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RESUMO: A Hipertensao Arterial Pulmonar (HAP) ou Hipertensdo Pulmonar (HP) é uma doenca
progressiva, ainda pouco descrita na medicina veterinaria, caracterizada por aumento da resisténcia
vascular pulmonar e conseqliente aumento da pressao arterial pulmonar, resultando principalmente
em disfuncdo ventricular direita e morte por insuficiéncia cardiaca na auséncia de tratamento. Na
medicina veterinaria a HP geralmente é identificada durante a avaliacdo de animais com doenca
pulmonar crénica ou insuficiéncia cardiaca direita. Portanto, o risco de pacientes veterinarios
apresentarem HP é refletido pela probabilidade de apresentarem doencas pulmonares ou valvares
cronicas. O diagnéstico € realizado por ecocardiografia Doppler ou cateterismo cardiaco e o
tratamento visa a eliminacdo da causa primaria e estabilizagdo cardiovascular, melhora na
oxigenacao e reducao da pressédo na artéria pulmonar.
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PULMONARY HYPERTENSION IN DOGS: REVIEW ARTICLE

ABSTRACT: Pulmonary Arterial Hypertension (PAH) or Pulmonary Hypertension (PH) is a
progressive disease, poorly described in Veterinary Medicine, which is characterized by increased
pulmonary vascular resistance and consequently increased pulmonary arterial pressure. This
situation ends with progressive right ventricular dysfunction and death from heart failure if untreated.
In Veterinary Medicine, PH normally is identified during the evaluation of animals with chronic
pulmonary disease or right cardiac failure. Hence, the risk of veterinary patients show PH is reflected
by the probability that they have to suffer from pulmonary or chronic cardiac valve diseases. The
diagnostic is performed by Doppler echography or cardiac catheterism and treatment is based on
primary cause elimination and cardiovascular stabilization, as well as oxygen improvement and
pulmonary arterial pressure reduction.
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INTRODUCAO

A Hipertensédo Arterial Pulmonar
(HAP) ou Hipertensado Pulmonar (HP) é
caracterizada pela presenca de
vasoconstricdo pulmonar, trombose in
situ e remodelamento vascular que pode
levar principalmente a insuficiéncia
ventricular direita progressiva e o0bito
(O'Callaghan e Gaine, 2004; Lapa et
al., 2006). Belerenian (2003) denomina
cor pulmonale o quadro de hipertenséao
pulmonar que altera a estrutura e funcao
do ventriculo direito, de forma
secundéaria a alteracdo do parénquima
e/ou da vascularizacdo pulmonar.

Como parte integrante da
circulacdo central, a circulacao
pulmonar € um sistema de baixa

pressdo ou baixa resisténcia vascular.
Os leitos  vasculares pulmonar
apresentam  grande  complacéncia,
permitindo a acomodacdo de grande
quantidade de volume sanguineo e
contribuem para a reducdo da pressao
arterial local. Assim, a baixa pressao no
circuito pulmonar favorece o trabalho do
ventriculo direito e a irrigacao
miocardica pela coronéria direita. Sabe-
se que a pressao sistdlica na artéria
pulmonar em um cdo sadio é de 15-
25mmHg, a diastélica de 5-10mmHg e a
média de 10-15mmHg (Belerenian,
2003).

ETIOPATOGENIA E EPIDEMIOLOGIA

Em um estudo feito por Kellum e
Stepien (2007) utilizando 22 caes com
HP, realizou-se uma estimativa da
pressdo arterial sistélica pulmonar/
ventriculo direito determinada por
exame ecocardiografico onde, através
desta estimativa, o0s caes foram
classificados como portadores de HP
leve (31 — 50mm/Hg), moderada (51 —
75mm/Hg) ou severa (acima de
75mm/Hg).

