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RESUMO

O edema pulmonar cardiogénico é o acimulo extravascular anormal de liquidos e
solutos no pulmao, freqiientemente como causa da insuficiéncia cardiaca esquerda, podendo
causar a morte do paciente devido a perturbacdo das trocas gasosas € da mecéanica pulmonar.
O edema pulmonar é subdividido de acordo com suas diferentes etapas evolutivas,
denominadas fase aguda, subaguda e crénica. O diagndstico baseia-se principalmente nos
sinais clinicos, na ausculta pulmonar e cardiaca, no histérico de doenca cardiaca e na
cardiomegalia observada nas radiografias. O tratamento € designado para reduzir o edema
pulmonar rapidamente, melhorar a oxigenacdo e otimizar o débito cardiaco, objetivando
melhorar a situacdo do paciente e prolongar sua vida, tendo em vista que muitas das doengas

subjacentes sdo progressivas.

Palavras-chave: edema pulmonar, insuficiéncia cardiaca, cardiomiopatia.



ABSTRACT

The cardiogenic pulmonary edema is the abnormal extravascular accumulation of
fluids and solutes in the lungs, often caused by left-sided heart failure, sometimes resulting in
the patient death due to perturbation of the gaseous changes and the pulmonary mechanics.
The pulmonary edema is subdivided according to its different evolutional stages, called acute,
subacute and chronic period. The diagnosis is mainly based in the clinical manifestations, in
the pulmonary and cardiac auscultation, in the history of cardiac diseases and in the
cardiomegaly observed in the radiographies. The treatment is designed to quickly reduce the
pulmonary edema, making the oxygenation better and optimizing the cardiac output, aiming
to improve the patient situation and extend its life, due to many of the subjacent diseases are

progressives.

keywords: pulmonary edema, heart failure, cardiomyopathy.
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1 INTRODUCAO

A causa mais comum de edema pulmonar € o aumento da pressdo hidrostética
secunddria a insuficiéncia cardiaca esquerda produzida principalmente em razdo de
cardiomiopatias (CAMACHO et al, 2003). De acordo com a etiologia da doenga cardiaca, o
edema pulmonar pode ser mais comum em cdes de certas ragas e idades (LEIB & MONROE,
1997).

Os dados da histéria clinica e o exame fisico completo sdo os procedimentos que
oferecem a avaliacdo mais importante do quadro clinico (CAMACHO et al, 2003). Os sinais
clinicos comuns do edema pulmonar sdo: a taquipnéia, a dispnéia e os estertores imidos. O
grau de angustia respiratéria varia desde brando, quando os sinais podem apenas ser notados
durante o exercicio, até fulminante e extremamente grave, quando o animal € incapaz de
deitar-se, devido a ansia pelo ar (ETTINGER, 1992). Clinicamente, o edema pulmonar com
risco de 6bito € caracterizado por dispnéia grave, hemoptise e expectoragdo de espuma rosada
(BIRCHARD & SHERDING, 2006).

Um edema pulmonar alveolar agudo fulminante requer imediato tratamento intensivo,
direcionado para os sintomas que ameacam a vida do paciente. J4 nos casos de edema
pulmonar subagudo e cronico, os esfor¢cos para a identificagdo da causa priméria devem ser

postos em primeiro lugar (ETTINGER, 1992).
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2 EDEMA PULMONAR CARDIOGENICO NO CAO

2.1  Definicao

O edema pulmonar refere-se ao acumulo extravascular de liquidos e solutos no
intersticio, alvéolos e vias aéreas (CAMACHO et al, 2003). Inicialmente, ocorre o acimulo
de liquido no intersticio, no entanto, como constitui um compartimento pequeno, os alvéolos
sao rapidamente acometidos e, na ocorréncia de acimulo acentuado de liquido, pode ocorrer
até mesmo preenchimento das vias aéreas (NELSON & COUTO, 2006). O edema alveolar
caracteriza-se por conferir a forma patolégica mais severa (KIRK & BISTNER, 1987). O
edema pulmonar se desenvolve quando o movimento de fluidos no pulmdo excede a
capacidade de drenagem linféatica, podendo causar deficiéncia e morte por perturbar as trocas
gasosas e a mecanica pulmonar (FOX et al, 1999).

O acumulo extravascular de liquidos e solutos no pulmao € resultado de processo
patoldgico, e ndo a prépria moléstia (ETTINGER, 1992), que transtorna o equilibrio entre o
acumulo e a remocdo deste conteido (ETTINGER, 1997). O edema pulmonar cardiogé€nico &
subdividido de acordo com suas diferentes etapas evolutivas, denominadas fase aguda,
subaguda e cronica, que ocorre por descompensacdo de diferentes disturbios, cuja via final € a

insuficiéncia cardiaca esquerda (CAMACHO et al, 2003).

2.2 Revisao Anatomofisiolégica Pulmonar

A barreira hematocapilar, estrutura morfofuncional através da qual se produz a troca
gasosa, ¢ formada por trés estratos: as células do endotélio capilar, o espaco intersticial
alveolar-capilar e as células da parede alveolar. As células endoteliais capilares unem-se
frouxamente entre si. Do lado dos capilares, encontra-se a unido com o epitélio alveolar, que €
muito intima, e do outro, o espaco intersticial que contém o tecido conjuntivo, macréfagos e
fibroblastos (CAMACHO et al, 2003). As células endoteliais capilares, situadas nos septos
alveolares, possuem poros que permitam o fluxo passivo de liquido para o intersticio
(ABBOTT, 2006) primeiramente, seguindo depois para os outros espacos ao redor dos

bronquiolos terminais, pequenas artérias e veias (FOX et al, 1999).
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Alvéolos pulmonares sao ricamente supridos pelos vasos capilares (Figura 1)( FOX et
al, 1999). As células na parede alveolar unem-se hermeticamente, diferentemente do que
ocorre com as do endotélio capilar. A perda da integridade dessa uniao € o que ocasiona o
edema alveolar (CAMACHO et al, 2003).

O surfactante, uma lipoproteina hidrofobica pulmonar recobre a superficie dos
alvéolos, diminuindo a tensdo superficial e, portanto, mantendo a estabilidade alveolar,
impedindo o preenchimento de liquido alveolar (FOX et al, 1999). Esta “inundagdo alveolar”

€ o ultimo estdgio do edema pulmonar (ETTINGER, 1992).

S Lol
Figura 1 - Estrutura alvéolo-capilar
Fonte: FOX et al [1999].

2.3  Etiologia

Com finalidades clinica, as causas do edema pulmonar podem ser divididas em doenga
ou insuficiéncia cardiaca, sendo denominado de edema pulmonar cardiogénico, ou consistir
naquelas ndo associadas a insuficiéncia cardiaca, referidas como edema pulmonar ndo
cardiogénico (KIRK, 1984). A etiologia do edema pulmonar pode também ser agrupada de
acordo com seu mecanismo patofisiolégico predominante (ETTINGER, 1997; KIRK, 1984).
Este mecanismo inclui perturbacdes como o aumento nas pressdes hidrostdticas capilares, o
aumento da permeabilidade capilar as proteinas, a insuficiente drenagem linfatica capilar, a
queda da pressdo coloidosmética nos capilares e/ou no intersticio (NELSON & COUTO,
2006; KIRK, 1984), a perda de pressdo hidrostética intersticial negativa, a tensio superficial

alveolar anormalmente elevadas e a drea superficial capilar aumentada. Ao invés de edema de
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elevada pressdo, encontramos, por vez, as expressoes edema hemodinamico ou desequilibrio
da forcas de Starling (ETTINGER, 1992). Os distirbios capazes de gerar alteracdes nos

mecanismos citados estdo listados na Tabela 1.

