Revista Multidisciplinar em Satude ISSN: 2675-8008 V.5, N¢?3, 2024

/’L ~ a1y Congresso Nacional de
[ ¢ | Clinica Ueterinaria de
&/ Peauencs Animais

EDEMA PULMONAR ASSOCIADO A ENDOCARDIOSE DA VALVAMITRAL EM
CAES

HELLEN ACHMAR SILVA

RESUMO

O processo que desencadeia o edema pulmonar e a endocardite da valva mitral ¢ complexo,
envolvendo diversos eventos fisiologicos. O edema pulmonar surge do acimulo de liquido no
intersticio pulmonar, influenciado por fatores como pressdo hidrostatica arterial e pressao
oncotica venosa. Na endocardite mitral, a insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda pode
aumentar a pressao no atrio esquerdo, levando a congestdo dos vasos pulmonares e ao edema
pulmonar. A compreensao desses processos € essencial para o diagnostico e para os
tratamentos eficazes. A pesquisa consistiu em uma revisdo bibliografica extensa, abrangendo
diversas fontes virtuais e livros académicos. Foram utilizados termos de pesquisa especificos
para direcionar a busca para fontes pertinentes. Apds a coleta de dados, uma andlise
sistematica foi realizada, organizando as informagdes, identificando padrdes e sintetizando as
descobertas relevantes. Os resultados destacaram que o edema pulmonar ocorre devido a um
desequilibrio na filtragdo nos capilares sanguineos entre os compartimentos intracelular,
intersticial e intravascular. Na endocardite mitral, o aumento da pressdo hidrostatica nos vasos
pulmonares contribui para o extravasamento de liquido para os alvéolos. O tratamento
envolve reducdo da atividade e ansiedade, melhora da oxigenagado e correcdo de desequilibrios
acido-basicos, além do tratamento do distarbio cardiaco subjacente. Em conclusdo, a
compreensdo dos mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes ao edema pulmonar e a
endocardite mitral € crucial para o manejo clinico eficaz dessas condi¢gdes graves, visando
melhorar os quadros dos pacientes.
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1 INTRODUCAO

O processo pelo qual ¢ desencadeado o edema pulmonar e a endocardite severa da
valva mitral é complexo e envolve uma série de eventos fisioldgicos. O edema pulmonar
resulta do actimulo de liquido no intersticio pulmonar, uma condi¢do que pode ser
desencadeada por varios fatores, incluindo disturbios na regulagdo da pressao hidrostatica nos
capilares pulmonares. Nos capilares, que permeiam o corpo, a pressao hidrostatica arterial e a
pressdo oncdtica venosa exercem um papel crucial no equilibrio do fluido intersticial. O
aumento da pressdo hidrostatica, muitas vezes associado a distirbios na concentracdo de
proteinas hidrofilicas, como a albumina, pode resultar em um desequilibrio desfavoravel,
favorecendo a filtracao excessiva de liquido para fora dos capilares.

No contexto da endocardite severa da valva mitral, complicagdes como a insuficiéncia
cardiaca congestiva esquerda (ICCE) podem surgir. A ICCE pode levar a um aumento da
pressdo no atrio esquerdo e consequente refluxo sanguineo para o pulmao por meio das veias
pulmonares. Esse aumento na pressao venosa pulmonar contribui para a congestdo dos vasos
sanguineos pulmonares, resultando em uma diminui¢do da saida de sangue e um aumento na
pressao hidrostatica sanguinea nos capilares do pulmao. Como resultado, o liquido pode
extravasar para o espago alveolar, causando edema pulmonar agudo.

DOI: 10.51161/clinvet2024/36741



Revista Multidisciplinar em Satude ISSN: 2675-8008 V.5, N¢?3, 2024

A intera¢do desses processos patoldgicos pode levar a uma deterioracdo rapida da
funcgdo respiratoria e, em casos graves, a morte do paciente. A compreensao detalhada desses
mecanismos ¢ essencial para o diagnostico e tratamento eficazes das complicagdes
cardiovasculares e respiratorias associadas a endocardite e ao edema pulmonar.