Segundo Zabka e colaboradores
(2006) a HPA deve ser subdividida em

cinco classes: idiopatica; familiar;
associada a fatores de risco como
doencas do colageno, hipertensao
portal, shunts congénitos sistémico-
pulmonares e hemoglobinopatias;
associado a pacientes esplenecto-
mizados; hipertensao pulmonar
persistente do recém-nascido; e por
envolvimento capilar ou venoso, como
nas doencas pulmonares veno-oclusivas
e hemangiomatose capilar pulmonar.
Belerenian (2003) descreve que a HP
na medicina veterinaria pode ser
classificada em primaria; secundaria a
tromboembolia  pulmonar, doencas
cardiacas e doencas respiratorias; ou
idiopética. Porém, Lapa e colaboradores
(2006) afirmam que a HP somente pode
ser classificada em hipertensao arterial
pulmonar idiopatica quando nenhum
fator causal pode ser identificado.

Hawkins (2004) descreve que a
HP ¢é quase sempre secundaria a
doencas pré ou poés-capilares na
medicina veterinaria. As causas pré-
capilares incluem doenca pulmonar e
doenca da altitude elevada, as quais
provocam vasoconstricao local e hipoxia
alveolar; doenca cardiaca congénita que
causa derivacbes da esquerda para
direita (ducto arterioso patente e
defeitos  septais), resultando em
aumento do fluxo sanguineo pulmonar;
e tromboembolismo e  vasculite
pulmonar causada principalmente pela
dirofilariose. As causas poés-capilares
resultam do aumento da pressao
venosa pulmonar ou atrial esquerda em
decorréncia da insuficiéncia ventricular
esquerda, insuficiéncia ou estenose
mitral, trombos ou neoplasias atriais
esquerdas e  obstrucdo  venosa
pulmonar.

O estudo realizado por Pyle e
colaboradores (2004) utilizando 54 caes
com HP, observou que a HP associada
a insuficiéncia cardiaca esquerda tende
a ser leve, porém cdes com doenca
vascular pulmonar grave podem
apresentar um aumento de 4 a 5 vezes
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da pressdo no ventriculo direito e na
artéria pulmonar. Assim, este estudo
demonstrou que os cées classificados
como HP leve a moderada
apresentavam principalmente problema
valvar crénico, porém o0s céaes
classificados como HP severa
apresentavam principalmente doenca
respiratOria associada. Neste mesmo
estudo, 24% da populacdo de cées
avaliados ndo possuiam raca definida e
76% eram de raca pura, variando de 4
meses de idade a 17 anos (média de
10,5 anos). Dos caes incluidos na
pesquisa, 39 animais apresentavam no
minimo 10 anos de idade, sendo 11
destes com aproximadamente 13 anos.

Segundo Morais (2008) e Kellum e
Stepien (2007) os pacientes caninos sao
mais acometidos do que os felinos e as
fémeas idosas mais acometidas que 0s
machos, sendo a maioria de pequeno
porte. Zabka e colaboradores (2006)
descreveram a HP em uma fémea
mestica de chihuahua e um welsh corgi,
ambos com persisténcia de ducto
arterioso (PDA); e em dois animais da
raca labrador, um com defeito
interventricular e outro sem etiologia
conhecida. Também foi descrito por
Sarraff-Lopes e colaboradores (2006)
um caso de hipertensdo pulmonar
primaria em Yorkshire, macho, 3 anos
de idade com histdrico de episédios de
sincope apos esforgo fisico.

PATOGENIA
Para um c8o em repouso, a
pressdo arterial pulmonar média €

13mmHg, a pressao venosa pulmonar
média € 5mmHg e o débito cardiaco é
2,5L/minuto. Assim, a resisténcia
pulmonar (calculada através da
diferenca da pressao arterial pulmonar
em relacdo a pressao venosa pulmonar)
é 3,2mmHg/L/minuto, valor equivalente
a 1/12 da resisténcia da circulacao
sistémica. Assim, a baixa resisténcia na

circulacdo sanguinea pulmonar em

relacdo a circulagdo  sanguinea
sistémica permite que a vascularizacao
pulmonar receba grande volume
sanguineo. Esta complacéncia dos
vasos sanglineos pulmonares permite
sua distensdo vascular conforme o
aumento do débito cardiaco, oferecendo
menor resisténcia a circulagdo do fluxo
pulmonar e favorecendo a hematose.
Outro fator que influencia a vasomocao
pulmonar € a concentracdo local de
oxigénio, medida como pressao parcial
de oxigénio (PO;), sendo que uma
diminuicdo da PO, (hipéxia) causa
constriccdo e aumento da resisténcia
dos vasos pulmonares. As doengas que
causam  vasoconstriccdo  pulmonar
hipoxica por alteragcbes na ventilagdo
(constriccdo alérgica aguda [asma] ou
doenca pulmonar cronica) e aumento da
resisténcia como mecanismo compen-
satério geram conseqlente aumento

substancial na pressao  arterial
pulmonar, condigao denominada
hipertensdao pulmonar (Cunningham,
2004).

