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RESUMO: A hipertensdo pulmonar é definida como aumento da presséo
arterial pulmonar, caracterizada por possuir uma apresentacdo clinica
inespecifica, fato este que torna o diagndstico um desafio. A principal
ferramenta para o seu diagnéstico € a Ecocardiografia, um método nao
invasivo que contempla diversas modalidades ecocardiogréaficas. O objetivo
deste trabalho foi demonstrar a experiéncia clinica de um caso de rotina,
abordando aspectos clinicos e destacando as alteracdes ecocardiograficas
encontradas pré e pos-tratamento ambulatorial. Durante o estudo foi
demonstrado a utilizagdo da ecocardiografia como importante ferramenta de
diagnéstico e prognéstico da hipertensédo pulmonar arterial em caes.

Palavras-chave: endocardiose, ecocardiografia, ICCD, ascite, congestéo,
medicina veterinaria
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SUMMARY: Pulmonary hypertension is defined as an increase in pulmonary
arterial pressure, characterized by an unspecific clinical presentation, which
makes the diagnosis a challenge. The main tool for its diagnosis is the
Ecocardiografia, a noninvasive method that contemplates several
echocardiographic modalities. The objective of this study was to demonstrate
the clinical experience of a routine case, addressing clinical aspects and
highlighting the echocardiographic findings found before and after outpatient
treatment. During the study, the use of Doppler echocardiography as an
important tool for diagnosis and prognosis in arterial pulmonary hypertension
was demonstrated in dogs.

Keywords: endocardiosis, ecocardiography, ICCD, Abdominal effusion,
congestion, canine, veterinary medicine



1. INTRODUCAO

A literatura relata que as cardiopatias esquerdas (congénitas e adquiridas) e
as doencas respiratorias, de maneira isolada ou conjunta, sdo os principais fatores
predisponentes a sindrome hipertensdo pulmonar, sendo esta definida como
aumento da pressao arterial pulmonar.

Em Medicina Veterinaria, as doencas cardiacas listam o quarto lugar (8%)
entre as principais causas de morte em cdes. Dentre elas, a mais comumente
observada na rotina clinica é a degeneracdo mixomatosa da valvula mitral, também
conhecida como endocardiose. E uma doenga adquirida e progressiva que acomete,
geralmente, cades idosos e de pequeno porte, caracterizada pela presenca de
degeneracdo e insuficiéncia valvar e, posteriormente insuficiéncia cardiaca
congestiva esquerda (OLSEN et al., 2010). Ndo menos frequentes, as doencas
respiratérias como a sindrome do braquicefalico, colapso e hipoplasia de traquéia,
bronquite e pneumonias crénicas também ocupam uma importante parcela da rotina
clinica e predispdem a ocorréncia da hipertensédo pulmonar.

De certo modo, a sindrome possui uma apresentacao clinica inespecifica,
com varios sinais clinicos que se confundem com a doenca de base, fato este que
torna o diagnostico um desafio (BACH et al., 2006).

A principal ferramenta para diagnostico da hipertensdo pulmonar em cées é a
ecocardiografia, um método ndo invasivo que contempla diversas modalidades
ecocardiograficas (STEPIEN, 2009).

Desta forma, o objetivo deste trabalho foi demonstrar a experiéncia clinica de
um caso de rotina, abordando aspectos clinicos e destacando as alteracdes

ecocardiograficas encontradas pré e pés-tratamento ambulatorial.

2. REVISAO DE LITERATURA

A principal funcdo do sistema cardiovascular € a manutencdo do débito
cardiaco e da pressao arterial sistémica. Isso permite que o fluxo sanguineo
conduza oxigénio e nutrientes aos tecidos e, ainda, conduza os metabdlitos para
serem eliminados do organismo (STRICKLAND, 2016).



Fisiologicamente existe uma grande interagdo no funcionamento dos sistemas
cardiaco e respiratério, garantindo assim a hematose. Pode-se entdo afirmar que
patologias ocorridas em qualquer um destes sistemas acarretardo em um esforgo
maior ao outro, podendo alterar o volume sanguineo, as pressfes hidrostatica e
oncoética, o equilibrio 4cido-base e a hematose (CUNNINGHAM & KLEIN, 2008). A
mantenca da funcao pulmonar depende de fatores como a taxa de débito pulmonar,
0 gradiente de pressao intersticial, a membrana alveolar, os capilares e as
propriedades fisicoquimicas do sangue, geralmente, alterados nos casos de
hipertensao pulmonar (KLEIN, 2013).