Tabela 1 - Possiveis causas de edema pulmonar
Diminuicao na Pressao Oncética do Plasma
Hipoalbuminemia

Perda gastrointestinal
Glomerulopata
Hepatopatia
Excessiva hidratacao iatrogénica
Inani¢do
Sobrecarga Vascular
Cardiogénica
Insuficiéncia cardiaca esquerda
Derivacao da esquerda para a direita
Excessiva hidrata¢ao
Obstrucao Linfatica (Rara)
Neoplasia
Aumento na Permeabilidade vascular
Toxinas inaladas
Inalagdo de fumaca
Aspiracdo de acido géstrico
Intoxicacao pelo oxigénio
Farmacos ou toxinas
Veneno de cobra
Cisplatina em felinos
Eletrocussao
Traumatismo
Pulmonar
Multissistémico

Sepse
Pancreatite
Uremia
Coagulacao intravascular disseminada
Inflamacao (infecciosa ou nao-infecciosa)*
Causas diversas
Tromboembolismo
Obstrucao das vias aéreas superiores
Quase-afogamento
Edema neurogénico
Convulsoes

Traumatismo craniano

*A inflamacao € usualmente a anormalidade clinica proeminente, ndo o edema
Fonte: NELSON & COUTO [2006].




14

Sob circunstancias clinicas uma nica causa, ou a associa¢cdo de diversos destes fatores
combinados, pode ser responsavel pela formacdo do edema pulmonar (ETTINGER, 1992),
entretanto, ndo sendo muitas vezes de facil classificagdo, devido a caracteristica de
mecanismos multiplos, ou mesmo por algumas causas ainda serem indeterminadas (KIRK,
1984).

As duas causas fundamentais de edema pulmonar sao aumento da pressdo hidrostética
capilar pulmonar e aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar, estando estas
duas causas também inter-relacionadas (CAMACHO et al, 2003). Dano a membrana alvéolo-
capilar ocorre secundariamente ao aumento de pressdo hidrostdtica capilar, e este dano
aumenta a permeabilidade da membrana para proteinas plasmaticas (FOX et al, 1999). Além
disso, os acometimentos pulmonares que foram brevemente considerados como responsaveis
por causar o edema, somente por aumentar a permeabilidade da membrana alvéolo-capilar,
também, freqlientemente, envolvem aumento das pressdes capilares (FOX et al, 1999). Em
muitos tipos de edema pulmonar, tanto a pressdo quanto a permeabilidade estdo aumentadas.
O edema pulmonar cardiogénico apresenta aumento de pressdo atrial esquerda e venosa
pulmonar (25 a 35 mmHg), ja no paciente com edema pulmonar ndo cardiogénico a pressao
venosa pulmonar permanece com valor normal (ETTINGER, 1992).

A causa mais comum de edema pulmonar € o aumento da pressdo hidrostética
secunddria a insuficiéncia cardiaca esquerda produzida principalmente em razdo de
cardiomiopatias (FOX et al, 1999), como a dilatada (CAMACHO et al, 2003),
endomiocardite, cardiomiopatia restritiva, e arritmias severas (KIRK & BISTNER, 1987),
assim como a sobrecarga de volume (FOX et al, 1999) representada pelas valvopatias, tais
como a insuficiéncia adrtica e mitral, e pelas cardiopatias congénitas, como o ducto arterioso
persistente e a estenose adrtica (CAMACHO et al, 2003; KIRK & BISTNER, 1987). A
insuficiéncia do coragdo esquerdo, freqiientemente decorrente da insuficiéncia de mitral ou de
bombeamento, € a causa mais comum desta patologia (ETTINGER, 1997). Defeito do septo
atrial, defeito do septo ventricular, arritmias cardiacas, como a arritmia bradicardica e
taquicdrdica, e doenca do miocardio, também causam esta alteracdo pulmonar. (KIRK &
BISTNER, 1987).

A sobrecarga vascular pode resultar de hipercirculagdo, ou de aumento na pressao
hidrostatica. A cardiopatia e a excessiva administracdo de liquido sdo as causas mais comuns

de sobrecarga vascular (ETTINGER, 1997). A administrac¢do intravenosa de fluido, superior a
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100 ml/kg/h, pode causar ou agravar o edema pulmonar por aumento da pressao hidrostética
capilar e diluicdo das proteinas séricas. Hipertensdo venosa sist€émica tem, demonstrado
experimentalmente, contribuir para o aumento de dgua e edema no pulmao, provavelmente
por induzir hipertensdo bronquica venosa e/ ou dificultar a drenagem linfatica (FOX et al,
1999). Raramente, a obstru¢do do atrio esquerdo ou veias pulmonares, em decorréncia de
neoplasias e trombos (FOX et al, 1999), e o desvios da esquerda para direita causam esta

alteracao pulmonar (ETTINGER, 1997).

2.4  Fisiopatologia

Uma série de mecanismos fisioldgicos protege a integridade dos espacos intersticiais,
impedindo o acimulo de liquido nos espagos aéreos pulmonares. O edema pulmonar ocorre
quando um ou mais destes mecanismos homeostiticos sofre interferéncia (ETTINGER,
1992). A homeostase depende das pressdes hidrostiticas e oncéticas a nivel vascular e
intersticial, e da permeabilidade vascular. O fluxo sanguineo, a drenagem linfética, e o
surfactante também sao fatores contributivos (ETTINGER, 1997).

A equacdo de Starling é utilizada para descrever os movimentos dos liquidos dos
capilares para o intersticio. Dela provém algumas das causas desses movimentos, como 0
aumento da pressdo hidrostética capilar, da permeabilidade capilar e a diminui¢do da pressao

osmotica. Esta equacgdo € descrita como:

Q=K{(Pc-Pi)-s(pc-pi) }

Onde o fluxo (Q) é denominado pela diferenca entre a pressao capilar (Pc) e a pressao
intersticial (Pi), e o gradiente de pressdo coloidosmética capilar (pc) e intersticial (pi), sendo
K o coeficiente de filtracio capilar e (s) o coeficiente de permeabilidade da
microvascularizagao as proteinas (CAMACHO et al, 2003).

No pulmdo normal, a transferéncia total de liquido é governada pela interacdo de
forcas opostas. A pressdo hidrostatica capilar forca o liquido para o espaco intersticial. Este
movimento € aumentado pelas pressdes oncoéticas intersticiais e hidrostaticas negativas, mas
retardado pela pressdo oncética plasmética. O volume de liquido que entra nos alvéolos vindo

do intersticio € normalmente muito pequeno (KIRK, 1984).
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O fluxo linfatico nos pulmdes pode ser relativamente elevado, possivelmente gragas a
continua acdo de bombeamento dos pulmdes, decorrente da respiragdo. No caso de elevacdes
crOnicas nas pressoes capilares, os linfaticos podem se expandir enormemente, aumentando
ainda mais sua capacidade de remocao de liquido em excesso (ETTINGER, 1997). Uma das
principais fungdes do sistema linfatico é devolver a circulagdo o liquido e as proteinas
filtradas dos capilares para o intersticio. Se ndo houvesse esse retorno continuo de proteinas
filtradas e de liquido para o sangue, haveria ripida deplecdo do volume plasmatico e,
simultaneamente, ocorreria edema intersticial (GUYTON & HALL, 2002).

O liquido em excesso no interior dos pulmdes inicialmente acumula-se no intersticio, a
nivel perivascular e peribronquiolar. Com o aumento do volume, os alvéolos sdo inundados.
Este edema resulta numa disfuncdo pulmonar, por meio de diversos mecanismos.
Obviamente, o preenchimento dos alvéolos com liquido impede a ventilagdo das regides
pulmonares afetadas. Além disso, a diluicdo do surfactante contribui para a reducdo da
complacéncia pulmonar. Ocorre aumento na resisténcia das vias respiratorias devido ao
edema que envolve as paredes destas vias, da pressdo do liquido sobre os tecidos
peribronquicos, e possivelmente da broncoconstri¢io. Também pode haver envolvimento de
outros fatores. O resultado destas alteracdes ¢ um desequilibrio da relacdo de ventilacdo:
perfusdo, ocorrendo a hipoxemia (ETTINGER, 1997).

