a alteragbes
estruturais.
ICC descompensada, com recurso a cuidados hospitalares.

C agudo

ICC compensada, com recurso a cuidados ambulatorios.
C cronico

Caes em fase final de doenga com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca
refratarios ao tratamento.
D agudo ICC refrataria a terapéutica, em regime hospitalar.

D cronico ICC refrataria a terapéutica, em regime ambulatdrio.

Fonte: Guerra, 2019.

Em virtude dos fatos apresentados, se faz necessario a terapia de suporte,
com relacdo a classificacdo do paciente, Guerra,2019, relata as terapias para
cada estéagio.

Os inodilatadores atual como vasodilatador sistémico arterial e venoso, e
contém acao inotropica positiva, aumentando a sua forca de contracdo, sao
muito utilizados em insuficiéncia cardiaca (IC), e em Insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC), alguns de seus representantes sdo a pimobendana, anrinona,
milrinona, dobutamina,e dopamina (ETTINGER et al., 2004). Conforme os
digitalicos, também sdo uma classe muita utilizada em pacientes com IC, contém
efeitos inotropicos, a sua utilizacdo é indicada em ICC, taquiarritmias, os
principais farmacos sdo a digoxina, e digitoxina onde ajudam no melhor

desempenho cardiaco (SPINOSA, 2017).
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Certos farmacos, como sildenafila, hidralazina e anlodipino, que sao da
categoria dos vasodilatadores, auxiliam na reducéo da pré-carga e pds-carga no
tratamento da insuficiéncia cardiaca e da insuficiéncia cardiaca congénita
(CARDIOL et al., 2018). Existem vérias categorias de antiarritmicos, sendo um
deles os beta-bloqueadores, que ajudam a controlar a arritmia produzida por
pacientes cardiopatas avancados. Outro farmaco que auxilia no tratamento de
IC e ICC, séo os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), que
diminuem a PA, e a retencao de liquidos. (SPINOSA, 2017).

Portanto se faz necessario saber em qual estagio o paciente se encontra,
para melhor abordagem e manojo terapéutico (GUERRA, 2019).

QUADRO 2: Terapia de suporte terapéutico.

ESTAGIO TERAPIA
A Sem tratamento.
B1 Nao héa necessidade de terapia / acompanhamento.

Pimobendam 0,25-0,3 mg / kg, VO, BID; Dieta hipossodica
suplementada com L -carnitina, taurina, 6mega 3,6 € 9,
B2 IECA, Betabloqueadores, espirolactona, ndo € recomendada a

utilizacdo desse medicamentos, sem efeito benéficos.

Terapia aguda/hospitalar: Furosemida 2mg/kg inicial -8 mg/kg em
3h ou infusdo continua 0,66 mg/kg por 6h; Pimobendam 0,25 —
0,30 mg/kg, BID + dose extra na admisséo; Oxigénio suplementar
e sedacgédo do animal

Fase cronica/em casa: Furosemida 2 mg/kg IV ou IM, seguido da
C mesma dosagem de hora em hora até que a FR e o esfor¢o
diminuem ou uma dosagem total de 8 mg / kg foi atingido em 4
horas; IECA (enalaprii ou benazepril)0,5 mg / kg PO
BID;Pimobendam 0,25 -0,30 mg/kg BID; Espironolactona 2
mg/kg SID, Digoxina 0,0025-0,005 mg/kg VO, BID,
Broncodilatadores Dieta hipossédica; possivel cirurgia.

Furosemida superiores a 8mg/kg ou Torasemida 0,6 mg/kg, BID.
Hidroclorotiazida( complementar ao diuréticos. Pimobemdam,
D sildenafil ( para casos de HP)

Beta-bloqueadores, broncodilatadores.

Refrataria terapia

Fonte: Adaptado de Guerra, 2019.
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3.2 INSUFICIENCIA DA PRESSAO ARTERIAL NOS QUADROS DE
CARDIOPATIA

A hipertensao arterial sistémica (HAS), é uma condi¢cdo multifatorial com
interacdo complexa entre os fatores, como a idade, sexo, obesidade,
metabolismo, insuficientes renais, estes elementos contribuem para a o
surgimento e da HAS, e progresséo de alteracdes cardiacas (NOGUEIRA et al.,
2024). A progresséao da insuficiéncia cardiaca ocorre através do acionamento de
diversos mecanismos neuro-hormonais, com o0 objetivo de reverter a
deterioracdo do fluxo cardiaco (baixo DC) e da pressdao arterial sistémica (baixa
RVP), resultantes da falha da bomba cardiaca (FINE, 2022).

A hipertensdo sistémica é caracterizada pelo aumento constante das
pressdes sanguineas sistémicas. A pressao arterial elevada continuamente pode
impactar 6rgaos como os olhos, cérebro, rins e o0 coragdo, particularmente o
miocéardio (ETTINGER et al., 2004). Portanto, a capacidade de desenvolver
cegueira, desorientacdo, convulsbes, depressao, sinais vestibulares, sopro
cardiaco e sintomas relacionados a doenca renal crdnica, como polidria e
polidipsia, € uma caracteristica importante (ANTUNES, 2024).

Dé acordo com Rabelo, 2013 a HAS é resultante de um “aumento abrupto
na resisténcia vascular em resposta a producdo excessiva de fatores neuro—
humorais e citocinas (catecolaminas, angiotensina Il, vasopressina, aldosterona,
tromboxano e/ou endotelina) ou da producdo deficiente de vasodilatadores
endégenos (6xido nitrico e prostaciclina)”, (RABELO, 2013). Esta interacéo
resulta em um crescimento da vasorreatividade, resultando em um aumento da
pressao arterial.

Neste cenario, o sistema de renina, angiotensina e aldosterona (SRAA) é
importante para o balanco hidroeletrolitico e na PA. Pesquisas recentes indicam
gue o angiotensinogénio Il (AG-Il) um vasoconstritor potente, possui varias
funcdes bioldgicas, que incluem o estimulo da reabsorcéo de sddio, a producéo
de aldosterona, a liberacdo de horménios antidiuréticos (ADH), além de
promovendo ainda mais a vasoconstricdo (NOGUEIRA et al., 2024).

Outros estudos revelam que a angiotensina age em varios sistemas, como
no sistema nervoso auténomo (liberagdo de norepinefrina), no sistema

cardiovascular (remodelamento cardiaco e vascular), justamente ela produgéo
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da enzima conversora de angiotensinogénio (ECA) neste local, onde estimula
também a hipéfise, que libera a vasopressina (JERICO et al., 2015).

A aldosterona por fim, tem uma relagdo importante no aumento da
volemia, em que realiza a retencdo de sédio e agua nos rins, esse horménio
contribui para a liberacao de citocinas proé-inflamatéria é apontado como um fator
importante no remodelamento cardiaco (JERICO et al., 2015). Com tudo, os
radicais livres podem auxiliar na evolucdo de danos cardiacos. Elas sdo
estimuladas pela angiotensina Il, que ira interagir com a membrana lipidica das
células, acelerando a fibrose, acédo oxidativa (dano vascular, deterioracdo da
funcdo elétrica, arritmias).Torna-se evidente que, lesbes nos 0Orgaos
participantes do SRAA , prejudicam a manutencao adequada da PA (MOREIRA
et al., 2020).

E evidente que, 6xido nitrico é o principal agente vasodilatador endégeno,
gue regula o tbnus e a homeostase vascular (PAULO., 2011), promovendo a
desfosforilacdo da cadeia de miosina, levando ao relaxamento da musculatura
lisa vascular leva a dilatacdo dos vasos sanguineos, tanto arteriais quanto
Venosos, a sua agcao é extrema importancia para a manutencdo da PA, em
condicao de disfuncéo, de quadros de hipertensivos (COLOMIETZ et al., 2020).
Ja com relacdo aos barorreceptores localizados na aorta e seio carotideo, as
lesbes provocadas nestes, alteram sua resposta as alteracdes sistémicas das
variacfes de pressdo, ocasionando o aumento da pressao arterial sistémica
(LAGE, 2023).

Sabe-se que, a hipertensdo nao tratada, pode levar a graves problemas
no coracdo como infarto agudo do miocéardio, hemorragias, cardiopatia
isquémica, insuficiéncia cardiaca, hipertrofia do coracdo, que resulta na
incapacidade de bombear o sangue e falta de oxigénio suficiente para os outros
6rgdos, além de levar a morte (ARAUJO, et al.,2019). Concordando com
Antunes, 2024, onde a hipertensédo sistémica, aumenta a pés-carga gerando
uma fonte de “stress” para o ventriculo, que, cronicamente, leva a sua
progressiva hipertrofia. (ANTUNES, 2024).

Pesquisas apontam que as extrassistoles supraventriculares séao
frequentes em pacientes com hipertensao que apresentam hipertrofia ventricular
esquerda. A cardiomiopatia atrial pode estar diretamente ligada ao aparecimento

da hipertenséo arterial sistémica, ja que a sobrecarga mecanica provocada pela
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alta pressdo arterial pode resultar em uma expressdo anormal do ventriculo
esquerdo (LAGE, 2023).