A circulacdo pulmonar € caracterizada pela sua baixa pressdo, baixa
resisténcia e alta complacéncia (STEPHENSON, 2007). A presséao arterial pulmonar
sistolica, diastdlica e média, normal em cées, é de 25 mmHg, 8 mmHg e 15 mmHg,
respectivamente. A pressdo da artéria pulmonar resulta da interacdo do fluxo
sanguineo pulmonar (débito cardiaco do ventriculo direito), da impedéancia vascular
pulmonar e da pressdao pos-capilar (pressdo do atrio esquerdo) (KIM, 2004;
KELLIHAN & STEPIEN, 2012).

A hipertensdo pulmonar € uma condicdo fisiopatolégica e hemodinamica
definida como o aumento da pressdo sistOlica, diastolica ou meédia da artéria
pulmonar, para valores acima de 30 mmHg, 15 mmHg e 20 mmHg respectivamente
(SCHOBER & BAADE, 2006; HENIK, 2009; BOSSONE, 2013). Sua fisiopatologia
multifatorial é resultante do desequilibrio de vasodilatadores e vasoconstritores
exdgenos e enddgenos que atuam na artéria pulmonar. Patologicamente observa-se
vasoconstricdo, hiperplasia e hipertrofia do muasculo liso vascular e de células
endoteliais, aumento da sintese de coldgeno e trombose. Estes relacionados a
fatores genéticos e ambientais (LEE, et al., 1994; FARBER & LOSCALZO, 2004;
SELLERS & STALLONE, 2008; DELGADO, 2010; KELLIHAN & STEPIEN, 2010;).

Com etiologia multipla, pode ser classificada como primaria (idiopatica) ou
secundaria (forma mais comum) a distirbios pulmonares, cardiacos, infecciosos
e/ou inflamatorios sistémicos e medicamentosos (HENIK, 2009; STEPIEN, 2009;
KELLIHAN & STEPIEN, 2010). Ainda, como hipertensdo pulmonar arterial ou pré-
capilar, resultante de anomalias no lado arterial do sistema vascular pulmonar,

sendo este um processo ativo e, hipertensdo pulmonar venosa ou poés capilar,



resultante de patologias cardiacas esquerdas que acarretam em hipertenséo capilar
pulmonar, desta vez um processo passivo (KELLIHAN & STEPIEN, 2012).

A hipertensdo pulmonar arterial ocorre quando h4 um aumento da resisténcia
vascular pulmonar, porém a pressdo venosa pulmonar é normal, podemos destacar
a dirofilariose e os shunts sistémico-pulmonares congénitos. Por outro lado, a
hipertenséo pulmonar venosa deve-se ao aumento da pressao arterial pulmonar sem
alteracdes na resisténcia vascular pulmonar, mas com aumento das pressdes no
atrio esquerdo e consequentemente da pressao venosa pulmonar como se verifica,
por exemplo, na endocardiose e na cardiomiopatia dilatada (O'CALLAGHAN &
MCNEIL, 2008; KELLIHAN & STEPIEN, 2012).

Adaptado da medicina humana, KELLIHAN & STEPIEN, 2010, dividiu a
doenca em cinco grupos de acordo com a etiologia:

O primeiro, denominado Hipertensdo Pulmonar Arterial, engloba a
dirofilariose e a presenca de shunt sisttmico pulmonar congénito, tendo como
possiveis causas a hipertensao arterial pulmonar idiopatica, o defeito de septo atrial
ou ventricular, a persisténcia do ducto arterioso e a vasculite/arterite necrosante.

O segundo grupo, Hipertensdo Pulmonar Venosa, causado por doenca da
valvula mitral, cardiomiopatia e insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda.

O terceiro grupo, Hipertensdo Pulmonar associada a doencas hipoxémicas,
inclui todas as doencas pulmonares, onde o tecido pulmonar afetado promove
baixas trocas de oxigénio com o0 sangue causando hipoxemia seguida por
vasoconstricdo pulmonar e a hipertensdo pulmonar. Pode-se destacar a doenca
pulmonar obstrutiva cronica, fibrose pulmonar intersticial, neoplasia, altitudes
elevadas e vasoconstricdo reativa da artéria pulmonar.

O quarto grupo, Hipertensdo Pulmonar associada ao tromboembolismo ou
doenca embdlica, onde a hipertensdo ocorre por arteriopatias secundarias ao
remodelamento vascular, estreitamento luminal e aumento da resisténcia vascular
periférica. Destaca-se a anemia hemolitica imunomediada, neoplasia, cardiopatias,
doenca com perda proteica, hiperadrenocorticismo, coagulacdo intravascular
disseminada, sepse, trauma, procedimento cirtrgico recente e dirofilariose.

O dultimo grupo, Hipertensdo Pulmonar Associada a causas diversas, como

exemplo compresséo por neoplasias, abscessos e granulomas.