Existem quatro estagios no desenvolvimento do edema pulmonar. Na primeira fase ha
um aumento compensatorio no fluxo linfatico, que mantém normal o volume intersticial
(FOX et al, 1999). Quando a capacidade de drenagem linfatica é ultrapassada, acumulam-se
fluidos e coldides nas dreas proximas aos espacos peribronquiolares, periarteriolares e
perivenulares (CAMACHO et al, 2003). Este liquido culmina em tumefacdo dos septos
alveolares, sendo esta a segunda fase (ABBOTT, 2006). Conforme se acumula mais liquido,
aumenta a pressao intersticial e comega o preenchimento alveolar (CAMACHO et al, 2003).
Este fluido inicialmente se acumula nos cantos dos alvéolos, onde os raios de curvatura sao
menores. Esta € a terceira fase (FOX et al, 1999). Quando o preenchimento alveolar é
completo, entra-se na quarta fase, na qual a hipoxemia é dependente da quantidade de liquido
e do nimero de alvéolos envolvidos (CAMACHO et al, 2003). Durante as fases finais do
edema, derrames de liquido espumoso dos alvéolos para as vias respiratérias (FOX et al,

1999) ocorrem em razdo do dano a membrana capilar permitindo o extravasamento de
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eritrécitos, tingindo assim o fluido espumoso com uma cor rosa muito caracteristica
(CAMACHO et al, 2003).

A distribui¢do do edema nao é homogénea, pois em regides com declive a pressao
intravascular € maior (CAMACHO et al, 2003), como nas dreas ventrais do pulmao (FOX et
al, 1999) e, portanto, ao existir maior pressao venosa do que alveolar o liquido tende a passar
com maior rapidez. Outros fatores atuam na distribuicio do edema, como a distribui¢do
heterogéna do sistema linfatico no pulmao, a variacao das pressoes, a gravidade e quantidade
de alvéolos comprometidos, entre outros. A diminui¢do da expansdo pulmonar junto a
constricdo vascular e bronquial reflexas também contribuem no processo da distribui¢do do
edema. Existe uma vasoconstricdo que desvia a circulagdo das dreas hipoventiladas para os

16bulos apicais que se encontram melhor ventilados (CAMACHO et al, 2003).

2.5 Prevaléncia

A maior parte dos edemas pulmonares tem origem cardiogénica associada a
insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda (ROZANSKI & RONDEAU, 2002). De acordo
com a etiologia, o edema pulmonar pode ser mais comum em cdes de certas ragas e idades.
Esta patologia, quando conseqiiéncia de moléstia cardiaca, é mais provavel que ocorra em
cdes que tenham insuficiéncia mitral ou miocardiopatia (LEIB & MONROE, 1997).

Um estudo macroscépico dos pulmdes de 381 caninos necropsiados no Setor de
Anatomia Patolégica do HOSPMEV/UFBA revelou alta incidéncia de lesdes pulmonares, no
qual atingiu o valor de 499 afeccdes. Das alteragdes diagnosticadas, os distirbios circulatérios
ocorreram com maior freqiiéncia acometendo 284 (56,9%) casos, seguidos das alteragdes de
expansao pulmonar com 121 (24,3%) casos, das inflamatérias com 69 (13,8%) casos, das
pigmentares com 16 (3,2%) casos, das neoplésicas, referentes a metédstases, com 08 (1,6%)
casos, e por fim, com menor freqii€ncia observou-se as parasitrias com 1 ( 0,2 %) caso .
Dentre as alteragdes circulatdrias, o edema pulmonar foi a lesdo mais freqiiente com 121
(42,6%) casos. Nos cides, o resultado foi decorrente de complicacdes de doengas,

especialmente das de origem cardiaca (SOUZA et al, 2001).

2.6  Diagnostico
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Os dados da histéria clinica associado a um exame fisico completo sdo os
procedimentos que oferecem a avaliagdo mais importante do quadro clinico (CAMACHO et
al, 2003). Estes dados associados ao edema pulmonar variam de acordo com a gravidade do
acumulo de liquido (FOX et al, 1999).

Freqiientemente a histdria clinica pode propiciar algumas pistas da afeccao subjacente
ao edema pulmonar. A origem cardiaca € sugerida quando o paciente tem histérico de tosse
noturna, dispnéia por esfor¢o, ou episdédios de sincope. J& no edema pulmonar por
permeabilidade, por exemplo, pode haver ampla variedade de etiologias, e por tanto, a histéria
pode ser especifica ou indefinida (ETTINGER,1992).

Inicialmente o paciente deve ser avaliado em busca de doenca cardiaca (ABBOTT,
2006). Entretanto, quando se enfrenta um caso de edema alveolar agudo, deve medicar-se o
paciente, conforme os sinais e estabilizd-lo antes de se realizar exames complementares para o
diagndstico. O estudo diagndstico mais pratico e acessivel para os veterindrios € a radiografia.
Outros estudos, como a eletrocardiografia, a ecocardiografia, a gasometria, o hemograma
completo, a bioquimica sanguinea, as proteinas plasmaticas, a pressdo arterial, a oximetria de
pulso e a mensuragdo da pressao capilar também sao importantes (CAMACHO et al, 2003).

Se ndo houver evidéncia clinica de doenca cardiaca, deve-se examinar o paciente
quanto a presenca de doenga concomitante que possa ter induzido ao edema nado-cardiogénico,
através de hemograma completo, bioquimica sérica, urindlise, radiografia abdominal e ultras-
som. Se a causa permanecer indefinivel, os métodos mais invasivos como a cateteriza¢ao
vascular pulmonar para a mensuracdo das pressdes em cunha e arterial pulmonar, podem
ajudar a diferenciar a pressao alta do edema por permeabilidade (ABBOTT, 2006).

O edema pulmonar cronico ou subagudo pode passar despercebido pelo proprietario, e
pode ser detectado acidentalmente quando o animal € radiografado por causa de problema
concomitante. Em retrospecto, o proprietdrio pode relatar que o animal “tosse

ocasionalmente”, ou ‘“‘se cansa logo, quando se exercita” (ETTINGER, 1992).

2.6.1 Apresentagao Clinica

O exame fisico € especialmente vélido na avaliagdo do desempenho pulmonar, por nao

ser invasivo, produzindo minima tensdo ao paciente. A freqiiéncia respiratoria, a postura e a

atitude devem ser avaliadas em conjunto (ETTINGER, 1997). A gravidade dos sinais clinicos
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varia de acordo com a quantidade de liquido acumulado, tempo de evolugdo, etiologia e
quantidade de alvéolos envolvidos (CAMACHO et al, 2003). Os sinais clinicos comuns do
edema pulmonar sdo taquipnéia, dispnéia e presenca de estertores umidos na ausculta
pulmonar. O grau de angustia respiratdria varia desde brando, quando os sinais podem apenas
ser notados durante o exercicio, até fulminante e extremamente grave, quando o animal é
incapaz de deitar-se, devido a ansia pelo ar (ETTINGER, 1992).

O edema pulmonar acumulado nos espacos intersticiais e peribronquicos causa queda
na complacéncia (ETTINGER, 1997) e na elasticidade pulmonar (ETTINGER, 1992), e
conseqiientemente hd um aumento no esfor¢o respiratério (ETTINGER, 1997). Este aumento
¢ refletido em graus varidveis na profundidade e freqiiéncia dos movimentos respiratorios.
Através de uma respiracdo superficial e mais rdpida, o maior esfor¢o da respiracdo pode ficar
reduzido. Inicialmente a taquipnéia e a dispnéia serdo notadas apenas apds exercicios ou
excitacdo, mais tarde, serdo notadas com o animal em repouso (ETTINGER, 1992). O
aumento da freqiiéncia respiratéria em repouso € um indicador precoce de edema pulmonar,
na auséncia de doenca pulmonar primaria (NELSON & COUTO, 2006). Outros sintomas
relatados em cdes com edema pulmonar intersticial sdo a inquietacdo durante a noite e a
incapacidade para deitar-se (CAMACHO et al, 2003). Quando o paciente reclina-se por
lapsos de tempo varidveis, pode apresentar ligeira angustia respiratdria, retornando a posi¢ao
sentada ou caminhando intranquilamente. Esta situacdo € causada pelo retorno do liquido
extravascular ao grupamento sangiiineo, havendo actimulo do edema nos pulmdes em
decorréncia do aumento na pressdo capilar pulmonar, relacionado aos efeitos hidrostéticos
decorrente do animal ter assumido posicdo de decubito lateral. Visto que esta situagdo tem
maior probabilidade de ocorrer a noite, durante o periodo normal de sono, este padrao de
angustia respiratdria € denominado dispnéia noturna paroxistica (ETTINGER, 1997).