Conforme descrito por Jericd e colaboradores 2015, o insucesso da
manutencdo da volemia, por consequéncias funcionais (fibrose), morfolégicas
(hipertrofia ventricular) e elétricas do coragdo (arritimias), leva ao coracéo a se
tornar cada vez mais insuficiente, aumentando os riscos da sobrevida, (figura
13).

Figura 13: Esquema de feedback positivo patologico desencadeado por excessiva redugéo do

débito cardiaco e da pressao arterial, resultando em piora dos mesmos.
J—
{ | | débito cardiaco

] || pressao arterial |

11 ativagdo SNS

Bomba cardiaca
insuficiente

\

[ |

11 pos-carga 11 vasoconstricao
1| enchimento diastélico t1 FC
Insuficiéncia miocardica Remodelamento

Fonte: Jeric6 et al., 2015.

Cabe também ao sistema neuro-hormonal o papel do controle da PA.
Alteracbes neste sistema aumentam do ténus nervoso simpatico, e diminuicao
do tbnus vagal, onde pode ativar SRAA e libertacdo do horménio antidiurético
(vasopressina /ADH) atuando nos processos de maneira independente ou
combinada para incrementar o volume vascular e o tonus vascular (SANTOS,
2012). Fatores que provocam a ativacdo simpatica em excesso provoca
mudancas hemodinamicas, que reduzem a funcgéo renal, intensificam a absorcao
sédio e ainda estimulam a producéo de renina, onde essas mudancas no SNC
podem estar ligadas a enfermidades como hipertireoidismo, DRC e

hiperadrenocorticismo (CATANA, 2020) elevando assim a PA.
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3.3 HIPERADRENOCORTICISMO E HIPERTENSAO COM EFEITOS NO
CORACAO

O hiperadrenocorticismo (HDC) (Sindrome de Cushing) é uma condicao
marcada pela presenca excessiva de glicocorticoides no sangue. E classificado
em HDC hipofise-dependente, e representa 80-85% dos casos, e os HDC
adrenal-dependente (BELTRAMI et al., 2015) onde s&o 15 a 20% restantes dos
casos, e que resultam de tumores na adrenal, como adenoma ou
adenocarcinoma, onde realizam a hipersecrecédo autbnoma de glicocorticoides,
e HDC iatrogénico (SILVA, 2011). A doenca geralmente acomete racas de
pequeno porte com mais de 6 anos de idade, as ragas mais predispostas sao o
Poodle e o Dachshund (SOARES, 2015).

Os glicocorticoides contém acéo imunossupressora, anti-inflamatorio, atua
no equilibrio eletrolitico e da manutencao da PA, e também age no catabolismo
de tecidos periféricos, como o musculo e a pele, de forma a estes Orgaos
fornecerem o substrato (SILVA, 2011). No entanto, o HDC hipdéfise-dependente,
€ desencadeado por um tumor localizado na regido da hipofise geralmente
benignos, exponenciando os niveis do horménio adrenocorticotréfico (ACTH),
gue estimulam as adrenais na liberacéo de cortisol, mesmo que haja o feedback
negativo (deteccdo dos niveis elevados de cortisol no sangue e inibicdo do
mesmo) iSso nao acontece, pois 0 tumor ndo obedece ao estimulo inibidor
(JERICO et al., 2015).

Contudo, a HDC adrenal-dependente, € uma condicdo onde tumores se
desenvolvem na adrenal, secretando altas quantidades de cortisol, independente
do controle hipofisario, e por fim, o HDC iatrogénico, onde o uso continuo de
glicocorticoides suprem a producdo hipéfise, (SILVA, 2011). Jerico, 2015,
destaca que existem mais de “30 hormdnios esteroidais que sédo secretados pelo
cortex adrenal, sob influéncia de diversas enzimas, embora os mais importantes
e predominantes sejam o cortisol e a aldosterona”, sua inibicao ou exacerbagao
podem trazer riscos.

E notdrio que, mais de 50% dos cédes com HDC, podem desenvolver
hipertenséo por diversos fatores, e alguns podem ser pela producdo excessiva
de renina, o aumento da sensibilidade a catecolaminas e agonistas
adrenérgicos, bem como a diminuicdo de prostaglandinas vasodilatadoras
(BELTRAMI et al., 2015). Segundo Benedito e colaboradores, mais de 59 a 86%



45

dos cdes com HDC desenvolvem hipertensdo sistémica pela acdo dos
glicocorticoides que aumenta a atividade inotropica do coragédo (BENEDITO et
al., 2017).

Diante disto, o HDC aumenta a PA, pela alta da concentracédo de sodio e
potassio na membrana celular e extracelular, exercida pela inibicdo do horménio
antidiurético, consequentemente elevando a volemia e DC (JESUS, 2016)
Alteracdes de glicocorticoides corroboram para disfuncdes de varios sistemas. A
liberacdo de cortisol pode auxiliar em maior sintese de angiotensinogénio
(GONSALEZ et al., 2017), em que contém ac¢do vasoconstritora, contribuindo
para o aumento da PA e sustentacdo da hipertensao sistémica (NOGUEIRA et
al., 2024). Segundo Jesus 2016, “o estado cardiovascular hiperdinamico
associado a retencdo de sodio, fibrose arteriolar e capilar glomerular, baixas
concentragcdes de vasodilatadores renais, perda da autorregulacdo da pressao
glomerular estdo relacionados a presenca da hipertensao sistémica” (JESUS,
2016).

A partir desta otica, com o aumento da volemia desencadeadas por
disfuncdes dos sistemas de regulacéo a lei Frank-Starling se aplica, A forca de
contracdo aumenta quanto maior a quantidade de sangue que preenche o
ventriculo antes de sua contracdo (FERREIRA et al., 2011), consequentemente
ativacdo do SRAA e presenca de HDC (CATANA, 2020), provocara uma
vasoconstricdo sistémica e uma estimulacdo SNS, levando cronicamente a uma
hipertrofia vascular e cardiaca (SANTOS, 2012).
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3.4 EPIDEMIOLOGIA

Cor pulmonale é um tipo comum de doenca cardiaca como resultado de
Sua estreita associagdo com a DPOC em sua grande maioria (WEITZENBLUM,
2009), doencas enddcrinas como HDC e DRC ajudam na manutencdo de
qguadros hipertensivos (CATANA, 2020), que surgiu, nos ultimos anos, como uma
das principais causas de incapacidade e morte (WEITZENBLUM, 2009).

Em um estudo de Catana 2020, com 18 cées e 12 gatos, a presenca de
Hipertenséo arterial sistémica foi condicionada a comorbidades que afetam a
manutencado da PA (CATANA, 2020) e maior propenséo de desenvolvimento de
cor pulmonale (CANTARELLA et al, 2010). Qualquer patologia é capaz de causar
hipertensdo a nivel pulmonar, tornando-se um grande potencial para o
surgimento de cor pulmonale (MANCUSO et al., 2019).

3.5 ETIOPATOLOGIA

Cor pulmonale é uma palavra latina que significa (coracdo pulmonar), a
sua definicdo ndo é bem estabelecida. Dé acordo com Mendonga, 2022 Cor
Pulmonale que se caracteriza por uma sobrecarga pulmonar no coracdo, que
leva ao alargamento do tronco pulmonar (com perda da distensibilidade ideal),
onde gera sobrecarga de pressdo atrioventricular direita (MENDONCA et al.,
2022). Ja Cantarella e colaboradores, 2010 definem cor pulmonale como um
guadro de hipertensdo pulmonar, que altera a estrutura e funcdo do ventriculo
direito, gerado por uma doenca pulmonar, e que de forma secundaria acarreta
em mudanca do parénquima da vascularizacédo pulmonar (CANTARELLA et al.,
2010).

Sabe-se que ha uma grande intimidade de interacdo entre o sistema
respiratério e o cardiovascular, isso implica em alteracfes que surgem em um
local do pulméo, possa a vir a repercutir no coracdo (RABELO, 2013). Neste
contexto a bomba cardiaca, € responsavel por manter o débito cardiaco (DC)
corporal e a manutencdo da pressao arterial (PA), garantido a oxigenacao para
os tecidos, auxiliando na conducédo de nutrientes, hormonios, enzimas, e na
eliminacdo de metabdlitos, assim, trabalhando em equilibrio com o sistema

respiratoria para manutencdo da homeostase corporal (KIRNEW, 2017)
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Segundo Kirmew, 2017 as doencas respiratorias como colapso e
hipoplasia de traqueia, bronquite e pneumonias crénicas, Doenga Pulmonar
Obstrutiva Crénica (DPOC), ocupam uma importante parcela da rotina clinica e
predispdem a ocorréncia da hipertensdo pulmonar (KIRNEW, 2017). Essas
doencas como tantas outras DPOCs, a hipertensao pulmonar (HP) é um dos
principais fatores que se desenvolve nesses pacientes. A DPOC é caracterizada
pela reducdo do fluxo de ar minimamente reversivel, ocasionando uma
obstrucédo na via aérea, podendo evoluir de forma progressiva para uma resposta
inflamatdria podendo se tornar com o tempo irreversivel (SANTOS FILHO et al.,
2019).