O influxo de sangue nos pulmdes é resultante da circulagdo pulmonar (artéria
Pulmonar) e da circulagdo sistémica (artéria Bronco-esofagica e artéria Bronquica
direita). A primeira é uma circulagdo de baixa pressao, baixa resisténcia vascular e
de alto débito sanguineo. A baixa pressédo arterial reduz o trabalho do ventriculo
direito e mantém um alto fluxo pulmonar (PERRY et al., 1991). As veias Pulmonares,
com paredes delgadas, conduzem o sangue dos pulmdes para o atrio esquerdo e
funcionam como reservatoério sanguineo, disponivel em casos de aumento subito no
débito cardiaco (KLEIN, 2013).

A conformacdo pulmonar e a resisténcia das vias aéreas influenciam a
pressdo da artéria Pulmonar, devido a interdependéncia do parénquima pulmonar e
a sua vascularizacdo (BODEY & RAMPILING, 1999). Ainda, com o aumento da
pressao no atrio esquerdo, ocorre aumento da resisténcia vascular periférica. As
doencas cardiacas esquerdas séo, geralmente, as responsaveis por desencadear a
hipertensédo pulmonar, onde quadros de insuficiéncia cardiaca esquerda causam
aumento das pressdes venosa pulmonar, capilar e da artéria pulmonar, resultando
em congestao e edema pulmonar (HENRIK, 2009).

As alteracbes macroscopicas encontradas no coracdo sdo aumento da
camara atrioventricular direita e/ou esquerda devido a sobrecarga de volume,
espessamento de paredes livres e septo ventricular (hipertrofia concéntrica). Ainda,
segundo JOHNSON et al., 1999, a inexisténcia de hipertrofia ventricular direita ndo é
fator de excluséo para a doenca.

Os sinais clinicos variam de acordo com a intensidade da doenca, geralmente
sdo sutis e inespecificos, representados por dispnéia, taquipnéia, intolerancia ao
exercicio, tosse, sincope, distensdo jugular, ascite, efusdo toracica, ortopnéia,
letargia, hemoptise, edema pulmonar e caquexia (GROSSMAN & BRAUNWALD,
1994; BACH et al., 2006). A sintomatologia surge quando 60% dos pulmdes se
encontram acometidos (PERRY et al., 1991) e geralmente se agrava com exercicios
fisicos (GROSSMAN & BRAUNWALD, 1994). Muitas vezes € possivel ouvir um
sopro sistolico em foco mitral ou tricispide, devido a presenca de cardiopatias, ainda
crepitacdes pulmonares e sibilos (STEPIEN, 2009).

Devido a grande inespecificidade dos sinais, o diagndstico se torna um

grande desafio aos clinicos. Entretanto, a presenca dos sinais clinicos e o auxilio de



exames complementares podem contribuir para o diagnéstico. O cateterismo
cardiaco € o padrdo ouro para o diagnéstico da hipertensdo pulmonar, porém trata-
se de um método invasivo. Esta técnica permite aferir diretamente as pressfes
sistolica, diastélica e média, por meio da introducdo do cateter de Swan ganz pela
veia jugular ou artérias carotidas até adentrar as cadmaras e/ou vasos cardiacos
(KELLIHAN & STEPIEN, 2010). Apesar das vantagens, a aplicacdo da técnica exige
sedacdo e até mesmo anestesia, aumentando assim o risco aos pacientes (HURST
et al., 1990).

Os riscos de se realizar o cateterismo tornam a ecocardiografia um exame
promissor, por ser uma técnica ndo invasiva, que possibilita a visualizacédo interna
dos vasos, camaras cardiacas e das estruturas valvares. As imagens cardiacas sao
dindmicas e realizadas em modo bidimensional (modo-B) (Figura 1) e em modo
movimento (modo-M) (Figura 2). Além disso, o exame ainda permite a avaliagdo dos
fluxos valvares e regurgitantes por meio do Doppler (tecidual, continuo, pulsatil, de
cor), sendo frequentes as regurgitacdes mitral, tricispide e pulmonar (WARE, 2011).

O pico de velocidade da regurgitacdo tricuspide aplicada na equacdo de
Bernoulli (4xV?) estima o gradiente de pressdo do ventriculo direito. A presséo do
atrio direito € estimada subjetivamente (0 a 15 mmHg) e somado ao gradiente de
pressao do ventriculo direito pode estimar a pressdo da artéria pulmonar, uma vez
gue, a pressao sistolica do ventriculo direito é igual a pressao sistolica da artéria
pulmonar. Assim, a hipertensdo pulmonar pode ser classificada a partir da
mensuracdo do reflexo tricispide em: leve (2,8 a 3.5 m/s e 31,4 a 50 mmHg),
moderada (3,5 a 4,3 m/s e 50 a 75 mmHg) e grave (> 4.3 m/s e > 75 mmHQ)
(STEPIEN, 2010).