Também € possivel observar tosse ndo produtiva nestes animais (ETTINGER, 1992),
porém esta deve ser diferenciada daquela produzida pela compressdo bronquial por
atriomegalia (CAMACHO et al, 2003), denominada tosse da “insuficiéncia cardiaca”. A
diferenciacdo pode ser realizada mediante a manipulacdo traqueal que induz a tosse na
atriomegalia (ETTINGER, 1997).

Durante a ausculta, como o liquido estd confinado aos espacos intersticiais, ndo ocorre

contato do liquido com o ar respiratdrio, os sons sao discretos, (ETTINGER, 1992) ou mesmo
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normais (SHAW & IHLE,1999). Logo, a confirmagcdo do edema pulmonar intersticial
essencialmente depende do diagndstico radiografico (ETTINGER, 1992).

O quadro clinico de edema pulmonar intersticial pode progredir para o edema alveolar,
que tem maior significado funcional, visto que interfere mais seriamente com a troca de gases
(ETTINGER, 1997). Os sintomas consistem de respiragdo superficial, muito rdpida, e com a
boca aberta, chiados, e ruidos borbulhantes (Figura 2). Os ruidos, origindrios da traquéia e
das vias respiratdrias calibrosas, podem ser de suficiente intensidade para serem ouvidos sem
o estetoscépio. (ETTINGER, 1992). E caracteristica a presenca de tosse produtiva
(CAMACHO et al, 2003), e cada acesso terminando com o animal se esfor¢cando para vomitar
e nos casos graves, até expelindo particulas de sangue (DUNN, 2001). O edema fulminante
pode se tornar evidente pela presenca de uma espuma tingida de sangue na boca (MORGAN,

1987) e nas narinas (CAMACHO et al, 2003).

Figura 2 - Dispnéia em um Golden Retriever com
cardiomiopatia dilatada grave e edema

pulmonar fulminante
Fonte: NELSON & COUTO [2006].

Os animais afetados geralmente relutam em deitar-se, ao invés, permanecem em
decubito esternal ou assumem posicdo sentada (ETTINGER, 1992), com a cabeca e pescogo
estendidos, cotovelos abduzidos, boca aberta, e expressdo vidrada. Tais ajustamentos
posturais se prestam para a reducdo da resisténcia das vias respiratdrias, ou para a otimizac¢ao

do desempenho dos misculos respiratérios (ETTINGER, 1997). O aspecto dos olhos
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arregalados exprime uma ansiedade. A ansia pelo ar pode ser sugerida pelo desejo do animal
em buscar um local em que haja ar fresco, em movimento.

No exame fisico também se observa as membranas mucosas com aspecto palido ou
turvo. O pulso progride para rapido e débil, podendo agravar ainda mais, com a deterioracdo e
gravidade da condi¢do (ETTINGER, 1992).

O edema alveolar provoca surgimento de sons pulmonares crepitantes inspiratorios
(estertores). E importante ressaltar que estes sons pulmonares nio sio patognomonicos para o
edema, visto que sons similares podem ocorrer diante de casos de pneumonia, fibrose
pulmonar, ou outras afeccdes do parénquima pulmonar (ETTINGER, 1997). Além disso, na
ausculta, a intensidade dos estertores crepitantes imidos torna freqiientemente impossivel a
auscultag@o dos sons cardiacos normais ou de sopros (ETTINGER, 1992). Outro fato possivel
de ser notado na ausculta € que os estertores imidos podem estar mascarados em decorréncia
da 4rvore respiratdria estar completamente cheia de liquido, como acontece muitas vezes na
etapa terminal do edema alveolar agudo, em que o animal morre “afogado” em seu proprio
liquido, ou pela presenca de efusao pleural concomitante (CAMACHO et al, 2003).

Com o aumento da gravidade do edema pulmonar, os animais tornar-se-ao cian6ticos,
em razao dos alvéolos estarem repletos de liquido, sendo incapazes de contribuir para a troca
gasosa. A inalacdo de oxigénio a 100% nio levaré a esperada elevacdo na tensdo arterial deste
gds, por causa da perfusdo dos alvéolos ndo ventilados. Devido a grave tensdo e ao maior
esfor¢co respiratério, a temperatura corporal pode ficar elevada, mimetizando moléstia
infecciosa (ETTINGER, 1992).

Anormalidades fisicas adicionais podem revelar a causa subjacente do distirbio
pulmonar. Os ruidos cardiacos altos, galopes e arritmias sdo sinais seguros de doencga cardiaca
e favorecem um diagndstico de edema pulmonar cardiogénico (KIRK, 1984), porém como ja

discutido, pode ser dificil sua ausculta na presenca de edema pulmonar (ETTINGER, 1992).

2.6.2 Exames Complementares

2.6.2.1 Radiolégico
O exame radioldgico do térax € o método mais freqiientemente utilizado para a
deteccdo do edema pulmonar (ETTINGER, 1992). Isto em razdo do exame confirmar um

diagnéstico presuntivo naqueles casos em que a etiologia ndo é clara (CAMACHO et al,
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2003), diferenciar o estado clinico do edema (ETTINGER, 1992), além de realizar o controle
da evolucao no paciente sob tratamento (CAMACHO et al, 2003). Através da radiografia é
possivel adquirir informacdes importantes para a diferenciacdo entre o edema pulmonar
cardiogénico e o ndo cardiogé€nico tais como, a presenca de derrames pleurais, metastases
pulmonares, linfadenopatia hilar, cardiomegalia, dilatacdo das veias pulmonares ou sinais de
traumatismo anterior (ETTINGER, 1992).

As caracteristicas da localizagdo dos infiltrados pulmonares associado a presenga de
congestdo das veias pulmonares (FOX et al, 1999) e da cardiomegalia (LEIB & MONROE,
1997) sugere um diagndstico radiolégico de edema pulmonar cardiogénico. Entretanto, apesar
da congestdo das veias pulmonares ser um indicativo importante de insuficiéncia cardiaca
congestiva do lado esquerdo, esta alteracdo pode nem sempre estar presente, em razao de uma
insuficiéncia cardiaca do lado direito secunddria ou uma venoconstricdo compensatéria que
iram reduzir a dilatacdo venosa pulmonar. Da mesma forma a cardiomegalia € um achado
comum em insuficiéncia cardiaca do lado esquerdo causada por regurgitacdo cronica da
mitral, cardiomiopatia dilatada, ou desvio congénito da esquerda para a direita. Porém, os
sinais radiograficos em alguns casos de cardiomiopatia hipertréfica, endocardite aguda,
ruptura das cordas tendineas com insufici€éncia mitral, ou pericardite constritiva, incluem
aumento minimo do coracdo (FOX et al, 1999).

No edema pulmonar cardiogénico, as densidades pulmonares anormais geralmente
estdo presentes na regido peri-hilar (KIRK, 1984), com a periferia dos pulmdes aparentemente
ndo envolvidas. Esta distribuicao hilar do edema pode dever-se a diferencas na ventilagao,
comprimento da microvasculatura pulmonar, e drenagem linfitica da parte hilar, versus
porcdes periféricas do pulmdo (ETTINGER, 1992). Este edema é normalmente de simetria
bilateral, embora ndo seja raro observar um maior envolvimento do lobo pulmonar direito
(FOX et al, 1999). Em caes, o edema pulmonar de origem cardiaca pode comecar no lobo
caudal direito. Encontra-se uma distribuicdo unilateral do edema secundariamente a uma
hipostasia ou atelectasia em animais que estiveram deitados sobre o mesmo lado por periodo
prolongado (ETTINGER, 1992), apesar do dectbito lateral ser raro em animais dispnéicos. A
distribuicdo de edema pulmonar em cdes com insuficiéncia cardiaca congestiva fulminante
pode ser difusa (FOX et al, 1999).