De acordo com Ricachinevsky e
Amantéa (2006), independente da
etiologia associada a presenca de HP,
algumas alteracbes encontradas séo
comuns. Da mesma maneira, dentro de
uma mesma doenca associada a
presenca de HP, pode-se observar
heterogeneidade das lesGes encon-
tradas. Os mesmos autores descrevem
que as alteracbes mais precoces estdo
situadas no endotélio vascular, fonte
importante de mediadores locais que
contribuem para o controle do tonus
vasomotor e remodelamento estrutural.
As alteragdes funcionais vasculares
pulmonares incluem diminuicdo da
producdo de substancias vasodilata-
doras e antiproliferativas tais como a
prostaciclinas e oOxido nitrico (NO) e
aumento da producdo de substancias
vasoconstritoras e mitbgenos como a
endotelina. A partir da ocorréncia do
desequilibrio destes medidadores, tem-
se consequente aumento do trombo-
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xano e diminuicdo das prostaciclinas,
aumento de endotelina e diminuicdo do
NO.

Estudos realizados em pacientes
humanos demonstram que a endotelina
(ET-1) é um potente vasoconstritor
endégeno produzido primariamente
pelas células do endotélio vascular, a
qual apresenta importante papel na
circulacao pulmonar frente a
estimulacdo de dois receptores, a ET-A
e ET-B, responsaveis principalmente por
gerar proliferacdo de fibroblastos,
depdsito de colageno e vasoconstricao.
Em condi¢cbes patoldgicas, o aumento
da expressao de receptores de ET-B na
musculatura lisa e a proliferacdo de
fibroblastos sdo os principais fatores
responsaveis pela potente vaso-
constricdo e efeitos pro-fibréticos que
causam efeitos deletérios como
hipertrofia, fibrose e inflamacdo, sendo
estas as principais alteracoes
patolégicas observadas em pacientes
acometidos por HP. Existem outros
mediadores que também podem estar
envolvidos tais como a serotonina, fator
de crescimento derivado de plaquetas,
angiotensina, perda da sintese vascular
de NO e prostaciclinas por expressao
genética. A lesdo endotelial inicial
resulta em recrutamento de mediadores
vasoativos locais, promovendo um
estado proé-coagulante que leva a
consequente obstrucdo vascular. Além
disso, alteracdes nos canais de calcio e
potassio da musculatura lisa da
circulagdo pulmonar também parecem
estar envolvidas no inicio e/ou
progressdo da HP (O’Callaghan e
Gaine, 2004; Ricachinevsky e Amanteéa,
2006). Segundo Stepien (2009), os
mesmos processos patolégicos
envolvidos na determinacdo de HP na
medicina sdo igualmente descritos na
medicina veterinaria.

A severidade da doenca vascular
pulmonar pode ser classificada de | a VI
de acordo com o grau e aparecimento
de hipertrofia da camada média,

espessamento celular da camada intima
e/ou espessamento oclusivo da camada
intima, lesbées com dilatacdo vascular,
lesdes plexiformes e artrite necrosante
aguda (Ricachinevsky e Amantéa,
2006). No estudo realizado por Zabka e
colaboradores (2006) no Hospital Escola
de Medicina Veterinaria da Califérnia —
Daves (VMTH - Veterinary Medical
Teaching Hospital), com o objetivo de
revisar 0s achados clinicos e
patolégicos de 6 cades com diagndstico
de HP ou HP idiopatica, os autores
demonstraram que todas as formas de
HP, independente da causa, possuem
uma similaridade quanto ao aspecto das
alteragbes patoldgicas, incluindo a
hipertrofia das artérias e hipertrofia
concéntrica do ventriculo direito.