Contudo, as doencas pulmonares podem desencadear o aumento da
pressao sobre a artéria pulmonar que esta ligada ao ventriculo direito. Esse
aumento de pressao sobre a artéria pulmonar implica no aumento da HP
(WEITZENBLUM, 2009). O método padrao de critério para diagnostico de HP € a
avaliacdo direta da pressao arterial pulmonar (PAP) por cateterismo cardiaco
direito em humanos, a HP foi definida como uma PAP média > 25 mmHg em
repouso, esse método possibilita medir a real pressao no leito da artéria pulmonar
(REINERO et al 2020). Em contrapartida, esse exame ndo é rotineiro e pratico na
medicina veterinaria, entao se faz necessario, a aplicacdo de outras técnicas para

se adaptar na medicina veterinaria (MUZZI et al., 2012).

A pressao arterial pulmonar (PAP) € influenciada pelo fluxo sanguineo
pulmonar, resisténcia vascular pulmonar (PVR) e pressdo venosa pulmonar,
logo, alteracBes persistentes nestas forcas, trazem consequéncias como a
instalacao e permanéncia de HP (MUZZI et al 2012).

E crucial compreender a grande circulacdo e a pequena circulacdo para
determinar a HP. De acordo com Jerico e colaboradores, a grande circulacéo
se refere ao processo pelo qual o sangue percorre por todos os tecidos
corporeos e retorna ao coracao, assim, a pequena circulagdo é o caminho pelo

qual o sangue se dirige aos pulmdes para ser oxigenado, e voltado para o
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coracdo ja oxigenado (JERICO et al., 2015). A partir desta 6tica, a HP é
determinada a nivel de capilar pulmonar, onde é classificada como hipertenséo
arterial pulmonar (HAP), definido em: pré-capilar e pés-capilar (KELLIHAN E
STEPIEN, 2015).

De acordo com o consenso do Revista de Medicina Interna Veterinaria
(ACVIM), “ACVIM diretrizes de declaragdo de consenso para o diagnostico,
classificacao, tratamento e monitoramento da hipertensdo pulmonar em caes”
identificou o aumento da PAP, juntamente com a elevacdo da pressdo de
oclusdo da artéria pulmonar (POAP) acima de 15 mmHg, como um sinal
caracteristico da HP pdés-capilar, sendo mais frequente em cdes com doenca
cardiaca esquerda. O desenvolvimento de hipertensdo pos-capilar crénica pode
resultar em vasoconstricao arterial pulmonar e doenca vascular pulmonar, que
aumentam a RVP, (figura 3) (REINERO et al 2020). Assim, a HP pos-capilar
pode surgir isoladamente (com gradiente de pressao diastolica inferior a 7
mmHg) ou pode surgir associada a RVP elevada (com gradiente de pressdo
diastdlica superior a 7 mmHg) como consequéncia de doenca cardiaca em
progressao (SATURNINO et al., 2022).

Por outro lado, o aumento da PAP estéa relacionado ao aumento da RVP,
sem elevacdo da pressdao do AD, e uma POAP inferior a 15 mmHg
caracterizando a hipertenséo pré-capilar.

A HP na espécie canina € definida como presséo sistdlica da artéria
pulmonar maior que 30 mmHg (KELLIHAN E STEPIEN, 2015). Para um céao
tipico em repouso, a pressao na artéria pulmonar em animais saudaveis €
aproximadamente 20-25 mmHg durante a sistole, e 6-10 mmHg na diastole
(MUZZI et al., 2012).

A circulacdo pulmonar € um sistema de baixa pressao ou baixa resisténcia
vascular, a vascularizacdo pulmonar apresenta grande complacéncia, onde
permite uma grande quantidade de volume sanguineo que contribui para a
reducédo da pressao arterial (CANTARELLA et al., 2010). No entanto, a pressao
arterial pulmonar média aumentada resulta em HP, expondo o VD em maior
trabalho, tendo assim, que superar as pressdes pulmonares para mover o
sangue através da vasculatura pulmonar, como resultado, ocorrem mudancas

estruturais no VD ao longo do tempo, por fim, resultam em disfuncéo e falha
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deste, culminando em insuficiéncia cardiaca (ascite), sintomas de baixo fluxo
sanguineo (REINERO et al 2020).

Figura 14 :Representacao pré-capilar e pos-capilar.

HIPERTENSAO PULMONAR

Pré-capilar | Capilar Pos-capilar

AP: Circulagio da Artéria Pulmonar
VP: Circulagio Venosa Pulmonar
HAP: Hipertensio Arterial Pulmonar
HVP: Hipertensio Venosa Pulmonar

HCP:Hipertensao Capilar Pulmonar

Fonte: Medicina Intensiva Customizada, 2022.

De acordo com Gelson,2023 “a persistente elevacdo da presséo na
circulacdo venosa pode causar vasoconstricdo excessiva e remodelamento
arterial pulmonar secundario aumentando também a RVP. Quando isso ocorre,
temos a HP combinada pré e pés-capilar “(GERSON. 2023).

Em um estudo com 60 céaes, destes, 16 nao apresentaram HP, 24 caes
foram classificados como pré-capilares e 26 como pos-capilares. Entre os caes
com HP, 28 tinham casos leves, 15 eram moderados e 7 eram graves, com base
na velocidade de regurgitacao da tricuspide (BRAZZ, 2021), leve (2,8 a 3,5 m/s),
moderado (3,5 a 4,3 m/s) e grave (>4,3 m/s), (KELLIHAN E STEPIEN, 2010),
contendo algumas variacdes de valores, segundo 0 novo consenso de diretrizes
da HP em cées (REINERO et al.,2020). E inegavel que surgimento de cor
pulmonale é em consequéncia da HP, e em associa¢do as DPOCs torna-se mais

frequente, em que é responsavel por 80% dos casos (WEITZENBLUM, 2009).
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3.6 DIAGNOSTICO

O diagnéstico da doenca € desafiador, pois muitos animais s&o
assintomaticos no estagio inicial da doenca, com o passar do tempo, as
alteracoes comecam a serem notadas onde Kirnew, 2017 observou que a
sintomatologia de animais diagnosticados com HP, comecam a aparecer quando
60% dos pulmdes j& estavam acometidos (KIRNEW, 2017). Os sinais
apresentados pelos pacientes, ndo sdo especificos, tornando o diagndstico
ainda mais dificil (CANTARELLA et al., 2010). E possivel notar os sinais clinicos
mais identificados de acordo com os autores citados, com alteracdes presente

em pacientes com a HP, e com cor pulmonale séo apresentadas no (Quadro 3).

QUADRO 3: Principais sinais clinicos identificados.

SINAIS CLINICOS DOS PRICIPAIS AUTORES

FORMA AUTORES

Sincope de esforco, fraqueza,

letargia, cianose, taquipneia, | Kellihan e Stepien,
Aguda
dispnéia. 2012.
Muzzi et al.,2012.
Cantarella et al.,
2010
Demais sinais clinicos, isuficiéncia
. cardiaca direita, edema, DPOC,| Kellihan e Stepien,
Cronica

presenca de insuficiéncia cardiaca 2012.
esquerda, distencdo de veia jugular,| Muzzi et al.,2012.
posicao ortopneica Cantarella et al.,
2010

Fonte: autora, 2024.

Essa grande inespecificidade também é notada por Weitzenblum 2009,
onde “os sintomas e sinais fisicos sao de pouca ajuda no diagnéstico de cor
pulmonale, dispneia ao esforco e fadiga geralmente estdo presentes em doenca
respiratéria crénica avancada com ou sem HP (WEITZENBLUM, 2009)".

Segundo o consenso ACVIM, estipula diretrizes para diagndstico,
classificacao e tratamento de HP em céaes, e verificou-se a necessidade melhor

identificagdo do paciente em quadro de HP com relagdo aos sinais clinicos
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(Quadro 4), onde instituiu sinais clinicos de forte indicio e sugestivo de HP.
Contudo se faz necessério a avaliacdo criteriosa dos sinais clinicos

apresentados para melhor impresséo diagnostica (REINERO et al 2020).

QUADRO 4: Achados sugestivos de HP em cées.