Sob o ponto de vista radioldgico, é possivel diferenciar o edema intersticial do alveolar

(CAMACHO et al, 2003). O edema pulmonar intersticial € reconhecido através da diminuicao
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da sua radiotransparéncia pulmonar, e pela perda de contraste dos vasos pulmonares, o que
freqiientemente é denominado de “névoa hilar ou pulmonar generalizada”. A porcdo central
das veias pulmonares pode estar dilatada, pode ocorrer a formag¢do de manguitos bronquicos,
e as fissuras interlobares do pulmdo podem tornar-se visiveis, devido ao edema intersticial
subpleural (ETTINGER, 1992). Além disso, o edema crbnico, por estimular a fibrose
intersticial pulmonar, aumenta ainda mais a opacidade radiografica (FOX et al, 1999).

Conforme o processo se agrava, comega o preenchimento alveolar e aparece imagem
de “favo”, o que significa que alguns alvéolos estdo cheios de liquido e outros ndo. Mais
tardiamente aparecem ‘“mdculas” ocasionadas pelo preenchimento alveolar completo
(CAMACHO et al, 2003).

Os broncogramas aéreos (Figura 3) indicam o quarto estigio de formacdo do edema,
isto é o preenchimento por completo dos alvéolos (ABBOTT, 2006). Porém o edema ainda
ndo atingiu as vias canaliculares, contrastando a densidade pulmonar aumentada pelo liquido

com o ar presente nos bronquios (CAMACHO et al, 2003).

Figura 3 - Alteracio compativel com
insuficiéncia cardiaca esquerda

e broncograma aéreo
Fonte: FOX et al [1999].

Na maioria das radiografias, os edemas pulmonares intersticial e alveolar coexistem
(figura 4), mas o edema alveolar efetivamente bloqueia o edema intersticial em termos de
observacdo, exceto nas dreas onde esteja presente tdo somente o0 edema intersticial

(ETTINGER, 1992).
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A

Figura 4 - Cardiomegalia e infiltrados
intersticial e alveolar
compativel com edema

pulmonar na regido peri-hilar
Fonte: FOX et al [1999].

Raramente € necessdrio o exame radiografico para o diagndstico inicial de edema
alveolar pulmonar agudo. A condi¢do passivel de risco de morte precisa ser posta sob
controle, pelo tratamento sintomdtico do paciente. Somente apds as medidas de emergéncia
serem instituidas, e com o paciente mais confortdvel, o exame radiografico ficara indicado,
com vistas a minuciosa avaliagdo do térax (ETTINGER, 1992). Logo, sempre que a condi¢cdo
do paciente permitir deve ser obtida duas projecdes radiogréficas: laterolateral e dorsoventral
ou ventrodorsal (CAMACHO et al, 2003).

As limitacdes da radiografia do térax na detec¢do de edema pulmonar devem ser
reconhecidas (FOX et al, 1999). Deve-se admitir que pequenos volumes de liquido no pulmao
ndo sdo necessariamente visiveis por meio radiografico (ABBOTT, 2006). Além disso, existe
um intervalo de tempo entre o inicio e a liberagdo do liquido pulmonar e sua aparéncia
radiogrifica bem com seu desaparecimento. Logo, o paciente pode parecer clinicamente
melhor ou pior do que as radiografias indicam (FOX et al, 1999).

Contudo, € importante ainda considerar os efeitos técnicos, como os resultantes da
obesidade, subexposi¢do, e radiografias na fase expiratérias, diminuindo o contraste do campo
pulmonar, dando-lhe aspecto mais denso, o que pode ser erroneamente diagnosticado como

edema pulmonar (ETTINGER, 1992).
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2.6.2.2 Analises Laboratoriais

A determinag¢do do hematdcrito e da proteina plasmadtica auxilia no diagnéstico da
hemodilui¢ao, hipoproteinemia ou hemoconcentracdo. A contagem hematoldgica diferencial
auxilia na distin¢do entre o edema pulmonar infeccioso e o ndo infeccioso (ETTINGER,
1992). Além do hemograma completo, a bioquimica sangiiinea e a urindlise ajudam na
avaliacdo do estado sisttmico do paciente (ETTINGER, 1997). O ionograma mostra
desequilibrio eletrolitico, sendo muito freqiiente a hipocalemia (CAMACHO et al, 2003).

A comparacdo das concentracdes protéicas do liquido do edema e do plasma auxilia na
separacao diagndstica do edema pulmonar por elevada permeabilidade e do edema pulmonar
por pressdo elevada. O conteido protéico do liquido intersticial pulmonar canino normal
situa-se entre 0,5 e 0,8 dos valores da proteina sérica. A concentracdo protéica média no
liquido alveolar canino igualou-se a concentracdo protéica plasmatica em cdes por elevada
permeabilidade. Em cdes com edema cardiogénico, a concentracdo protéica do liquido

alveolar estava abaixo da metade da concentracao plasmatica (ETTINGER, 1992).

2.6.2.3 Eletrocardiografia

A eletrocardiografia fornece uma representacdo grafica dos processos de
despolarizacdo e repolarizacdo do musculo cardiaco, como os obtidos na superficie corpdrea
(NELSON & COUTO, 2006). Assim, a partir deste exame o clinico obtém uma rapida
avaliacdo das dimensdes cardiacas e da condutividade elétrica. Logo, a cardiomegalia
radiograficamente observada pode ser confirmada, e as arritmias auscultadas ficam mais
precisamente definidas (ETTINGER, 1992). Portanto, este exame serve para confirmar a
doenca cardiaca, mas ndo para indicar o edema pulmonar, sendo importante a sua aplicagao
apos o tratamento de edema pulmonar agudo para auxiliar no diagndstico subjacente ao

edema pulmonar, avaliando assim se a origem € cardiogénica ou ndo.

2.6.2.4 Ecocardiografia

A ecocardiografia € utilizada para avaliar o tamanho das camaras cardiacas, espessura

e movimentacdo de parede, configuracdo e movimento valvular e a por¢ao proximal dos
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grandes vasos, além de avaliar a fun¢do cardiaca (NELSON & COUTO, 2006). Este exame €
extremamente proveitoso na avaliagdo do coragdo, pois a insuficiéncia cardiaca € a causa mais
comum de edema pulmonar, e a determinacdo da cardiopatia subjacente ajudard tanto no
tratamento quanto no progndstico. Em alguns casos de edema ndo cardiogénico, a causa
primdria ndo fica evidente, e a ecocardiografia torna-se util para que seja descartada a
possibilidade de cardiopatia sutil, ndo evidenciada radiograficamente (ETTINGER, 1997).
Contudo, € importante enfatizar que este exame serve apenas para confirmar a doenga

cardiaca, mas ndo para indicar o edema pulmonar (CAMACHO et al, 2003).

2.6.2.5 Anilise de Gases Sangiiineos (GSA)

A mensuracdo das pressdes parciais de oxigénio (PaO,) e diéxido de carbono (PaCO,)
em espécimes de sangue arterial fornece informagdes sobre a funcdo pulmonar. A anélise do
sangue venoso ¢ menos Util porque o sangue venoso € comprometido pela funcdo cardiaca e
pela circulacdo periférica (NELSON & COUTO, 2006).