Segundo BOON, 2010, para uma melhor estimativa da pressdo da artéria,
deve-se considerar alguns critérios como o alinhamento do angulo de insonacéo
Doppler em relacao ao fluxo regurgitante que nao deve ultrapassar 15°, qualidade na
captacdo do refluxo tricispide, colaboracdo do pacientes, presenca de patologias
pulmonares, escore de condicdo corporal e conformacao toracica do paciente.

As alteracdes ecocardiograficas qualitativas podem sugerir a presenca de
hipertensdo pulmonar e variam de acordo com a severidade do quadro. Sao

descritas a hipertrofia e dilatacdo do ventriculo direito (Figuras 1, 2 e 3) a dilatagéo



da artéria pulmonar (figura 6) (relacdo normal da artéria pulmonar com o didametro da
aorta € de 0.8 a 1.15), o achatamento do septo interventricular com movimento
paradoxal (durante a sistole); o prolapso da valvula tricispide e pulmonar (figura 4 e
5), a aparente pseudo-hipertrofia da camara ventricular esquerda e a hipertrofia do
septo interventricular (JOHNSON et al., 1999; PYLE et al., 2004; SERRES et al.,
2006; SERRES et al., 2007). Destaca-se que o achatamento do septo ventricular
“‘deforma” o VE, que passa de uma forma circular para uma triangular ou em forma
de “D” nos cortes transversais, e ja em cortes longitudinais, o septo interventricular
desloca-se para o interior do ventriculo esquerdo (Figura 1) (JOHNSON et al.,
1999). Este remodelamento ocorre por aumento da pés-carga do ventriculo direito e
caracteriza a pseudo-hipertrofia do ventriculo esquerdo.

O remodelamento do ventriculo direito ocorre principalmente pelo aumento da
pos-carga que nao € exclusivo da hipertensdo pulmonar, por isso, é muito
importante avaliar a morfologia das valvas pulmonares, bem como, a velocidade
maxima do fluxo pulmonar a fim de descartar a possibilidade de estenose pulmonar,
uma vez que esta enfermidade também causa aumento da pds-carga do ventriculo
direito (CAMPBELL, 2007).

Nos casos de hipertensdo pulmonar congénita pode-se observar a presenca
de hipertrofia concéntrica do ventriculo direito tanto nos modos B e M, ja nos casos
de hipertensdo pulmonar adquirida, a hipertrofia poder ser tanto concéntrica como
excéntrica (BOON, 2010).

Devido as limitagdes do modo B e M, a auséncia de alteracdes no lado direito
do coracdo nao exclui a presenca de hipertensao pulmonar, havendo desta forma, a
necessidade de utilizar outras ferramentas como o doppler para o diagnostico
(SERRES et al., 2006). O doppler espectral é utilizado para avaliar a velocidade
e a direcdo do fluxo sanguineo cardiaco e dos grandes vasos (FUENTES, 2010).

Existem dois tipos de doppler espectral: o pulsatil, que possui a
possibilidade de avaliar a direcdo, velocidade e as caracteristicas espectrais do
fluxo sanguineo de uma certa regido anatdbmica do coracdo, porém é limitado para
medir apenas velocidades baixas; e o doppler continuo, que permite a medicao
de altas velocidades (BELANGER, 2010). O doppler de cor é uma forma de



doppler pulsatil que fornece informacédo visual da direcdo e da velocidade do fluxo
sanguineo (BELANGER, 2010).

Com o advento do Doppler tecidual foi permitido mensurar a velocidade
sistdlica (S’) e a diastdlica (inicial (E’) e tardia (A’)) do miocardio. Tais parametros
mensurados no angulo nulo da tricispide mostraram-se preditores eficazes da
hipertenséo arterial pulmonar em cées, mesmo em leves aumentos da pressao
arterial pulmonar (SERRES et al., 2007).

Os quadros de hipertensdo pulmonar aguda e crbonica se diferem nos
pequenos detalhes. A forma aguda caracteriza-se por sobrecarga de volume do
ventriculo direito, dilatacdo da artéria pulmonar, regurgitacéo tricuspidea, hipocinesia
do ventriculo direito, movimento paradoxal sistolico do septo ventricular e
achatamento septal. Na forma crdnica, hipertrofia ventricular direita com eventual
dilatacdo e insuficiéncia sistélica. Normalmente a fungéo sistolica do ventriculo
direito € preservada, uma vez que a remodelacédo cardiaca é lenta em resposta ao
aumento de pressao (WU et al., 2008).

Outra ferramenta que auxilia no diagnostico da hipertensdo pulmonar é a
radiografia, onde pode-se observar (Figura 7) a cardiomegalia, infiltrados no
parénquima pulmonar e artérias pulmonares dilatadas e tortuosas (JOHNSON E
HAMLIN, 1995; JOHNSON, 1999). Ainda podem estar presente evidéncias de
embolismo pulmonar, bronquite crbénica ou bronquiectasia, fibrose pulmonar ou
colapso traqueobronquial e neoplasias (JOHNSON E HAMLIN, 1995).