FORTE INDICIO SUGESTIVO
Sincope Taquipnéia em descanso
Angustia respiratoria Esforco respiratdrio
em repouso aumentado em repouso

Cansaco intenso em qualquer | Taquipnéia prolongada pés
atividade Atividade

IC Direita Mucosas palidas ou cianoticas

Fonte: Adaptado de Reinero et al., 2020.
Sem sombra de duvida, a auscultacao cardiaca e pulmonar faz parte do

diagnostico, em que auxilia na deteccdo de sons anormais, como sons
crepitantes e sibilos na regido pulmonar, sopros cardiacos de graus variaveis
podem ser observados quando ha insuficiéncia as valvas tricispide, mitral ou
mesmo pulmonar, a taquicardia pode ser observada (MUZZI et al, 2012). Sobre
a mesma Otica, os achados clinicos especificos mais encontrados na
eletrocardiografia, ecocardiografia e radiografia, onde foram observados em

pacientes com HP, tais como achados (Quadro 5.).



QUADRO 5:

sinais clinicos de maior prevaléncia em pacientes com HP.

SINAIS CLINICOS ESPECIFICOS

EXAMES

AUTORES

Eletrocardiograma

aumento de amplitude de onda P
,complexos atriais prematuros ou

fibrilag@o atrial.

Muzzi et al.,2012.

Ecocardiograma

Degeneracdo mixomatosa de mitral,
da

>30mmHg, regurgitacao de trictspide.

presséo artéria  pulmonar

Kellihan e Stepien,
2012.

Muzzi et al.,2012.
Reinero et al 2020.

Radiografia

Infiltrado pulmonar, aumento arterial

pulmonar

Silva et al., 2012.
Bagno et al., 2023.

Muzzi et al.,2012.
Reinero et al 2020.

Fonte: (autora, 2024).

E indubitavel, que o exame eletrocardiografico esta presente na rotina
veterinaria, onde traz a possibilidade do uso de uma ferramenta de baixo custo
e amplamente disponivel para auxiliar na determinacéo progndstico de pacientes
com HP (MANCUSO, 2024).

Em um estudo desenvolvido por Koyun e  colaboradores, sobre
marcadores eletrocardiograficos em humanos com HP, onde foram incluidos 143
pacientes com hipertensdo arterial pulmonar (grupo 1) e 143 individuos
saudaveis (grupo controle), tendo assim como resultado um aumento na duracéo
da onda RS (KOYUN et al., 2024), onde as alteracdes em intervalo RS teve
correlacao significativa com a dilatacédo do ventriculo direito e a pressao sistolica
em artéria pulmonar (MANCUSO, 2024).

Por tanto, alteracbes presentes no complexo QRS, afetam diretamente
sobre a onda RS, por fazer parte do complexo, ondas maiores do complexo QRS

estdo associadas a alteracbes hemodinamicas, aumento em poés-carga do VD,
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causando dilatacao e perda da fungéo do VD, afetando o ramo direito e as fibras
de Purkinje, causando atraso ou bloqueio de conducéao (KOYUN et al., 2024).

No entanto, a hipéxia pode levar a alterag6es no intervalo P sob hipodxia,
pela pratica de exercicios fisicos nos braquicéfalos, causando a ativagcado de
células quimiorreceptores que potencializam o efeito cronotrépico e 0 aumento
da frequéncia cardiaca (KOYUN et al., 2024). Isso acontece pela pressdo no
tronco pulmonar estar aumenta, em reflexo da hipoxia nos alvéolos pulmonares,
levando a um possivel quadro de hipertenséo pulmonar aguda (TARELHO et al.,
2023).

Mudancas eletrocardiograficas que indicam doenca cardiaca direita
podem ndo ser percebidas em estagios iniciais da HP, 0 aumento na amplitude
da onda P (P pulmonale) pode ocorrer em situacbes de sobrecarga do atrio
direito, bem como em arritmias, complexos atriais precoces ou fibrilacdo atrial
(MUZZI et al., 2012). Segundo Bagno e colaboradores o padrédo no tracado
eletrocardiografico de cor pulmonale, é determinado por S1Q3T3 onde aonda S
esta na (derivacao DI), onda Q e inversédo de onda T estdo na (derivacao DIII),
caracterizado por desvio do eixo para direita ou bloqueio de ramo direito, comuns
também em embolia pulmonar macica (BAGNO et al., 2023).

Segundo estudo de Silva et al, 0 exame eletrocardiografico de animais que
deram entrada na internacdo e foi realizado o eletrocardiograma, a onda T
apresentou-se negativa na maioria dos pacientes, assim, podem estar
relacionada, com a hipertensdo pulmonar, doencas pulmonares crbnicas e
certos medicamentos (SILVA et al., 2024).

Com tudo, outro exame de suma importancia é o cateterismo da artéria
pulmonar, € o exame padrao ouro para HP, realizado com maior frequéncia na
populacdo humana. Constitui-se na inser¢cdo de um cateter com baldo, onde é
direcionado ao coracdo, adentrando o atrio e ventriculo direito até a artéria
pulmonar, onde € inflado o baldo temporariamente para medi¢do da pressao da
artéria pulmonar (BOVI et al.,2024). A realizacdo desse exame se torna dificil em
sua aplicacdo na préatica clinica veterinaria, tornando a ecocardiografia a
ferramenta diagnéstica com melhor aceitacao dos animais, com varios dados de
suma importancia para a impressao diagnostica (RODRIGUES, 2022).

Diante deste fato, a ecocardiografia € um exame que nos auxilia na

identificacdo de pacientes com HP, apresentando baixo custo, sendo nao
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invasivo onde produz imagens e modalidades que permitem a avaliacdo
minuciosa das camaras cardiacas (KELLIHAN E STEPIEN, 2015), o modo M
bidimensional é uma modalidade onde € aplicada para avaliar o tamanho e a
funcdo das camaras cardiacas, como dilatacdo e hipertrofia do VD, dilatacdo da
artéria pulmonar, desvio septal (figura 4.) (REINERO et al., 2020), prolapso dos
folhetos valvares pulmonares e tricispides, outra modalidade é doppler colorido
é utilizado para avaliar os fluxos e padrées de fluxo, tornando-se um exame de
grande importancia clinica (RODRIGUES, 2022).

Segundo consenso ACVIM de HP em cées, a categorizacdo dos
pacientes com HP é por meio de probabilidades, de acordo com os sinais
apresentados na ecocardiografia e sinais clinicos, onde se dividem em: baixo,
intermediario, e alto (REINERO et al.,2020). A classificacdo da HP em cées,
pode ser classificada em 6 grupos: o grupo 1, séo caes com hipertensao arterial
pulmonar; grupo 2, caes que possuem cardiopatia esquerda; grupo 3, caes com
doenca respiratoria ou que apresentem hipoxia (RODRIGUES, 2022); grupo 4,
caes diagnosticados com tromboembolismo pulmonar ou embolismo; grupo 5,
caes com doenca parasitaria, tais como a dirofilariose e angiostrongylus, e grupo
6, caes HAP multifatorial ou idiopatica (SATURNINO et al., 2022). De acordo
com os grupos de HAP, podem conter caracteristicas pré e pos-capilares
(Quadro 8.) (REINERO et al.,2020).

Devido a frequéncia da regurgitacéo tricuspide, torna-se a forma habitual
de como os clinicos interpretam a HP em relagéo as estimativas de PAP sistdlica,
a regurgitacao da valvula tricispide, que pode ser vista como a métrica principal,
tornando-se o elemento crucial para determinar a probabilidade de HP em cées
em risco (REINERO et al., 2020). O método adotado para medi¢do do volume
de regurgitacdo da tricuspide, € definida pela equacdo de Bernoulli (GP = 4 x
velocidade (m/s) ?), (RUDSKI et al., 2010). Os parametros ecocardiograficos
sugeridos para auxiliar na determinacdo da probabilidade HP através da
regurgitacdo da valvula tricispide estao presentes no ( Quadro 6). Em estudo
desenvolvido por Oliveira 2020, correlaciona com o maior grau de degeneracao
mixomatosa de valva mitral (DMVM) condiz com maior gravidade de HAP. Onde
a DMVM esta presente em animais com HP (VALLEJO et al., 2022).
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QUADRO 6: Métricas para avaliagao de regurgitacdo de valva tricdspide.

Velocidade méaxima de Nuamero de diferentes

regurgitacao tricispide locais anatdmicos de sinais Probabilidade de HP
(m/s) de eco de HP

< 3,0 ou ndo mensuravel Ooul Baixo

< 3,0 ou n3o mensuravel 2 Intermediario
3,0a34 Ooul Intermediario
>3,4 0 Intermediario

Fonte : Adaptado de Reinero et al., 2020.

Sendo assim, transformados conforme a equacao de Bernoulli, os valores
permitem classificar o grau da doenca: quando leve o gradiente de presséo € de
20 a 49 mmHg (velocidade 2,25-3,5 m/s), em casos moderados de 50 a 80
mmHg (3,5-4,5 m/s) e nos graves acima de 80mmH (acima de 4,5 m/s)
(LOCATELLI et al., 2013), ja alguns autores consideram acima de 75 mmHg
casos graves (CHETBOUT et al., 2016).Outras caracteristicas sédo exigidas para
auxilio da avaliacdo da probabilistica do paciente com HP, se refere aos sitios
anatémicos, que sao divididos em 3: ventriculos, artéria pulmonar, e atrio direito
e veia caudal (REINERO et al., 2020).