A amostra de GSA pode ser obtida de qualquer artéria (ETTINGER, 1997), porém
geralmente a amostra € colhida a partir da artéria femoral ou da artéria podal ou através de um
cateter arterial internalizado (Figura 5). A andlise de gases sangiiineos avalia a capacidade do

paciente em oxigenar o sangue arterial (BIRCHARD & SHERDING, 2003), sendo assim, util

para se avaliar a gravidade da hipoxemia. Sob o ponto de vista terapéutico, o paciente com

PaO; inferior a 65% deve receber oxigénio (CAMACHO et al, 2003).

Figura 5 — (A) Posicdo para obtencdo de um espécime de sangue arterial da artéria femoral
(B) Posicao para obtencdo de um espécime de sangue arterial da artéria pedal

dorsal
Fonte: NELSON & COUTO [2006].
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2.6.2.6 Oximetria de Pulso

A oximetria de pulso € a técnica que permite a estimativa instantanea da saturacdo da
oxi-hemoglobina arterial, mediante a transmissdo da luz através de prega cutinea
(ETTINGER, 1997). E um procedimento nio- invasivo que também mede os pulsos de sangue
arterial e venoso. Este exame exerce maior vantagem sobre a gasometria por ndo ser invasiva,
indicar a freqiiéncia cardiaca e de pulso e por realizar-se de forma continua, com a finalidade

de fazer uma monitorac¢do a longo prazo (CAMACHO et al, 2003).

2.6.2.7 Afericao de Pressdo Arterial

Diversos métodos podem ser utilizados para mensurar a pressao arterial sist€mica
(NELSON & COUTO, 2006). O método invasivo € realizado pela colocacdo de um cateter
intra-arterial. J4 o ndo-invasivo pode ser feito pelo método oscilométrico ou Doppler. O
conhecimento da pressdo arterial permite avaliar a resposta a medicacdo que estd sendo

utilizada no tratamento, bem como a adequagao da dose (CAMACHO et al, 2003).

2.6.2.8 Pressao Capilar Pulmonar (em Cunha)

A Pressdao Capilar Pulmonar em cunha € uma técnica invasiva, obtida mediante a
passagem de um cateter de fundo cego, com extremidade em balao (Swan-Ganz) através do
lado direito do coragdo até a artéria pulmonar principal. O baldo € inflado e permite que o
cateter funcione como uma “cunha” numa artéria pulmonar menor, ocluindo efetivamente o
fluxo. A pressdo medida da extremidade do cateter reflete a pressdo pulmonar capilar, que é
essencialmente equivalente a pressdo arterial esquerda (NELSON & COUTO, 2006). Logo,
esta técnica indica a pressao de enchimento do atrio esquerdo (CAMACHO et al, 2003).

Este exame permite a diferenciacdo entre edema pulmonar cardiogénico e ndo
cardiogénico, e fornece uma forma de monitorizar a eficicia do tratamento para a
insuficiéncia cardiaca (NELSON & COUTO, 2006). Pressdes pulmonares de 25 a 30mmHg
sdo associadas a formagdo de edema pulmonar. Pressdes mais baixas indicam edema

cardiogénico tratado ou edema de origem nao cardiaca (ETTINGER, 1997).
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2.7 Tratamento

Na abordagem para o tratamento do edema pulmonar, € importante uma prévia
avaliacdo clinica da gravidade do edema. Um edema pulmonar alveolar agudo fulminante
requer imediato tratamento intensivo, direcionado para os sintomas que ameagam a vida do
paciente. No edema pulmonar subagudo e cronico, os esfor¢os para a identificagdo da causa
primdria devem ser postos em primeiro lugar (ETTINGER, 1992).

Os principios da terapia de edema pulmonar incluem a redugdo da atividade e da
ansiedade, a desobstrucdo das passagens de ar, a reducdo da hipdxia alveolar, a melhora da
oxigenacdo sangiiinea e dos tecidos (KIRK, 1984), e a correcdo dos desequilibrios
acidobdsicos (ETTINGER, 1992), além de tratar o distirbio cardiaco subjacente através da
otimizacdo do débito cardiaco (NELSON & COUTO, 2006), visando a melhora da funcdo
ventricular esquerda (KIRK, 1984).

2.7.1 Repouso e Tranquilizacao

O repouso em confinamento é extremamente importante, para que sejam diminuidas as
necessidades de oxigénio e para que o trabalho cardiaco fique reduzido (ETTINGER, 1997).
Para a restricdo da atividade fisica com a finalidade de reduzir o consumo de oxigénio total,
deve-se optar pelo confinamento em gaiolas e, se possivel, evitar a manipulacdo desnecessaria
do paciente e a administracdo de medicacdes orais (NELSON & COUTO, 2006). Um edema
pulmonar brando pode desaparecer espontaneamente com repouso (ETTINGER, 1992). Ja os
pacientes com edema pulmonar cardiogénico agudo devem ser considerados extremamente
frageis, e tanto a tensdo quanto o exercicio deverdo ser mantidos num limite absolutamente
minino, devendo o paciente ser colocado sobre uma maca ou carregado no colo. Nos casos de
insuficiéncia cardiaca, normalmente nao resta qualquer reserva cardiaca efetiva que atenda a
demanda de maior débito cardiaco imposto pelo exercicio, assim, com freqiiéncia os sinais da
insuficiéncia cardiaca pioram drasticamente, caso ndo sejam evitadas a tensdo e a
movimentagdo excessiva (ETTINGER, 1997).

A sedacdo € importante, tanto para fins clinicos como humanitdrios. Animais

hiperexcitdveis e assustados agravam ainda mais o ciclo vicioso dos efeitos prejudiciais da
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inquietude (ETTINGER, 1992). Assim, a sedacdo podera ser instituida para a diminui¢cdo da
ansiedade do paciente (ETTINGER, 1997).

O sulfato de morfina é o sedativo de escolha para caes (KIRK, 1984). A depressdo dos
centros respiratérios, pela morfina, altera os rdpidos movimentos violentos para um ritmo
mais profundo e lento (ETTINGER, 1992). Além disso, este fairmaco também ajuda a reduzir
a ansiedade do paciente, as necessidades de oxigénio, a sobrecarga de trabalho cardiaco
(SHAW & THLE,1999), a diminui¢do do estresse, além de redugdo da pré-carga por causar a
dilatacdo dos leitos vasculares esplancnicos (CAMACHO et al, 2003). Foi relatado que o
sulfato de morfina exerce também alguns efeitos benéficos a nivel cardiaco (ETTINGER,
1992). A morfina (0,1mg/kg) € utilizada pela via intramuscular, subcutinea e oral, ndo sendo
recomendado seu uso pela via endovenosa, pois pode produzir importante depressio
respiratéria (CAMACHO et al, 2003). Emese e /ou defecagao logo apds a injecdo sao efeitos
raros, mas que podem ocorrer ocasionalmente (ETTINGER, 1997). A inatividade ajuda a
reduzir os efeitos secunddrios da emese. Portanto é melhor que o sulfato de morfina seja
administrado a pacientes que venham a permanecer tranqiiilos em decubito, do que aqueles
que irdo ser deslocados (ETTINGER, 1992). Os derivados da morfina como a meperidina nao

sdo tao efetivos, porém podem ser utilizados como alternativa (CAMACHO et al, 2003).

2.7.2 Oxigenoterapia

A suplementacdo de oxigé€nio é geralmente recomendada para a manutencdo das
pressdes sangiiineas arteriais desse gas a um nivel acima de 60mmHg. Essa suplementacio de
oxigénio € indicada em todo paciente com sinais de angustia respiratoria ou respiragdao
laboriosa/dificil (NELSON & COUTO, 2006). A suplementacdo de oxigénio € realizada por
meio do uso de mdscaras, cateter nasal, capacete de oxigenagdo, tubo endotraqueal, gaiola de
oxigénio (NELSON & COUTO, 2006), ou saco fenestrado cobrindo a cabe¢a do paciente
(Figura 6 e 7) (CAMACHO et al, 2003). Qualquer que seja o método de escolha deve-se
evitar a inquietagdo do paciente (NELSON & COUTO, 2006), causando a este 0 minimo de
tensao ou desconforto (ETTINGER, 1997).
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' s o
Figura 5 - Suplementacdo de oxigénio por meio do
capacete de oxigenagao
Fonte: NELSON & COUTO [2006].