O tratamento é dificil, porém satisfatorio quando consiste em eliminar a causa
base da doenca. Consiste na diminuicdo da hipertensdo pulmonar venosa atraves
da reducdo da pressdo no atrio esquerdo e consequentemente das veias
pulmonares e, da hipertensdo pulmonar arterial para reduzir a pés-carga do
ventriculo direito (STEPIEN, 2009).

Assim, o primeiro passo € realizar o tratamento dirigido a insuficiéncia
cardiaca esquerda (diuréticos, inibidores da enzima de conversédo da angiotensina -
IECAs, antagonistas da aldosterona e pimobendan) resultante da endocardiose
(quando presente), ainda, realizar o tratamento clinico (exemplo: bronquite,
pneumonia) e/ou cirdrgico (exemplo: estenose de narina) de possiveis

pneumopatias; se a hipertensdo pulmonar nao for controlada pelo tratamento da



doenca priméria, deve-se recorrer a vasodilatadores pulmonares que modulam
diretamente a pressao da artéria pulmonar (KELLIHAN & STEPIEN, 2010).

O prognéstico € reservado nos pacientes com hipertensdo pulmonar grave,
embora alguns respondam a terapéutica inicial, a sobrevida pode variar de dias a
dois anos (KELLUM & STEPIEN, 2007).

3) RELATO DO CASO

Foi atendida em Abril do ano de 2015, no Hospital Veterinario “Governador
Laudo Natel”, da Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias, da Universidade
Estadual Paulista (UNESP), campus de Jaboticabal, estado de Sao Paulo, Brasil,
uma cadela sem padréo racial definido, mestica American Pitbull, pelagem branca,
castrada, com cinco anos e meio de idade, peso corporal de 23 Kg. A queixa era
emagrecimento e aumento de volume abdominal progressivo ha 30 dias.

Segundo o proprietario, o paciente possuia calendario de vermifugacdo e
vacinacado atualizados, esporadicamente ixodidiose, alimentacdo a base de racao
Premium, convivio direto com sete contactantes caninos assintomaticos, habitava a
parte exterior da casa possuindo contato com terra e grama e negava acesso a rua.

Além da queixa principal, o proprietario negava todas demais alteracées sobre
0S outros sistemas, exceto o cardiorespiratério. Relata dispnéia ha 5 dias, cansaco
facil diurno e noturno ha 30 dias.

O paciente foi encaminhado por outro colega veterinario, com suspeita de
hepatopatia e hemoparasitose. A cadela estava em tratamento ha 5 dias com
omeprazol (1 mg/kg, BID), doxiciclina ( 5 mg/kg, BID), silimarina ( 70 mg/kg, BID) e
glicopan (7 ml, BID). O Proprietario relatou melhora parcial no quadro clinico, porém
ainda com aumento progressivo do quadro de aumento de volume abdominal.

Ao exame fisico, a paciente apresentou-se prostrada, com frequéncia
cardiaca de 86 batimentos por minuto, frequéncia respiratéria de 28 movimentos por
minuto, temperatura corpérea de 38.1°C, mucosas hipocoradas, normosfigmia,
normohidratacéo, escore de condi¢cao corporal 4/9, distenséo e presenca de liquido

livre a palpacdo abdominal (balotamento positivo), presenca de sopro sistélico grau



[1I/VI em foco mitral e tricuspide, presenca de dois nodulos vesiculo-sanguinolentos
(menores que 1 cm de diametro) em face ventral de abdémen, com sangramento
moderado esporadico e recente.

Foram realizados os seguintes exames laboratoriais: A) hemograma: anemia
regenerativa leve, trombocitopenia discreta, leucopenia por neutropenia e linfocitose;
B) creatinina:1.1 mg/dl; C) uréia: 74 mg/dl; D) alanina aminotransferase (ALT): 564
u/ml; E) fosfatase alcalina: 182 u/l; F) proteina total: 9.2 g/l; G) albumina: 1.37 g/I; H)
andlise do liquido ascitico: transudato modificado. Foram solicitados também alguns
exames de imagem: A) ultrassonografia abdominal apés a drenagem de 2.3 litros de
liquido ascitico serosanguinolento, no qual foi constatado hepatomegalia discreta,
congestao hepética e de vasos sanguineos abdominais; B) raio X de térax onde foi
constatada a presenca de opacificacdo pulmonar de padrdo intersticial, congestéo
de vasos pulmonares, desvio dorsal de trajeto traqueal toracico, aumento discreto de
silueta cardiaca correspondente ao atrio esquerdo e ventriculo direito (Figura).