SINAIS CLINICOS

Segundo Ricachinevsky e
Amantéa (2006), seres humanos com
HP, independente da etiologia, nao
apresentam um quadro clinico
especifico. As criangas apresentam
sintomas predominantes de baixo débito
cardiaco, como falha no crescimento,

letargia, irritabilidade, taquipnéia e
taquicardia. Em contrapartida, o0s
adultos referem algum grau de

desconforto respiratério, fadiga, cefaléia,
dor toracica, sendo esta provavelmente
decorrente de isquemia ventricular
direita, e episddios de sincope pOs-
esforco. Eventualmente casos de morte
subita podem ocorrer.

Os pacientes veterinarios podem
apresentar intolerdncia ao exercicio,
angustia respiratéria, tosse, estertores,
crepitacbes e expiracdo prolongada
(Kellum e Stepien, 2007), e segundo
Hegewald et al. (2007), a dispnéia,
ortopnéia, fraqueza, dor toracica e
hemoptises podem estar presentes.
Zabka e colaboradores (2006)
descrevem que o0s sinais clinicos se
apresentam progressivos e
caracterizados por dispnéia ou
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taquipnéia, letargia e intolerancia ao
exercicio, normalmente associados a
estresse ou excitagcdo. No entanto,
segundo Belerenian (2003) mais de
50% da éarea vascular pulmonar deve
estar acometida para o surgimento de
sinais clinicos.

Hawkins (2004) descreve que a
hiperfonese e os desdobramentos da
segunda bulha cardiaca podem ser
auscultados, assim como sopro e/ou
som de galope, sugerindo uma
disfuncdo ventricular direita. Caso
ocorra grande dilatagcdo do ventriculo
direito, pode-se auscultar sopro da valva
tricispide e/ou pulmonar, além da
ocorréncia de reflexo hepatojugular e
visualizagao de distenséao jugular.

Kellum e Stepien (2007) utilizaram
para estudo 22 cdes com evidéncia
clinica e ecocardiografica de HP, sendo
observado que o0s sinais de tosse
estavam presentes em 77% dos casos e
esforgo respiratorio em 35 %. Episodios
de sincope (32%), letargia (32%) e
intolerdncia a exercicio (23%) foram os
sinais menos comumente observados.

DIAGNOSTICO

O exame radiografico pode
oferecer algum auxilio diagnéstico para
HP. Apesar de ndo ser uma ferramenta
diagnéstica  especifica para sua
identificacéo, pode-se observar
alteracbes compativeis como aumento
do tamanho do ventriculo direito, efusédo
pleural, artérias pulmonares dilatadas e
evidéncia de doenca  pulmonar
subjacente, tais como, fibrose pulmonar,
bronquite crbnica, embolia pulmonar e
colapso traqueobronquial (Hawkins,
2004; Belerenian, 2003). Belerenian
(2003) ressalta que as alteracbes
radiolégicas no atrio direito sao variaveis
e pode haver infiltrados alveolares por
hemorragia ou inflamacéo com oclusao
de uma artéria maior. Segundo Allen e
Mackin (2002), cdes 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 projecao
dorsoventral (o conhecido “D invertido”).

Na eletrocardiografia pode ser
observado presenca de ondas P
pulmonale, sobrecarga ventricular direita
(onda S em DI, DI, DIll e aVF), onda Q
profunda e eixo com desvio para direita
(Belerenian, 2003). O mesmo autor
relata que podem aparecer alteragbes
na onda T e no segmento ST em virtude
da hipoxia e adiciona que as arritmias e
distrbios de conducéo sao frequentes.
Dos 54 cédes avaliados no estudo
realizado por Pyle e colaboradores
(2004), 40 deles apresentaram
alteracdes eletrocardiograficas como
desvio do eixo para a direita, complexo
ventricular prematuro, complexo atrial
prematuro e fibrilagéo atrial.