Figui"'a' 6 — Suplementacgdo de oxigéniopor meio do
cateter intranasal
Fonte: NELSON & COUTO [2006].

Quando a gaiola de oxigénio for empregada, é preferivel que esta tenha controle de
temperatura e umidade, recomendando-se 18,3°C para os animais normotérmicos (NELSON
& COUTO, 2006), podendo o oxigénio ser administrado num fluxo de seis a dez litros por
minuto, dependendo do tamanho do animal (ETTINGER, 1992). A nebulizacdo a 40% de
dlcool etilico na unidade de oxigénio reduz a tensdo da superficie e impede a formacdo de
espuma (KIRK, 1984). O oxigénio administrado em cdmara, ou através de tubo orotraqueal,
deve ser umidificado para impedir o ressecamento das membranas mucosas. Dependendo da

gravidade da hipoxemia, a concentragdo de oxigénio deve ser de 50 a 100%. Fluxos gasosos
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maximos sdo geralmente necessdrios quando sdo empregadas gaiolas, devido ao espago morto
inicial, e aos vazamentos em geral encontrados em tais sistemas (ETTINGER, 1992). A
inalacdo de ar com oxigénio a mais de 50% € téxica ao epitélio pulmonar. A fun¢ao pulmonar
sofre deterioracdo, podendo resultar em o6bito. Portanto, essa concentracdo de oxigénio
superior a 50% nao deve ser fornecida por mais de 12 horas. Se houver a necessidade de
concentracdoes mais elevadas para a manutencdo das concentragdes arteriais adequadas de
oxigénio, devera ser instituido o suporte ventilatério (NELSON & COUTO, 2006).

Quando as cameras de oxigénio ndo estdo disponiveis, o paciente mais provavelmente
ird encontrar conforto numa drea tranqiiila, préxima a janela aberta ou ao ar condicionado,
que propicie fluxo de ar fresco (ETTINGER, 1992). No c@o a administracdo média de
oxigénio por mascara realiza-se com concentragdo de 50-60% de O,, num fluxo de 8-12L/min
(CAMACHO et al, 2003).

Casos de edema fulminante exigem suc¢do endotraqueal para assegurar a desobstrucao
da passagem de ar (KIRK, 1984) antes que a oxigenoterapia possa reduzir a hipoxemia. Os
efeitos benéficos da administracdo de oxigénio podem apenas ser esperados quando o
oxigénio consegue atingir os alvéolos, e a troca de gases através da membrana capilar alveolar
¢ funcional (ETTINGER, 1992).

A suplementacdo de oxigénio salva a vida do paciente com edema pulmonar grave
(ETTINGER, 1997) podendo este responder a colocagdo de tubo endotraqueal ou
traqueotomia e ventilacdo mecanica com pressao expiratdria final positiva (PEEP), pressao de
vias aéreas positiva continua (CPAP), ou ventilacdo em jato de alta freqiiéncia. A ventilacdo
com PEEP ajuda a limpar as vias aéreas inferiores e a expandir os alvéolos, podendo forcar a
volta do fluido alveolar para o intersticio. No entanto, pressdes de vias aéreas positivas
podem, de forma adversa, afetar a hemodinamica, e a alta concentragdo de oxigénio por um
longo periodo (> 70%) podendo causar dano ao tecido pulmonar. A monitoriza¢iao continua é
essencial aos animais intubados (NELSON & COUTO, 2006).

Utiliza-se como indicagdo para apoio ventilatério uma PO, arterial de S9mmHg ou
menos quando respirando pelo menos 60% de oxigénio; PCO, arterial de mais de 60mmHg
apoés terapia, com o objetivo de desobstruir as passagens de ar; e cianose persistente com
dispnéia e taquipnéia. O ajustamento dos pardmetros ventilatérios € dirigido pela avaliacdo
em série dos parametros do paciente. Estes incluem gases do sangue arterial, cor de

membranas mucosas, cardter da auscultagdo pulmonar, volume do edema da passagem de ar
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franca, aparéncia das radiografias toricicas e habilidade do animal em se manter apds a

interrupgdo artificial de oxigénio (KIRK, 1984).

2.7.3 Redug¢ao da Broncoconstri¢ao

Um edema pode induzir reflexamente a uma broncoconstricdo, de forma que a drogas
broncodilatadoras podem ser uteis (DUNN, 2001). As metilxantinas como a aminofilina tem
propriedades inotropicas positivas, broncodilatadoras, diuréticas, aumentam a contragao
diafragmatica (CAMACHO et al, 2003) e sdo venodilatadoras inerentes (ETTINGER, 1992).
Além disso, s@o agentes potencialmente arritmogénicos, sobretudo quando administrados pela
via intravenosa (CAMACHO et al, 2003). Aminofilina € administrada na dose de 10 mg/kg
por injecdo intramuscular profunda, por via subcutanea, por via intravenosa ou oralmente a

cada 6-8 horas (ETTINGER, 1992).

2.7.4 Diuréticos

Os diuréticos sdo bastante eficazes no alivio de um edema pulmonar nos estagios
iniciais, mas serdo menos a medida que progride a doenca causadora do edema (DUNN,
2001). O diurético de escolha para o edema pulmonar agudo € a furosemida. Ja para o edema
pulmonar subagudo e cronico, podem ser instituidos os antagonistas da aldosterona e o
tiazidicos (ETTINGER, 1992).

A furosemida, além de seu efeito diurético, reduz a pds-carga e melhora o
esvaziamento ventricular esquerdo. Também evidencia a resposta vascular periférica de
venodilatacdo (ETTINGER, 1992). Administra-se este farmaco de preferéncia pela via
intravenosa em doses altas (2-5 mg/Kg). Uma vez controlados os sinais respiratorios,
administra-se em dose menores (0,5 — 2 mg/Kg) a cada 8-12 horas (CAMACHO et al, 2003).
A furosemida ndo deve ser repetida, se ndo for produzida a urina (ETTINGER, 1992). Os
diuréticos do grupo das tiazidas e os antagonistas da aldosterona podem ser administrados
para potencializar a acdo da furosemida (CAMACHO et al, 2003).

O abuso de diuréticos, por reducdo no fluido extracelular, pode levar a um volume
sangiiineo circulante inadequado (DUNN, 2001). Além disso, em animais hipovolémicos

estes agentes podem provocar maior deterioracdo do débito cardiaco. Logo, para evitar uma
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reducdo marcada do débito cardiaco deve ser instituida uma cautelosa fluidoterapia (SHAW
& THLE,1999).

Qualquer produto capaz de induzir diurese intensiva e rapida pode alterar os niveis dos
eletr6litos. A alcalose hipoclorémica, hiponatrémica, e hipocalémica € potencial efeito
colateral de vigorosa terapia diurética. Em razdo disso, € aconselhavel a determinacio regular
dos niveis de eletrdlitos séricos em pacientes que estejam recebendo diversas doses de
qualquer diurético. Também deve-se ter um cuidado quando a furosemida estd sendo usada
em combinacdo com os glicosideos digitélicos, pois € sugerido que este diurético contribua
para o desenvolvimento da intoxicacgdo por digitdlico, provavelmente devido a seus profundos
efeitos sobre a deplecdo de eletrélitos. A suplementacdo oral de cloreto de potdssio pode ser
benéfica diante do prolongado uso de diuréticos, mas preferivelmente quando as deficiéncias
sdo reconhecidas por determinagcdo dos eletrélitos séricos (ETTINGER, 1992). Por fim,
aconselha-se a monitorizagdo da pressdo sangiiinea arterial e mensuragdo seriada da
concentracdo de eletrdlitos e creatinina e uréia sérica, para evitar diurese excessiva e

hipotensdo (NELSON & COUTO, 2006).