QUADRO 7: Sitios anatébmicos segundo Reinero et al, 2020.
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Sitio anatdomico
Ventriculos

Sitio anatdmico
Artéria pulmonar

Sitio anatémico
AD e veia cava caudal

Achatamento do septo

interventricular

Aumento da artéria pulmonar
(AP/A0>1,0)

Aumento do atrio direito

Sub enchimento ou
diminui¢@o do tamanho do

ventriculo esquerdo

Velocidade maxima de
regurgitacdo pulmonar

diastodlica inicial >2,5 m/s

Alargamento da veia cava

caudal

Hipertrofia ventricular direita

indice de distensibilidade da
artéria pulmonar (IDAP)
<30%

Disfuncéo sistélica do

ventriculo direito

Tempo de aceleracéo
Doppler do fluxo de saida do
VD (<52-58 ms) ou razao
entre o tempo de aceleracdo

e o tempo de ejecdo (<0,30)

Entalhe sistélico do perfil de
saida do VD Doppler

Fonte: Adaptado de Reinero et al., 2020.
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QUADRO 8: Terminologia, definices e achados ecocardiograficos da hipertensao
pulmonar juntamente com a classificacéo clinica. Traduzida do consenso ACVIM (2020) de

hipertenséo pulmonar.

DEFINICAO
HEMODINAMICA POR ACHADOS
TEMINOLOGIA CATETERISMO ECOCARDIO- GRUPOS
CARDIACO EM GRAFICOS
HUMANOS
PRE- CAPILAR | PAP média >25mmHg Sem aumento Grupo 1
POAP <15mmHg de AE Grupo 3
Aumento da RVP Alguns Grupo 4
achados do Grupo 5
quadro 3. Grupo 6
POS-CAPILAR | PAP média >25mmHg Aumento  de Grupo 2
POAP >15mmHg AE Gurpo 6
POS-CAPILAR | DPG < 7mmHg Aumento  de Grupo 2
ISOLADA AE Gurpo 6
PRE E POS- | DPG >7mmHg Aumento  de Grupo 2
CAPILAR Aumento da RVP AE Gurpo 6
COMBINADA Alguns
achados do
quadro 3.

Fonte: Adaptado de Reinero 2020. DPG- gradiente de presséao diastdlica.

O indice de distensibilidade da artéria pulmonar direita (IDAPD) tem sido

usado em cdes com HAP, através da ecocardiografia em duas dimensdes e

Modo M. Se o IDAPD estiver abaixo de 29,5%, pode estar associado a um

gradiente de pressdo da regurgitacao tricaspide (GPRT) superior a 50 mmHg

(VISSER et al., 2016). A utilizacdo da IDAPD possui valor de sobrevida em cées

de trés meses a um ano, conforme estudo com 200 caes, tendo como resultado

que valores de IDAPD inferiores a 21% e GPRT superiores a 48,4 mm Hg séo
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compativeis com animais que nao ultrapassaram os 3 meses de vida (CHAN et
al., 2019).

Outra medida usada na ecocardiografia € a Relacdo veia pulmonar -
artéria pulmonar (VP/AP). Reinero e colaboradores, ressalvam que a relacéo
VP/AP deve ser igual a 1(REINERO et al., 2020), e com 0 passar do tempo essa

relacéo pode a vir a aumentar conforme a evolugéo da doenca, 1,7 em caes com
ICC (MERVEILLE et al., 2015).

Figura 15: Desvio de septo interventicular ocasionado por aumento do VD.

Fonte: Kirnew, 2017.
O estudo radiografico de pacientes com HP sédo de grande valia para

avaliacdo de achados adicionais que sustentam a HP (REINERO et al., 2020).
Pode-se, também, identificar alargamento da artéria pulmonar e uma
cardiomegalia associada ao crescimento do ventriculo direito (BAGNO et al.
2023). No entanto, sinais clinicos sugestivos da doenca podem ser observados
como aumento arterial pulmonar, infiltrado, aumento cardiaco direito (SILVA et
al., 2012), efusédo pleural, doenca pulmonar desenvolvidas, como, fibrose
pulmonar, bronquite crénica, embolia pulmonar e colapso traqueobronquial,
podem ser notadas devido ao aumento da artéria pulmonar (CANTARELLA et
al., 2010).

Segundo Allen e Mackin 2002, “cades com cor pulmonale apresentam
indicio radiografico de dilatacdo do ventriculo direito, aumento do contato
esternal na projecao lateral e evidéncia do componente ventricular direito na
silhueta cardiaca, na proje¢ao dorsoventral (o conhecido “D invertido”)” (ALLEN
e MACKIN, 2002). De certo modo, outros exames como a ressonancia magnética
oferece imagens detalhadas da anatomia e funcdo pulmonar, diante disto, é

possivel identificar os locais acometidos e extensdo das les6es pulmonares,
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7

onde em certas DPOCs, como o tromboembolismo pulmonar é possivel
identificar e fazer a intervengéo cirurgica (FEDEL et al., 2024).

A hemogasometria arterial € um exame onde avalia as trocas gasosas
realizadas pelo paciente, em que pode apresentar possiveis problemas
pulmonares através dele (RABELO, 2013). A hemogasometria arterial é vista
como o método ideal para essa avaliacdo, onde sdo medidos Varios parametros,
onde 0s mais importantes na analise sédo: pH, paO2, PCO2 e saturacéo de
oxigénio. Assim, podemos examinar diretamente a oxigenacdo sanguinea do
sangue e a remocéo de CO2, as fung¢des primordiais do pulméo (BAGNO et al.,
2023).

As alteragcbes mais comuns descritas por Carvalho e colaboradores 2024,
€ a presenca de acidose ou alcalose respiratoria. Diante disto, € indicada o
exame hemogasomeétrico alterial, para acompanhamento de paciente com HAP,
para avaliacdo de ventilacédo e de perfusédo pulmonar, onde em alguns estudos
clinicos de HAP em humanos achados de hipoxemia e hipocapnia sdo comuns
(OLIVEIRA, 2020).

3.7 TRATAMENTO
O objetivo do tratamento € a estabilizacdo do sistema cardiovascular,

aprimoramento da oxigenacdo e diminuicdo da presséo arterial nos pulmdes.
Sempre que viavel, o tratamento se concentra na erradicacéo da causa primaria,
mas para causas incuraveis de HP como em algumas DPOCSs, notou-se uma
reducdo na pressao arterial pulmonar e um aumento na expectativa de vida em
individuos tratados com oxigénio (CANTARELLA et al.,, 2010). Na pratica
veterinaria, nem sempre € viavel administrar oxigénio continuamente. No
entanto, em uma condi¢do aguda, a suplementacado de oxigénio € um elemento
vital do tratamento, que deve ser administrada varias vezes ao dia, dependendo
da severidade do quadro clinico (RABELO, 2013). A oferta de oxigénio otimiza a
oxigenacdo e a atividade do ventriculo direito (através do incremento da
contratilidade e da reducéo da vasoconstricdo pulmonar) (BAGNO et al., 2023).

Segundo o consenso ACVIM 2020, para um melhor manejo dos pacientes
com HAP foi proposto e descrito o uso de ecodopplercardiografia para dar um

enfoque na probabilidade de ter ou ndo HAP, nos critérios que sdo contemplados



60

no (Quadro 5). Junto com demais locais de sitios anatdmicos dispostos no
(Quadro 6).

O primeiro topico sugerido, € na reducdo da progressao e complicacoes
da HP, em que ressalta, a reducdo de exercicios, preventivos para doencas
respiratorias (vacinas)e verminoses (Dirofilaria e Angiostrongylus), evitar
prenhez, pela alterac@o no sistema circulatorio das fémeas, evitar exposicdo em
altas altitudes e viagens aéreas, e procedimentos desnecessarios com
(tratamentos periodontais) e cirurgias eletivas (REINERO et al., 2020).

As recomendac0des para o tratamento de fatores contribuintes da HP, no
grupo 1 de HAP, confere a um suporte de oxigénio hospitalar ou domiciliar,
ocluséo dos shunts esquerda para direita (E-D) com repercussédo hemodinamica,
flebotomia com reposicdo de fluidos, e uso de hidroxiureia (shunts D-E)
(REINERO et al., 2020), onde alguns animais podem desenvolver policitemia,
em que consiste no aumento de todas a células sanguineas (GONCALVES et
al., 2018).

O tratamento implica-se empiricamente mediante a exames (REINERO et
al., 2020) pode der usado o inibidor de fosfodiesterase 5 (PDES5), seus principais
representantes sao sidenafil e tadalafii (FRANTZ, 2014), onde aumentam a
concentracdo de monofosfato de guanosina ciclico (GMPc), abundante nos
pulmdes, a inibicdo da fosfodiesterase 5 (PDES) evita a quebra do GMPc, um
mensageiro intracelular do 6xido nitrico, resultando em vasodilatacdo pulmonar
(OLIVEIRA et al., 2005).