O animal foi encaminhado ao Servico de Cardiologia Veterinaria, onde foram
realizados exames eletrocardiograficos e ecocardiograficos. A eletrocardiografia foi
adquirida em um eletrocardiégrafo computadorizado ECGPC (Versao Veterinaria),
da marca TEB (Tecnologia Eletrénica Brasileira), com suas derivacfes. Ao exame
eletrocardiografico, apresentava um ritmo sinusal e aumento discreto de duracéo da
onda P e de complexo QRS, sinais sugestivos de sobrecarga atrioventricular
esquerda.

O exame ecocardiografico foi realizado em um aparelho da marca Siemens®,
modelo ACUSON X300, com transdutor de varredura setorial de 1 a 5 MHz e
eletrocardiografia simultdnea no monitor. Foram obtidas imagens em decubito lateral
direito e esquerdo nos modos M e B, além dos fluxos sanguineos nas valvas
cardiacas por meio do Doppler pulsado. Foram observadas degeneracdo valvar
mitral com insuficiéncia valvar leve e insuficiéncia tricuspide severa (Fotos 4 e 5).
Observou-se também aumento qualitativo severo do ventriculo direito; aumento de
velocidade de regurgitacdo da tricuspide (5.62 m/s) e gradiente (126.4 mmHg). O
valor de 15 mmHg foi estimado pelo aumento severo do atrio direito somado aos
valores de velocidade de regurgitacdo e do gradiente. Assim, a pressado estimada

na artéria pulmonar foi de 141.6 mmHg, ou seja, uma hipertensdo pulmonar severa,
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a paciente apresentava concomitantemente insuficiéncia valvar pulmonar com
velocidade de regurgitacdo pulmonar de 3.23 m/s e que caracterizava a pressao
diastdlica da artéria pulmonar em 41.8 mmHg.

O tratamento clinico utilizado foi a administracdo de sildenafil - Viagra® (1
mg/kg,TID,VO, até novas recomendac¢des); Prednisona (1 mg/kg,BID, VO, 5 dias);
maleato de enalapril ( 0.5 mg/kg, BID, VO, até novas recomendacdes). Foi mantido
parcialmente o tratamento anterior com ajustes das doses: omeprazol (1 mg/kg, SID,
até novas recomendacdes), doxiciclina (7.5 mg/kg, BID, até completar 28 dias de
tratamento) e, silimarina (20 mg/kg, BID, até novas recomendacdes).

Foi marcado retorno para reavaliacéo clinica em sete dias, proprietéria relata
melhora de 90% em relacdo a disposicdo da paciente e reducdo do volume
abdominal, porém ainda relata cansaco facil durante a noite. Foram repetidos
exames laboratoriais: (hemograma: apenas anemia regenerativa leve; reducéo dos
valores de ALT: 282 u/ml e fosfatase alcalina: 149 u/l) e, de imagem: raio X de térax
(reducdo na opacificacdo pulmonar, porém com congestdo de vasos pulmonares -
laudo sugestivo de doenca pulmonar obstrutiva cronica). Manteve-se o protocolo de
tratamento.

O segundo retorno clinico aconteceu apos 21 dias. Foi relatado que o animal
em questado apresentava-se quase assintomatico. Entretanto, um nddulo cutaneo se
rompeu e a paciente apresentou hemorragia cutanea intensa, entdo apos o término
do tratamento clinico da erliquiose, realizou-se o procedimento de nodulectomia.
Outrossim, os exames laboratoriais revelaram valores normais dos parametros
bioquimicos séricos (ALT: 26 u/ml e fosfatase alcalina: 49 u/l) e uma piora no
eritrograma devido ao quadro hemorragico. Ao exame ecocardiografico observou-se
acentuada reducao de tamanho do ventriculo direito, do refluxo da artéria pulmonar,
da regurgitacao mitral, do achatamento do septo ventricular, além disso, observou-
se insuficiéncia tricuspide leve, com diminuicdo da velocidade de regurgitacdo da
tricispide: 1.18 m/s; gradiente: 5.6 mmHg.

O acompanhamento clinico ocorre semestralmente e a paciente se encontra

assintomatica apos dois anos de tratamento com Sildenafil 1mg/kg, VO, SID.
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4. DISCUSSAO

A hipertensdo pulmonar € uma sindrome multifatorial e de sinais clinicos
inespecificos que por vezes ndo é considerada como o0 primeiro diagnostico
diferencial na rotina clinica. Tal caracteristica pode ser exemplificada pelo caso
descrito neste trabalho.

Desta forma, a anamnese e a queixa principal nos fizeram questionar sobre a
suspeita clinica de hepatopatia e hemoparasitose, uma vez que a paciente nao
apresentava outros sinais clinicos esperados para tais enfermidades, como apatia,
vomito, ictericia, hiporexia/anorexia, poliaria, polidipsia e febre (SILVA, 2005; KOCH,
2012). Além do mais, os sinais clinicos de emagrecimento e ascite sdo bem
inespecificos e multifatoriais.