2.7.5 Redugao de Pré-carga

Outras técnicas podem ser usadas no tratamento do edema pulmonar como, por
exemplo, os torniquetes rotatdrios € a flebotomia (ETTINGER, 1992). No edema pulmonar
fulminante, a flebotomia serve para reduzir o volume sangiiineo rapidamente. Entretanto, este
procedimento ndo é comumente realizado (KIRK, 1984). A flebotomia pode ser realizada
com extracdo de até 25% da volemia (CAMACHO et al, 2003). Os torniquetes rotatorios
aplicados alternadamente a cada 15 minutos aos membros t€ém menores probabilidades de ter
utilidade em animais, comparando-se ao que ocorre com 0s seres humanos, devido a massa
muscular relativamente menor dos membros dos animais (ETTINGER, 1992).

As substancias mais utilizadas para a redugdo da pré-carga sdo a nitroglicerina e o
dinitrato de isosorbida, os quais exercem sua a¢do pela liberacdo de 6xido nitrico. A dose de
nitroglicerina tépica € de 0,1 polegada aplicada diretamente sobre a pele tricotomizada, e a de
dinitrato de isosorbida é de 0,22-1mg/kg, via oral, a cada 8-12 horas (CAMACHO et al,
2003). Ao aplicar a pomada de nitroglicerina, o veterindrio ou técnico devera estar usando

luvas, devido a via de absorcdo transcutanea (ETTINGER, 1992).
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2.7.6 Digitélicos

O tratamento com inotropico positivo € indicado para pacientes com insuficiéncia
cardiaca causada por contratilidade miocéardica deficiente, porém deve ser administrado com
cautela (NELSON & COUTO, 2006). Ficando indicada a rapida digitaliza¢cdo, se ndo foram
administrados glicosidios cardiacos na semana anterior, pois quando estdo sendo
administrados glicosidios, é imperativa a identificacdo da probabilidade da intoxica¢do por
digitdlico, através de histéria de vOomito e de anormalidades eletrocardiograficas. O edema
pulmonar cardiogénico ndo resultante de intoxicacao por digitdlico pode exigir modificacdes
na dose de manutencdo didria do glicosidio. Tais doses aumentadas podem ser oralmente
administradas, com rapidos efeitos benéficos (ETTINGER, 1992).

Geralmente, prefere-se a dobutamina IV em vez da dopamina, pois a primeira exerce
menor efeito sobre a freqiiéncia cardiaca e sobre a pos-carga (NELSON & COUTO, 2006). A
dobutamina deve ser administrada em infusdo venosa continua, na dose de 5-20mg/kg/min,
sendo indicada para a manutencao inotrépica a curto prazo. Ja a dopamina € administrada em
pacientes com insuficiéncia cardiaca na dose de 3-10mg/kg/min. Esses agentes inotrépicos
sdo potencialmente arritmogénicos, sugerindo-se uma monitorizacdo eletrocardiografica
continua durante sua administracao (CAMACHO et al, 2003).

A amrinona ou a milrinona também podem ser usadas na fase aguda, por infusio IV.
As catecolaminas podem aumentar a resisténcia vascular sist€émica e pulmonar, exacerbando
potencialmente o acimulo de fluido no intersticio, também podendo causar arritmias. A
digoxina geralmente ndo € administrada IV, exceto nos casos de algumas taquiarritmias
supraventriculares. Além disso, acidose e hipoxemia associadas ao edema pulmonar grave
podem aumentar a sensibilidade miocardica as arritmias induzidas por digitdlicos, assim, €
importante que se controle o equilibrio eletrolitico e 4cido-bdsico (NELSON & COUTO,
2006).

2.7.7 Redugao da Pés-carga

Esses medicamentos sdo particularmente uteis na disfun¢do miocardica sistolica e da

valvula mitral, alteracdes nas quais a impedancia adrtica diminui o volume sist6lico. Ha

reducgdo da resisténcia do leito arteriolar a ejecao, aumentando o débito cardiaco (CAMACHO
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et al, 2003). Drogas vasodilatadoras podem reduzir o edema pulmonar pelo aumento da
capacidade venosa sist€mica, pela diminuicao da pressdao venosa pulmonar e pela redugdo da
resisténcia arterial sist€émica (NELSON & COUTO, 2006).

Hidralazina é um potente dilatador arteriolar, que atua de forma direta sobre o musculo
liso arteriolar (CAMACHO et al, 2003), sendo utilizada para tratar edema pulmonar refratdrio
causado por regurgitacdo mitral e algumas vezes cardiomiopatia dilatada. Ela reduz de forma
eficaz a fragc@o regurgitante e diminui a pressao do atrio esquerdo.

Um tratamento alternativo para a hidralazina € a infusdo de nitroprussiato de sédio
(NELSON & COUTO, 2006). Este ¢ um vasodilatador balanceado que atua sobre o musculo
liso arteriolar e venoso via 6xido nitrico, tendo como principal efeito colateral a hipotensdo
(CAMACHO et al, 2003)

Outra escolha para vasodilatacdo € um IECA ou amlodipina. O inicio da acdo é mais
lento e os efeitos sdo menos pronunciados (NELSON & COUTO, 2006), sendo empregados
no manejo de casos cronicos, € menos utilizados em casos de urgéncia (CAMACHO et al,

2003).

2.7.8 Fluidoterapia

Fluidoterapia parenteral de manutencdo pode ser necessdria em animais muito
debilitados ou anoréticos, devendo-se utilizar uma solucao aquosa de dextrose a 5 % ou fluido
com baixo contetido de s6dio (NELSON & COUTO, 2006). Além disso, devem tratar-se,
também, mediante fluidoterapia, as alteracdes i0nicas apresentadas (CAMACHO et al, 2003).
Entretanto, esta manutencdo deve ser cautelosa tendo em vista que a fluidoterapia pode
melhorar a oxigenacgdo tecidual, mas pode também aumentar o edema pulmonar (ETTINGER,

1992).

2.7.9 Nutri¢ao

A insuficiéncia cardiaca causa o comprometimento da capacidade de excrecao de dgua
e sédio (NELSON & COUTO, 2006). Portanto a terapia nutricional torna-se muito importante
para o tratamento futuro do paciente, devendo incluir um alimento que possua niveis muito

baixos de s6dio (CAMACHO et al, 2003), assim com a finalidade de ajudar a controlar o
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acimulo de fluido e também reduzir a necessidade de tratamento com drogas (NELSON &

COUTO, 2006).

2.8  Prognéstico

O prognostico para os animais com edema pulmonar depende da gravidade do edema,
dos mecanismos subjacentes, e da reversibilidade do distirbio primario (ETTINGER, 1997).
Entretanto, o progndstico para animais com edema pulmonar geralmente ndao € muito bom.
Uma terapia imediata contra o edema costuma ser eficaz, mas muitas das doengas subjacentes,
como cardiomiopatia e valvulopatia, sdo progressivas, de forma que o objetivo do tratamento
¢ melhorar a situagdo do paciente e estender sua vida por meio de uma terapia que auxilie a

funcdo cardiaca e controle o edema (DUNN, 2001).
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3 CONCLUSAO

A importancia do edema pulmonar cardiogénico € enfatizada pela sua gravidade,
sendo considerada de cariter emergencial, em detrimento ao risco de 6bito eminente em razao
das trocas gasosas e da mecanica pulmonar ficarem prejudicadas por esta alteracdo. Logo, a
avaliacdo adequada pode ser crucial na estabilidade do paciente. Além disso, o clinico deve
estar totalmente preparado e equipado para verificar e tratar corretamente a causa
cardiogénica responsavel pela formagdo do edema e formular um plano de acdo para aliviar os
sinais de desconforto respiratdrio.

Entretanto, no edema pulmonar cardiogénico com risco de morte, como o edema
fulminante, muitas vezes, apesar de uma abordagem agressiva visando estabilizar o paciente
conforme os sinais clinicos, apresenta um prognéstico ndo favordvel, sendo, portanto um

desafio a ser enfrentado pelo Médico Veterindrio.
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