Segundo  Morais  (2008), a
disponibilidade de novas tecnologias de
diagnostico por imagem permite a
rapida e facil identificacdo da HP em
pacientes veterinarios. O exame
ecocardiografico com Doppler é um
meétodo rapido e néo invasivo para o
diagnostico da HP em cdaes, porém
exige habilidade do operador. Hegewald
e colaboradores (2007) corroboram com
Sarraff-Lopes e colaboradores (2006)
afirmando que este exame possibilita
estimar a pressao na artéria pulmonar e
avaliar a velocidade e quantidade de
fluxo regurgitante pulmonar e tricuspide.
Segundo Belerenian (2003) e Rovedder
e colaboradores (2008), as principais
alteracdes ecocardiograficas observa-
das sdo dilatacdo ou hipertrofia do
ventriculo direito, insuficiéncia da valva
tricispide, movimento septal paradoxal,
aumento da artéria pulmonar,
diminuicdo do tamanho do ventriculo
esquerdo com funcdo normal e
espessamento da parede livre e septo
do ventriculo esquerdo. A sobrecarga de
volume do ventriculo direito ocorre
guando a pressdo diastélica aumenta
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levando a insuficiéncia de tricuspide. Na
HP congénita observa-se hipertrofia
concéntrica moderada a grave do
ventriculo direito, enquanto que na
adquirida ha dilatacdo e hipertrofia do
ventriculo direito.

O diagnostico definitivo de HP é
feito por cateterismo cardiaco, um
procedimento invasivo, porém conside-
rado padrdo ouro para o diagndstico e
determinacdo da severidade da doenga
(Rovedder et al., 2008; Hegewald et al.,
2007; Hawkins 2004) ou ecocardiografia
com Doppler citada anteriormente
(Hegewald et al., 2007; Sarraff-Lopes et
al.,, 2006). Morais (2008) afirma que
cdes e gatos que apresentam pressao
sistélica igual ou superior a 30mmHg
e/ou presséo diastolica igual ou superior
a 15 mmHg em artéria pulmonar sao
consideradas diagndstico definitivo para
HP e, segundo Belerenian (2003), a
pressdo sistdlica igual ou superior a
60mmHg é considerada responsavel
pela insuficiéncia cardiaca congestiva
direita. Hawkins (2004) afirma que a HP
geralmente é identificada em pacientes
veterinarios durante a avaliagdo de
animais com doenga pulmonar cronica
ou insuficiéncia cardiaca direita.

Segundo Lapa et al. (2006), o
diagnéstico de hipertensdo arterial
pulmonar idiopatica s60 € estabelecido
apos a realizacdo de todos os exames
complementares, afastando as demais
condicdes associadas possiveis.

TRATAMENTO

O tratamento objetiva a estabili-
zacdo cardiovascular, melhora da
oxigenagdo e reducdo da pressao
arterial pulmonar (Bentlin et al., 2005).
Sempre que possivel o tratamento é
direcionado a eliminacdo da causa
priméria. Para causas respiratorias
irreversiveis de HP, como a doenca
obstrutiva cronica, observou-se
diminuicdo da pressdo pulmonar e
prolongamento da sobrevivéncia de

seres humanos submetidos a terapia
com oxigénio. Em pacientes
veterinérios, a administracdo crénica de
oxigénio nem sempre € possivel, porém,
em uma condicdo  aguda, a
suplementacdo de oxigénio €& um
componente crucial do tratamento que
deve ser administrada varias horas por
dia conforme a gravidade do caso
(Belerenian, 2003).

Segundo Souza e colaboradores
(2003), as opcdes de tratamento sao
limitadas na HP grave e os estudos
recentes da medicina citam o uso da
substancia sildenafil, um inibidor da 5-
fosfodiesterase. As fosfodiesterases
correspondem a uma superfamilia de
enzimas que inativam a adenosina e
guanosina-monofosfato ciclico,
mensageiras de prostaciclina e oOxido
nitrico, possuindo abundante expressao
principalmente no tecido pulmonar
(Moraes, 2008). A substancia sildenafil é
utilizada primordialmente em pacientes
acometidos por disfuncéo erétil, porém
também é capaz de reduzir a resisténcia
vascular pulmonar em voluntarios
sadios com vasoconstricdo pulmonar
induzida por hipoxemia, humanos com
HP e em animais com HP grave
experimental (Souza et al., 2003).