Com relacdo ao grupo 2 de HAP devido a doenca cardiaca esquerda:
recomenda-se a diminuicdo da pressao venosa pulmonar do atrio esquerdo pela
regurgitacdo da valva mitral, manejando a ICC esquerda (CANTARELLA et al.,
2010), no entanto deve-se atentar sobre a de empregabilidade de PDE5, em
pacientes com ICC esquerda, podendo gerar uma hiper-reatividade de forma
progressiva, pelo aumento do DC em que gera uma maior sobrecarga do VD,
podendo assim ocasionar edema pulmonar, diante deste fato ndo se torna o
medicamento de primeira escolha (REINERO et al., 2020). Segundo consenso
ACVIM 2020, os animais em sincope sem resposta adequada ao tratamento de
ICC esquerda pode fazer o uso, desde que o animal presentar ascite, alta

probabilidade de HAP e ICC esquerda compensada, a medicagcdo deve ser



61

fornecida em ambiente hospitalar e ap6s o melhora pode-se solicitar alta.
(SANTOS, 2013).

No entanto o grupo 3 HAP secundaria a doencas respiratorias e / ou
hipoxica: recomenda-se tratar a doenc¢a de base que leva a disfuncdo como,
pneumonia, neoplasias difusas, broncomaléacia, fibrose pulmonar (REINERO et
al., 2020). Um grande ponto sobre a qualidade de vida dos pacientes, se da pela
perda de peso, aumentando assim a complacéncia pulmonar e da parede
toracica (FAXINA G. et al 2017). Mudancas ambientais sdo importantes para
estabilizar os sinais clinicos, como medidas de controle de ansiedade, a
exposicao a altas altitudes devem ser restritas, fatores que possam corroborar
para latidos e tosse (HOEPER et al., 2013).

Para os animais pertencentes ao subgrupo 3-A, com as DPOCs,
broncomalacia, colapso traqueal, é sugerido segundo Reinero et al 2020, o uso
de antitussigenos, sedacdo, oxigenioterapia, e Stent traqueal em casos de
colapso. Com relacdo ao subgrupo 3-B a diversas doencas pulmonares, em que
incluem broncoatelectasias, doencas do parénquima pulmonar, pneumonia, e
orienta os tratamentos especificos de cada doenca, como a pneumonia
peneumocistica se refere ao uso trimetoprima-sulfonamida em altas doses com
ou sem uma dose anti-inflamatoria de corticosteroides (REINERO et al.,2020).

Em relacdo ao subgrupo 3-C a desobstrucdo da via aérea é cirargica, de
forma conservativa para os braquicefalicos, como reducdo de palato mole,
estenose de narinas, em que impendem a ventilacdo adequada aos pacientes
(LAMEU et al., 2020). Se torna essencial o0 uso da oxigenioterapia para suporte
destes pacientes para sua estabilizacdo, o consenso também sugere a utilizacéo
do inibidor da PDE5, aumentando assim as trocas gasosas (REINERO et al.,
2020).

De acordo com o grupo 4 de HP onde se referente ao embolismo/
tromboembolismo pulmonar: a terapia com heparina é indicada para prevencao
de trombos que possam se alojar em veias a artérias cardiacas e pulmonares
(PLANCHA, 2019). O inibidor direto do fator Xa é descrito para evitar a formacao
de coagulos, sendo assim indispensaveis no grupo 4, rivaroxaban e apixabam
sao alguns representantes da classe, onde o clopridoguel um forte inibidor da
agregacao plaquetaria, e a aspirina também se fazem presentes na terapia
(ALMEIDA, 2020).
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Segundo consenso animais com trombo embolismo pulmonar agudo, com
dilatacéo de VD e disfungéo sistolica e hipotenséo é indicada a utilizagdo de um
ativador de plasminogénio, e se possivel a trombectomia em fase inicial do
trombo, com associacéo do inibidor de PDES, onde em casos crénicos a adicéo
de anticoagulantes na terapia (REINERO et al., 2020).

Grupo 5 doencas parasitarias (Dirofilariose e Angiostrongylus): é sugerido
seguir o consenso dessas enfermidades, como a American Heartworm Society
de 2018 sobre a prevencao, diagnéstico e controle da Dirofilariose onde nao
oferece recomendacdes para casos de HP, segere-se a preven¢do como melhor
forma de tratamento. Com relacdo Angiostrongylus vasorum o Conselho Tropical
para Parasitos de Animais de Companhia TroCCAP, estabelece tratamento,
prevencdo e controle destes parasitas que possam acarretar em disfuncbes
pulmonares (TROCCAP, 2019) a utilizag&o de inibidor PDE5 também é conferida
a esse grupo, mas onde a sua aplicacado ndo melhorou a sobrevida do paciente
(REINERO et al., 2020).

O consenso ACVIM 2020, sugere para ao grupo 6 HAP multifatorial ou
idiopatica: sao disturbios com evidéncias claras de 2 ou mais grupos subjacentes
de patologias de 1 a 5 que contribuem para a HP onde é conferido o tratamento
medicamentoso dispostos nos grupos anteriores. Em casos de massa
compressiva € indicado avalicdo, endovascular ou cirargico para reducdo de
massa (por exemplo, tratamento de blastomicose, radioterapia para massas na
base do coracdo, stents intravasculares) , basicamente o plano de tratamento é
baseado nas evidencias clinicas (REINERO et al., 2020).

Por fim, a vasoconstricdo das vias endoteliais pulmonares se implica na
nas vias do oxido nitrico, endotelina e prostaciclina, em humanos com HP, essas
vias sdo ativadas simultaneamente para maximizar os efeitos vasodilatadores
(OLIVEIRA D. A. de et al., 2024). Em cédes essa simultaneidade de vias de
ativacdo nado se torna incomum, diante de falta de evidéncias, viabilidade, e
gualidade de vida devida as aplica¢des, tornando o inibidor PDE5 como primeira
linha de tratamento de HP, aumentando a via do oxido nitrico (REINERO et al.,
2020). Um grande representante da classe de inibicdo do PDE5, é o sildenafil,
dados mostram uma melhora nos sinais clinicos e qualidade de vida, mas

contém meia vida curta ideal para a cada 8 horas, tornando-se uma
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desvantagem, surge entdo, a tadalafla com meia vida longa permitindo
dosagens a cada 24 horas CANTARELLA et al., 2010).

O tratamento com vasodilatadores visa reduzir a pos carga do VD em
pacientes com HP, buscando diminuir as alteracbes funcionais do
coracdo(BARROSO et al., 2020). No entanto é crucial destacar o uso de PDE5S
pode gerar hipoxemia, 0 que afeta a relacdo entre ventilacdo e perfusdo. A
terapia com oxigenio reduz a vasoconstricdo pulmonar hipoxémica, diminuindo
a vasoconstricdo simpéatica e essa hipoxemia tecidual, consequentemente,
aumentando o fluxo cardiaco e a perfusdo renal (GARRISON & PENDELA &
MEMON, 2023).

4 RELATO DE CASO

Foi atendido na BeCare UTI no dia 31/07, um Dachshund idoso com 15
anos de idade pesando 7kg. Onde ha duas semanas atras, iniciou com quadro
de taquipneia com evolucdo para dispneia, no domingo (28/07), onde foi
internado em uma clinica da regido, onde realizou hiperdosagem de furosemida,
entdo foi realizado o exame ecocardiografico, apresentando dilatacdo moderada
do atrio esquerdo e hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo, com
insuficiéncia valva mitral e tricaspide importante, e moderada da valva pulmonar,
com alta probabilidade de hipertensdo pulmonar. Ap6s melhora do quadro
dispneico o paciente foi liberado para casa, mas no dia 30/07, retornou
novamente para atendimento no periodo da tarde, demonstrando piora do
guadro, com dispneia importante, anorexia e apatia.

O paciente foi admitido pela manha do dia (31/07), e durante a anamnese
foi relatado que o paciente faz tratamento para hiperadrenocorticismo (faz uso
de trilostano), onde também foi diagnosticado com cardiopatia dilatada esquerda
h& aproximadamente 5 meses, iniciando acompanhamento e tratamento com
cardiologista, e se mantendo bem e estavel, fazendo o uso das medicacdes,
pimobendam, espironolactona e enalapril, em que também sofria de quadros
dispneicos apds exercicios de forma leve, ndo fazia tanta questdo de passear
apresentando cansaco e sem disposicao.

Em exame fisico do animal, apresentou-se alerta, com doenca periodontal
grave com odor fétido, apresentando forte quadro dispneico, demonstrando

mucosas com leve cianose, e aumento do tempo de preenchimento capilar (TPC)
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para 3 segundos, paciente apresentava desidratacdo moderada de 7%,
hipotenso (70mmHg), com frequéncia cardiaca (FC) em 172 batimentos por
minuto (bpm), frequéncia respiratéria 45 movimentos respiratorios por minuto
(mrm), com ausculta crepitante bilateral, e com temperatura corporal em estado
febril de 39,5°C.