ApO0s a realizacdo da abdominocentese e a avaliagdo do aspecto
macroscopico do liquido ascitico de caracteristica serosanguinolenta, foi presumido
o diagnostico diferencial entre processo neoplasico ou congestivo de vasos
abdominais (THOMPSON, 2008), sendo indispensavel a ultrassonografia abdominal.
Em sintese, 0 exame sugeriu hepatomegalia discreta e congestdo hepatica e de
vasos abdominais como do sistema portal e veia cava, principalmente. Tais achados
sdo sugestivos de processo congestivo, fazendo-se necessaria a investigacao do
sistema cardiovascular (CAMACHO, 2003; BOWMAN e ATKINS, 2009).

Por conseguinte, indicou-se a realizacdo de exame radiografico, que sugeriu
a presenca de hipertensdo pulmonar devido a congestdo de artéria pulmonar e
maior evidéncia de vasos pulmonares. Também foi verificado aumento de silueta
cardiaca esquerda, doenca pulmonar obstrutiva crénica nitida pela opacificacédo
pulmonar de padrao intersticial, tendendo a alveolar em regido hilar e perihilar dos
lobos pulmonares (MARCHIORI et al., 2010) e deslocamento dorsal da traquéia
toracica, como observado por ALLEGRETTI, 2012, em coelhos com hepatopatia
secundaria a insuficiéncia cardiaca congestiva direita.

Como descrito por BOON, 2011, a associacdo dos variados achados
ecocardiograficos sugere o diagnostico de hipertensdo pulmonar severa, culminando

em ICCD, o que justifica os demais achados do exame ultrassonografico e sinais
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clinicos de emagrecimento e efusdo abdominal. Para tal, os parametros
ecocardiograficos que se destacam para o diagnéstico foram: presenca da
insuficiéncia tricispide severa (regurgitacao da tricuspide: 5.62 m/s; gradiente: 126.4
mmHg ); aumento qualitativo severo do ventriculo direito (aumento de pré e pos
carga); hipertrofia ventricular (aumento da pos carga); insuficiéncia valvar pulmonar
(velocidade de regurgitacdo pulmonar: 3.23 m/s; gradiente 41.8 mmHg) com
aumento de pressao estimada em artéria pulmonar (141.6 mmHg); dilatacdo da
artéria pulmonar (relagéo atrio esquerdo: Artéria Aorta de 1.75); e, o achatamento do
septo ventricular no corte transversal, os sinais sugerem um quadro de hipertenséo
pulmonar severa (JOHNSON et al., 1999; PYLE et al.,, 2004; SERRES et al.,
2006; SERRES et al., 2007). e, consequentemente de insuficiéncia cardiaca
congestiva direita, o que explica clinicamente os achados ultrassonograficos e
clinicos de emagrecimento e efusdo abdominal (CAMACHO, 2003).

Em relacdo aos exames laboratoriais, 0 hemograma sugeria realmente um
guadro de hemoparasitose (BREITSCHWERDT, 2004), somado ao quadro clinico da
hipertensdo pulmonar. Como o animal ja estava em tratamento e possuia histérico
de ixodidiose, optou-se pela ininterrupcdo do tratamento e presumiu o diagnostico
terapéutico, apoés reajuste da dosagem do antibidtico. O incremento dos valores de
ALT e fosfatase alcalina, assim como a presenca de efusdo abdominal podem ser
explicados pelo processo congestivo , secundario ao quadro de insuficiéncia
cardiaca congestiva direita (MEYER et al, 1995). Ainda, segundo
BREITSCHWERDT, 2004, a infeccdo por Erliquia canis pode contribuir para o
incremento de ALT e fosfatase alcalina.

A hiperproteinemia e a hipoalbuminemia pode estar relacionada ao quadro
clinico de hemoparasitose (BREITSCHWERDT, 2004), seria ideal a realizacdo de
urinalise e U/PC (razéo proteina/creatinina da urina) ja que pode ocorrer um quadro
de glomerulopatia secundaria a erliquiose (BREITSCHWERDT, 2004).

Em relacdo ao tratamento clinico, elegeu-se um protocolo com maleato de
enalapril, devido ao seu efeito como vasodilatador, reduzindo entdo a pré e a pés-
carga (ATKINS et al., 2009). Conjuntamente o sildenafil foi incluido por sua acéo
vasodilatadora pulmonar e por se mostrar satisfatério no tratamento de cdes com

hipertensédo pulmonar (FUENTES, 2016); também, optou-se pela prednisona por seu
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efeito anti-inflamatério diante do quadro de DPOC e capacidade imunossupressora
desejada frente a anemia hemolitica imunomediada secundéria a anticorpos
eritrocitarios (BREITSCHWERDT, 2004). JA no tocante a hemoparasitose, 0
omeprazol e a doxiciclina sdo o tratamento de escolha pois atuam na inibicdo da
secrecdo gastrica e acdo antimicrobiana, respctivamente (TILLEY, 2003). Ademais,
a silimarina foi priorizada por seus varios efeitos benéficos dos quais destacam-se a
protecdo contra fibrose, a regeneracdo do tecido hepatico, propriedade anti-
inflamatdria e protecdo da funcéo hepatica (FRIAS, 20013).