Novos inibidores seletivos da 5-
fosfodiesterase, vardenafil e tadalafil,
com 0 mesmo mecanismo de acao,
porém com propriedades farmaco-
cinéticas proéprias, foram igualmente
lancados para o tratamento da
disfungcdo erétil, mas poucos estudos
existem sobre a sua utilizacdo na HP
(Carvalho et al.,, 2006). Ghofrani e
colaboradores (2004) comparam 0s
efeitos hemodinamicos do vardenafil e
tadalafii em relacdo ao sildenafil na
vasculatura pulmonar e sistémica em
pacientes humanos com HP por 120
minutos. Todos os inibidores da 5-
fosfodiesterase causaram vasodilatacéo
pulmonar significante, mas diferiram no
tempo para o seu efeito maximo e na
seletividade. O tadalafil obteve seu
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efeito maximo em 75 a 90 minutos
(contra 40 a 45 minutos para o0
vardenafii e 60 minutos para o
sildenafil). Assim, os autores concluiram
que tadalafil e sildenafil mostraram
maior seletividade para a vasculatura
pulmonar (queda no indice resisténcia
vascular pulmonar/ resisténcia vascular
sistémica) e apenas o sildenafil mostrou
melhora na oxigenagao arterial. Souza e
colaboradores (2003) afirmam que o uso
do sildenafii durante 3 meses
demonstrou-se seguro e esta associado
a melhora hemodinamica e a qualidade
de vida em pacientes com HP.

Os antagonistas da endotelina
representam uma nova  classe
farmacoldgica para o tratamento da HP
(O'Callaghan e Gaine, 2004). O
bosentan, farmaco antagonista de
receptor ET-A e ET-B, atua pela inibicao

da vasoconstricdo, da acao da
mitogenicidade e do remodelamento
(Ricachinevsky e Amantéa, 2006).

Segundo O’Callaghan e Gaine (2004),
devido a sua capacidade de bloquear a
acdo vasoconstritora da endotelina,
resulta na melhora na funcédo
hemodindmica cardiopulmonar e ao
retardo na progressdo da doenca. Esta
substancia tem sido e estudado na
medicina e também demonstrou eficicia
em animais no estudo experimental
realizado por Clozel e colaboradores
(2005). Neste estudo, os pesquisadores
utilizaram em ratos doses subcutaneas
de um alcaléide monocrotalina, extraido
da planta Crotalaria retusa, para induzir
HP atravées de inflamacdo vascular
pulmonar aguda. Este estudo tinha
como objetivo avaliar os efeitos da
monoterapia com bosentan e com
sildenafil, e posteriormente avaliou-se a
eficacia da associacdo das duas
substancias. Tanto a terapia isolada de
bosentan ou sildenafil demonstrou boa
eficidcia, porém a associacdo dos dois
farmacos resultou em efeitos adicionais
para reducdo da pressdo na artéria

pulmonar, reduzindo significativamente
a hipertrofia ventricular direita.

A utilizacao de farmacos
vasodilatadores é discutivel. Nos caes,
o efeito sobre a vasculatura pulmonar &
imprevisivel, e efeitos colaterais como
hipotensdo sistémica e taquicardia
podem contribuir para a disfuncao
cardiaca direita. Por esta razdo, doses
de teste do farmaco devem ser
administradas antes da prescricdo do

tratamento, enquanto as pressdes
sangiinea, pulmonar e sistémica
estiverem sendo monitoradas por

cateterizacdo cardiaca. A hidralazina,
nefedipina  prostaciclina, adenosina,
oxido nitrico e diltiazen sé@o propostos
por Belerenian (2003) e Hawkins (2004).
Souza e colaboradores (2003) afirmam
gue a limitacdo em relacdo ao uso de
agentes vasodilatadores € atribuida, em
parte, a baixa de poténcia e de
seletividade desses medicamentos em
relacdo a circulagcdo pulmonar.