Desse modo o paciente foi colocado em monitor multiparamétrico para
avaliagcdo dos tracados eletrocardiograficos, onde apresentava taquicardia
ventricular. Neste momento o paciente foi alocado a oxigenoterapia e em infuséo
continua de dobutamina na dose 3mcg/kg/min e realizado um boélus de lidocaina
na dose de 3mg/kg, onde evoluiu para restabelecimento da presséao arterial
sistélica (PAS) para 90mmHg, porém apresentando batimentos ectdpicos
ventriculares (VPC’s) isolados. Em primeiro T-FAST apresentou pequena
guantidade de linhas B bilateralmente, com beijo papilar em ecofast,
demonstrando hipovolemia grave. Iniciado neste momento a primeira prova de
carga de ringer com lactato, sendo instituida em meia dose (5ml/kg) durante 1

hora, demostrando melhora de presséao arterial para 110mmHg.

Figura 16: paciente sem monitorado por aparelho multiparamétrico.

Fonte: autora, 2024.
Foi realizado o exame ecocardiografico a beira leito, em que apresentou
retificacdo de septo intraventricular, com hipertrofia excéntrica discreta em

ventriculo direito, hipertrofia esquerda, alta probabilidade de hipertenséo
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pulmonar, com aumento as pressao sistélica estimada na artéria pulmonar em
88mmHg, e relacdo artéria pulmonar e aorta (AP/AQ) >1,09 com reducdo da

distensibilidade da artéria pulmonar (IDAP) em 25%.

Figura 17: ecocardiografia com a presenca das 4 cAmaras cardiacas, contendo uma discreta
hipertrofia do ventriculo direito, com discreta retificacéo de septo interventricular.
P84

Ped Echo
Tx Power 100%

0 bpm

Fonte: Cardio Pet Care.

A tarde o paciente estava se mantendo em ritmo idioventricular acelerado
(RIVA) de forma intermitente, onde mantinha a FC em seus limites superior de
130 a 150 bpm, com ausculta crepitante bilateral, com maior enfoque em
hemitorax direito em lobo caudal, na ausculta cardiaca havia presenca de sopro,
e a ausculta abdominal com motilidade, mantendo a PAS em limite inferior
durante as primeiras horas.

Foi realizado radiografia de térax em que demonstrou, opacificacdo
observada em lobo médio e caudal direito e porcdo caudal do lobo cranial
esquerdo e lobo caudal esquerdo tem como diferenciais: processo
inflamatorio/infeccioso (pneumonia) e edema pulmonar ndo cardiogénico.Leve
cardiomegalia, suspeita-se de abaulamento em atrio direito e artéria pulmonar.
Apés a realizagdo deste exame, foi iniciado a segunda prova de carga, sendo

10ml/kg em 1 hora e 30 minutos, chegando a 130mmHg de PAS. Sendo assim,
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foi iniciando o desmame de dobutamina, apds a sustentacdo da PAS foi retirada
por completo.

Em perfil sanguineo apresentou normalidade em eritrograma (Tabela 4.),
mas com alteracdo em leucograma, com leucocitose neutrofilica com desvio a
esquerda regenerativo, além de presenca de neutréfilos toxicos com basofilia
citoplasmatica condizentes com a impresséao diagnostica do estudo radiogréfico,
e pela presenca de doenca periodontal grave. Os exames bioquimicos foram
solicitados, onde apresentou aumento de ALT 285, UI/L, FA 396,00Ul/L e uréia
88,000mg/dL (Tabela 5.). Houve a necessidade do exame de hemogasometria
arterial para avaliacdo das trocas gasosas, pela presenca do quando dispneico,
em que apresentou dificuldade de manter niveis aceitaveis de oxigénio, além de
uma leve hipocalcemia e hipercalemia (Tabela 6.).

Figura 18: Projecéo ventrodorsal, com leve abaulamento cardiaco entre 1-2 horas, e entre 9-

11horas.

Fonte: DiagCare, 2024.
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Figura 19: Projecéo laterolateral esquerda.

Fonte: DiagCare, 2024.
No final da tarde em segundo T-FAST apresentou o aumento de linhas B

bilateralmente, mas com melhora nos sinais de hipovolémia tais como aumento
do nivel de consciéncia, manutencdo da PA. O paciente continuava sendo
mantido em suporte de oxigénio com fluxo de 2 L/min, afim de manter a SpO2
>92%.

Iniciou-se protocolos medicamentoso, onde o paciente foi mantido em
fluidoterapia de manutencéo, correspondente a taxa de 11,6 ml/h, e fazendo uso
de ampicilina com sulbactam, ondansetrona, dipirona, butofanol, terbutalina,

metronidazol,e sildenafil, doses apresentadas no ( Tabela 4.).

TABELA 4: Medica¢des usadas na internacao.

MEDICAMENTO FREQUENCIA VIA DOSE
AMPICILINA COM TID v 22 mg/kg
SULBACTAM
ONDANSETRONA TID v 0,5 mg/kg
DIPIRONA TID v 25 mg/kg
BUTORFANOL Dose Unica SC 0,2 mg/kg
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TERBUTALINA TID SC 0,01 mg/kg
METRONIDAZOL BID v 15 mg/kg
SILDENAFIL TID VO 1 mg/kg
TABELA 5: Eritrograma.
VALOR REF.
ERITROGRAMA ABSOLUTO VALOR REF. ABSOLUTO
Metarrubricitos 3 0%

Eritrocitos 5,92 milhdes/ul 5,5 a 8,5 milhdes/ul
Hematocrito 38% 37 a55%
Hemoglobina 12 g/DI 12,0 a 18,0 g/DL
V.CM 64,19 fl 60 a 77 fl
H.C.M 20,27 pg 19,0 a 23.0 pg
C.HCM 31,58% 30 a 38%
Rdw 15 12 a 15%
TABELA 6: Leucograma.

VALOR REF.
LEUCOGRAMA ABSOLUTO VALOR REF. ABSOLUTO
Leucécitos 29,56 mil/ul 6,00 a 17,00 mil/ul
Mielbcitos 0,00/ul o/l
Metamieldcitos 0,00/ul o/l
Bastonetes 4,138,40/pl 0 a 300/ul
Segmentados 23056,80/ul 3000 a 11500/ul
Linfocitos 591,20/l 1000 a 4800/ul
Mondécitos 1773,60/ul 150 a 1350/pl
Eusindfilos 0,00/ul 100 a 1250/ul
Basofilos 0,00/ul 0 a 200/ul

TABELA 7: Hemogasometria arterial.

HEMOGASOMETRIA ARTERIAL RESULTADO VALOR DE REFERENCIA
Ph 7,36 7,35a7,46

pCO:2 40,40mmHg 30,8 a 42,8 mmHg
pO:2 50,00mmHg 80,9 a 103,3 mmHg
HCOs3 22,60 mEqg/L 19,0 a 26,0 mEqg/L

BE -3 mEg/L -4,0 a +4,0 mEqg/L
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SAT O2 83% >95%

Caélcio ibnico 1,17 mmol/L 1,3 a1,5 mmol/L
Pot4ssio 3,20 mEg/L 3,90 a 5,65 mEg/L
Sédio 150,00mEq/L 141,0a 153,0 mEq/L

Foi instituido esquema de alimentacao, pois 0 paciente se encontrava em
inapeténcia, limpeza da cavidade oral com Periovet, e mensuragédo do debito
urinario apés a sondagem ureteral. Com o passar das horas alguns parametros
alterados, voltaram para a sua normalizagdo, com temperatura em limite
superior, mucosas normocoradas e SpO2em 94%.

No dia seguinte, o paciente apresentava apatia, com alteracdo em
frequéncia respiratoria com presenca de esforcos, onde em momentos de
manipulagéo as alteragbes eram mais evidentes, onde foi mantido em fluxo de
oxigénio de 2,5L/min. A ausculta pulmonar permanecia com sons crepitantes,
principalmente em hemitérax direito, porém com moderada melhora comparado
a ausculta anterior. Alguns parametros se mantiveram dentro da normalidade,
incluindo normotenséao (120 a 140 mmHg), com FC 148bpm, FR 51mpm, TPC 2,
temperatura 37,4°C, temperatura periférica 27,8°C, com mucosa normocorada,
normoglicémico.