Em suma, a evolucao dos exames laboratoriais e a excelente resposta clinica
da paciente diante da terapia exposta apontam para um oportuno diagndstico e

tratamento.

6. CONCLUSAO

O presente estudo demonstrou a utilizacdo da ecocardiografia como
ferramenta ndo apenas diagndstica, mas também relevante no acompanhamento da
progressdo da hipertensdo pulmonar. Desta forma, permitiu-se que 0 manejo
terapéutico fosse iniciado de forma precoce e com isso foi possivel a obtencao de

um melhor progndstico e qualidade de vida ao paciente.
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8) Apéndices

Figura 1. Imagem ecocardiografica bidimensional (Modo B) em janela
paraesternal direita com plano transversal em nivel dos musculos papilares.
Observar o aumento de tamanho do ventriculo direito (VD), a hipertrofia e o
achamento do septo interventricular nos segmentos 1 (pré tratamento) e 2
(apds 30 dias de tratamento) da imagem. VE: ventriculo esquerdo. Unesp,
Jaboticabal, SP (2017).
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Figura 2. Imagem ecocardiografica unidimensional (Modo M) em janela
paraesternal direita com plano transversal em nivel dos musculos papilares.
Observar o aumento de tamanho do ventriculo direito (VD), a hipertrofia e o
achamento do septo interventricular nos segmentos 1 (pré tratamento) e 2
(apb6s 30 dias de tratamento) da imagem. VE: ventriculo esquerdo. Unesp,
Jaboticabal, SP (2017).

Figura 3. Imagem ecocardiografica bidimensional (Modo B) em janela
paraesternal direita com plano longitudinal 4 camaras. Observar o0 aumento de
tamanho do ventriculo direito (VD) e a hipertrofia do septo interventricular nos
segmentos 1 (pré tratamento) e 2 (apds 30 dias de tratamento) da imagem. VE:
ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo; AD: atrio direito. Unesp, Jaboticabal,
SP (2017).
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Figura 4. Imagem ecocardiografica bidimensional (Modo B) em janela
paraesternal esquerda com plano apical 4 camaras. Observar o aumento de
tamanho do ventriculo direito (VD) e a hipertrofia do septo interventricular nos
segmentos 1 (pré tratamento) e 2 (apds 30 dias de tratamento) da imagem.
Ainda, o refluxo de sangue do VD para o AD, representado pelo mosaico de
cores ao uso do Doppler colorido. VE: ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo;
AD: atrio direito. Unesp, Jaboticabal, SP (2017).
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Figura 5. Imagem ecocardiografica bidimensional (Modo B) em janela
paraesternal esquerda com plano apical 4 camaras. Observar o aumento de
tamanho do ventriculo direito (VD) e a hipertrofia do septo interventricular nos
segmentos 1 (pré tratamento) e 2 (apdés 30 dias de tratamento) da imagem.
Ainda, o refluxo de sangue do VD para o AD, representado pelo mosaico de
cores ao uso do Doppler colorido. VE: ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo;
AD: atrio direito. Unesp, Jaboticabal, SP (2017).
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Figura 6. Imagem ecocardiografica bidimensional (Modo B) em janela
paraesternal direita com plano transversal em nivel da artéria Aorta.
Observar o aumento de velocidade no fluxo de saida da Artéria Pulmonar
(AP), apoOs aproximadamente dois anos de tratamento. VE: ventriculo
esquerdo; AO: Artéria Aorta. Unesp, Jaboticabal, SP (2017).

Figura 7. A: Imagem radiografica em projecéo laterolateral direita de térax (a
esquerda) e ventrodorsal de térax (a direita). Observar a presenca de
opacificacdo pulmonar de padrdo intersticial com tendéncia a alveolar em
regiao hilar e perihilar dos lobos pulmonares, congestao de vasos pulmonares,



desvio dorsal de trajeto traqueal toracico, aumento discreto de silueta cardiaca
correspondente ao &trio esquerdo e de ventriculo direito; B: Imagem
radiografica em projecado laterolateral direita de toérax (& esquerda) e
ventrodorsal de torax (a direita). Observar a redugéo na opacificacdo pulmonar,
porém ainda com a presenca de congestdo de vasos pulmonares. Imagem
sugestiva de doenca pulmonar obstrutiva crénica. Unesp, Jaboticabal, SP
(2017).
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