As teofilinas sdo recomendadas
para animais com hipertensao
secundaria a doenca pulmonar crénica.
Os beneficios em animais de pequeno
porte incluem vasodilatacdo pulmonar,
broncodilatacao, aumento da
contratilidade do diafragma e diminuicao
da fadiga dos musculos respiratérios
(Hawkins, 2004). Belerenian (2003)
descreve o uso da prednisolona por seu
efeito antiinflamatoério e antifibrotico;
ainda acrescenta que a azatioprina,
colchicina, pirfenidona, ciclofosfamida e
relaxina ainda encontram-se  sob
investigacdo de doses adequadas.

PROGNOSTICO

O prognostico depende da
identificacéo e reversibilidade da doenca
associada e da extensao das lesdes nas
artérias pulmonares. Deve ser realizado
acompanhamento dos animais com
radiografias, ecocardiografias e hemo-
gasometria arterial seriados. Estes
exames podem fornecer alguma

Archives of Veterinary Science, v.15, n.4, p.224-232, 2010.



Cantarella et al. (2010)

231

indicacao da progressao da doenca em
individuos isolados (Hoeper, 2004).

O estudo realizado por Ghio e
colaboradores (2001) demonstrou que a
HP leve a moderada trata-se de uma
condicao frequentemente observada em
pacientes humanos portadores de
disfuncéo ventricular esquerda cronica.
Porém, os pacientes portadores de
disfuncéo cardiaca direita possuiam pior
prognostico em relagdo as demais
condicoes, em virtude do
estabelecimento de HP severa. Em
contrapartida, a avaliacdo de 54 céaes
portadores de HP, realizada por Pyle e
colaboradores (2004), demonstrou que
a associacdo de HP as doencgas
respiratorias cronicas determinava um
pior prognostico, igualmente pelo
estabelecimento de HP severa.

DISCUSSAO

A hipertensdo pulmonar idiopatica
€ uma doenca rara e acomete
principalmente mulheres pos-puberdade
e homens acima de 36 anos (Zabka et
al., 2006). Morais (2008) afirma maior
predisposicao nos pacientes caninos em
comparacao aos felinos. Sarraff-Lopes
et al. (2006) observam que, apesar da
predisposicao, a hipertensao pulmonar é
rara em caes.

Sabe-se que nenhuma das
substéancias utilizadas para o tratamento
da HP promove a cura de pacientes
humanos e animais, principalmente em
casos de HP idiopética, havendo a
possibilidade de ocorrer progressdao do
quadro clinico dos pacientes acometidos
por esta doenca (Hoeper, 2004). Apesar
de todo avanco terapéutico, apenas
50% dos pacientes apresentam
resposta clinica significativa (Bentlin et.
al, 2005).

Segundo Bentlin e colaboradores
(2005), o uso de inibidores da 5-
fosfodiesterase como o Sildenafil em
modelos animais com HP mostrou-se
um vasodilatador pulmonar seletivo sem

efeitos na pressdo arterial sistémica,
responsavel pela reducéo da resisténcia
vascular pulmonar na forma de
monoterapia ou em associagdo com
prostaciclinas ou 6xido nitrico. Kellum e
Stepien (2007) observaram que embora
tenha existido melhora nos sinais
clinicos dos pacientes veterinarios
tratados com Sildenafil, este né&o
diminuiu significativamente o grau de
HP nos caes, ou seja, 0s exames
complementares permaneceram
inalterados mesmo com a melhora
clinica e o aumento da qualidade de
vida.

CONCLUSAO

A HP ainda é pouco descrita na
medicina veterinaria, tornando
fundamental a investigacdo desta
afeccdo em pacientes acometidos por
doencas pulmonares ou valvares
cronicas. Segundo Ricachinevsky e
Amantéa (2006) até o momento né&o
existe cura, nem mesmo uma
abordagem terapéutica que possa ser
recomendada de maneira universal para
pacientes humanos com HP. Entretanto,
recentes avancos na fisiopatogenia da
HP e o surgimento de novos farmacos,
com acao vasodilatadora seletiva sobre
o leito vascular pulmonar, contribuiram
para a melhora da sobrevida desses
pacientes. De acordo com Sarraff-Lopes
e colaboradores (2006) novas opc¢des
de tratamento para pacientes humanos
tem sido estendidas para pequenos
animais e estdo sendo consideradas
alternativas viaveis para a HAP em
caes.
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