As medicacdes estabelecidas foram administradas, e limpeza periodontal
e esquema de alimentacéo foram respeitados. Com tudo, a tutora solicitou alta
médica do paciente, onde estava ciente dos riscos da ma monitoracédo da PAS,

e da evolucado dos quadros dispneicos poderiam ser fatais.
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5 DISCUSSAO

Neste relato, o paciente canino, sendo Dachshund uma raga com
predisposicdo ao hipereadrenocortisismo concordando com Martins e
colaboradores (2019) como manifestagdo em animais com mais de 6 anos de
idade (SOARES, 2015). As alteragbes hemodinamicas mais comuns
encontradas em pacientes com HDC € condizente com Jericé (2015) em que
gera um aumento da PA, pela excessiva producdo de renina, o0 aumento da
sensibilidade a catecolaminas e agonistas adrenérgicos, bem como a diminuicao
de prostaglandinas vasodilatadoras (BELTRAMI et al., 2015). Segundo Benedito
e colaboradores, mais de 59 a 86% dos cdes com HDC desenvolvem
hipertenséo sistémica pela acdo dos glicocorticoides que aumenta a atividade
inotropica do coracdo (BENEDITO et al., 2017).

Diante disto, a manutencdo do quadro hipertensivo € constatado pelo
paciente com 180 mmHg, e sustentada pelo HDC (RABELO, 2013). E evidente
gue a permanéncia da hipertensédo arterial corrobora com os estudos de Lu
(2024) e Araujo et al (2019), em que correlacionam em maior propensao de
desenvolvimento de doencas cardiacas, como DMVM descrita por Oliveira
(2020), geralmente é secundaria ao aumento da pressao atrial esquerda em que
€ repassada para veias e capilares pulmonares (pos-capilar).

Quanto maior o grau de DMVM, condiz em maior propensdo de HAP
(BORGARELLI et al.,, 2015) onde o paciente apresentava degeneracao
importante em valva mitral, e diagnosticado com cardiomiopatia tipo C, com
hipertrofia concéntrica. Esse fato, esta correlacionado com a exposicao do
coracao a altas pressdes sanguineas (ETTINGER et al., 2004), criando entéo,
um remodelamento cardiaco de forma adaptativa, aumentando a sua espessura
a fim de vencer a resisténcia gerada pela permanéncia da hipertensdo (HUEB e
COLS, 2011), dados condizentes com PAS 180mmHg de exames anterior aos

guadros dispneicos que levaram a internagao.
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Diante disto, o paciente no dia 28/07 foi internado em uma clinica da
regido em que acabou recebendo antibioticoterapia, suporte de oxigénio e uma
hiperdosagem de furosemida, onde acreditava-se que o0 quadro dispneico
poderia ser de origem cardiogénica por ser cardiopata tipo C, onde Gomes
(2016) menciona o surgimento de edema pulmonar pela congestao de sangre
nos capilares pulmonares. Onde teve retorno no dia seguinte com piora do
guadro dispneico, anorexia e apatia.

De acordo com sinais clinicos apresentados ap6s a admissdo, foram
hipotensdo em 70mmHg considerada por Rabelo (2013) ameacadora a vida,
com TPC 3 segundos, ja apresentando desidratacdo moderada. A administracao
de furosemida em doses acima de 2-8 mg/kg, a cada 1-4 horas (ETTINGER et
al., 2004) pode gerar uma desidratacao intensa de acordo com Ortiz (2015) e
hipotensao, outro ponto mencionado pelo autor em relacdo aos eletrolitos, onde
provoca a sua eliminacdo, fato esse constatado pelo paciente em que
apresentou hipocalcemia e hipocalemia.

Em monitoracdo monitor multiparamétrico 0 paciente apresentou
taquicardia ventricular representando uma faze de ma perfusdo, gerados
também pelo desequilibrio eletrolitico, hipoxia, dispneia como descrito por
Rabelo (2013), em que passou para VPCs isolados, demonstrando pouca
restituicdo cardiaca. Neste contexto a dobutamina utilizada reduz as arritimias,
com o seu efeito inotrépico positivo, junto com a associacao de lidocaina IV se
torma mais eficaz o controle arritmogénico (SPINOSA et al.,2017).

Em primeiro T-fast foi identificado pequenas presencas de linhas B,
sugestivo de edema pulmonar (ANDOLINI, 2020) com presenca de beijo papilar,
onde se encontram as paredes do ventriculo durante a sistole, caracterizando
uma hipovolemia grave (RABELO, 2013). Por tanto, manobras rapidas devem
ser realizadas para regular a hipotensao grave, provas de carga sao instituidas
para aumento da volemia (BARBOSA, 2016).

E evidente que as alteraces ecocardiograficas apresentadas apresenta
alta probabilidade de HAP, se da a partir da repercusséo de pressao para as
veias pulmonares, atinge-se a artéria pulmonar que leva ao alargamento do
tronco pulmonar (com perda da distensibilidade ideal) (MENDONCA et al., 2022)

essa remodelacdo é descrita por Reinero et al (2020), € desencadeada
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processos inflamatérios crénicos, onde condizem com fatos encontrados no
paciente, com diminuicao IDAP 25% e aumento da relagdo AP/AO >1,09.

A HAP é constatada no paciente pelo aumento da pressdo sistélica
estimada na artéria pulmonar em 88mmHg, com remodelamento de VD, em que
condiz com Cantarella et al (2010) por ser uma cavidade que enfrenta baixas
pressfes, e a sua exposicdo a pressOes elevadas altera a sua estrutura
conforme Jericé et al (2015). Por tanto, a dilatacdo da cavidade cardiaca é
provocada pelo aumento crénico da pds-carga, gerando a expansao da artéria
pulmonar e do VD resultam em regurgitacao das valvas pulmonar e tricuspide
devido a sobrecarga de volume (GOMES, 2016) em que apresenta retificacdo
de septo intraventricular.

A condicdo conhecida como cor pulmonale, marcada pela sobrecarga do
ventriculo direito devido a hipertensao pulmonar (HP), € uma condicdo complexa
gue se manifesta principalmente em cdes com doencas respiratorias cronicas
(Mendonga et al., 2022) A hipertensao pulmonar, particularmente em cées com
insuficiéncia cardiaca esquerda, provoca mudancas estruturais no coracao
direito, como dilatacéo e hipertrofia, prejudicando progressivamente a funcéo do
coracao (REINERO et al., 2020).

Reinero et al (2020) estabelece 6 grupos de classificacdo para a HP, de
acordo com as evidéncias o paciente € enquadrado no grupo 2 de HP devido a
doenca cardiaca esquerda, onde recomenda a diminuicdo da pressao venosa
pulmonar do atrio esquerdo pela regurgitacdo da valva mitral, e manejo da ICC
esquerda discutida também por Cantarella et al (2010). O tratamento
medicamentoso é instituido pelo inibidor PDE5, agindo como um potente
vasodilatador pulmonar o principal representante desta classe é o sildenafil,
dados de Russo (2023) evidenciaram que a sua empregabilidade aumenta a
expectativa de vida dos cdes acometidos por IC e melhora as manifestacdes
clinicas como: cansaco, taquicardia, districAo respiratoria e intolerancia ao
exercicio.

Com tudo, a sua administracdo deve-se ser com cautela, podendo gerar
edema pulmonar pelo aumento do fluxo sanguineo (REINERO et al., 2020).
Segundo estudo de Brown et al. (2010) foi avaliado o efeito de sildenafil em caes
com HP e DMVM, onde continuavam sendo tratados para a doenca cardiaca

comsendo que estes estavam também a ser tratados para esta doenca,
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observou-se entdo uma diminuicdo da PAP e um aumento de atividade fisica e
melhor qualidade de vida.

Bagno e colaboradores (2023) debatem a utilizacdo de vasodilatadores
pulmonares, como o sildenafil, particularmente eficiente em situacbes onde
ocorre tromboembolismo pulmonar. Este farmaco, que é um bloqueador de
PDES, é frequentemente utilizado para diminuir a pressdo arterial pulmonar e
melhorar a capacidade respiratéria em cdes com problemas respiratorios.
Kelliher e Stepien (2010) também salientam que a combinacao de sildenafil com
diuréticos e terapia com oxigénio em estagios avancados pode estabilizar a
condicao e retardar a evolucao para a insuficiéncia cardiaca congestiva (Jericé
et al., 2015).
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6 CONSIDERACOES FINAIS
O exame ecocardiografico € a técnica ndo invasiva mais empregada para
o diagnostico de HAP. Contudo, este teste deve ser considerado um instrumento
clinico para avaliar a possibilidade de HAP, sendo interpretado em conjunto com
achados clinicos que indiquem HAP e exames complementares simultaneos, ja

gue o diagnaostico definitivo necessita de cateterizagcéo cardiaca.

A avaliacdo comparativa dessas pesquisas enfatiza que o diagndéstico e 0
tratamento do corrimento pulmonar em caes requerem uma mistura de métodos
adaptados e intervencbes terapéuticas fundamentadas em evidéncias. A
importancia do monitoramento constante e da intervencao precoce € crucial para
estender a vida e aprimorar o bem-estar dos caes impactados, particularmente
em situacdes severas de HP. Estes estudos indicam que o tratamento da HP e
do corrimento pulmonar em cées deve envolver a ecocardiografia para o
diagnostico e a utilizacdo cautelosa de vasodilatadores e diuréticos, ajustados

de acordo com a condicao do paciente.
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