2 MATERIAL E METODOS

A se¢do de materiais ¢ métodos deste estudo detalha o procedimento adotado para
coletar e analisar as informagdes. A pesquisa foi conduzida por meio da consulta a livros,
revistas, artigos e fontes virtuais. Inicialmente, realizou-se uma ampla revisdo bibliografica,
abrangendo diversas areas relacionadas ao tema em questdo. Foram consultados livros
académicos, periddicos cientificos, paginas da web confidveis e outros recursos online
relevantes. A selecdo dos materiais de referéncia foi criteriosa, considerando a qualidade, a
atualidade e a relevancia das informagdes para os objetivos do estudo.

Para a coleta de dados, foram utilizados termos de pesquisa especificos, refinados ao
longo do processo conforme necessario para direcionar a busca para fontes pertinentes. As
fontes consultadas foram analisadas criticamente, avaliando a confiabilidade das informacodes
e identificando possiveis vieses ou lacunas. Esse método de coleta de dados foi fundamental
para obter uma compreensao abrangente do assunto, permitindo a inclusdo de uma variedade
de perspectivas e opinides.

Apos a coleta de dados, procedeu-se a analise sistematica das informagdes reunidas.
Isso envolveu a organizacdo dos dados, a identificagdo de padrdes, tendéncias e a sintese das
descobertas relevantes. As técnicas de analise incluiram a categorizagdo de informagdes, a
comparagdo de diferentes fontes e a aplicagdo de métodos de avaliagdo critica. Essa
abordagem garantiu a robustez e a confiabilidade dos resultados, fornecendo uma base solida
para as conclusdes do estudo.

E importante ressaltar que, devido & natureza da pesquisa baseada em livros e na
internet, foram tomadas precaucdes adicionais para garantir a precisao e a credibilidade das
informacodes utilizadas. Isso incluiu a verificacdo cruzada de fontes, a avaliacdo da reputagao
dos autores e a considera¢do do contexto em que as informagdes foram apresentadas. Essas
medidas ajudaram a mitigar possiveis equivocos e a assegurar a integridade dos dados
utilizados neste estudo.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

O edema ocorre quando ha um desequilibrio na distribui¢do de agua (fluido) entre o
intersticio, as células e o espago intravascular, resultando no acimulo de excesso de fluido
nessas estruturas. Os quatro fatores mais importantes envolvidos na ocorréncia de edema sao
a pressdo hidrostatica, a pressdo oncoética (coloidosmotica), a integridade vascular (vasos
linfaticos e sanguineos) e a integridade da membrana celular (bombas de ions). A pressao
hidrostatica ¢ a exercida pelo fluido intravascular (por exemplo o plasma sanguineo) ou pelo
fluido extravascular na parede (por exemplo o endotélio) do vaso sanguineo. A pressao
oncotica ¢ a criada pelos coloides (por exemplo a albumina) em um fluido, impedindo que a
agua se desloque de uma solucdo (por exemplo o plasma), através de uma membrana
semipermeavel (por exemplo endotélio vascular), para outra (por exemplo fluido intersticial)
ou vice-versa. As proteinas plasmaticas, como a albumina, e as glicoproteinas absorventes
contidas no intersticio determinam o equilibrio da pressdo oncética na microvasculatura. A
integridade vascular refere-se a estrutura e fun¢do normais do sistema de barreira formado
pela microvasculatura e ao seu tipo de revestimento endotelial, tais como, continuo,
fenestrado e descontinuo. Do ponto de vista mecanistico, o edema ocorre a partir de um ou de
uma combinacdo dos seguintes fatores: (1) pressdo hidrostatica intravascular elevada, (2)
pressao oncoética intravascular reduzida, (3) permeabilidade microvascular elevada e (4)

DOI: 10.51161/clinvet2024/36741



Revista Multidisciplinar em Satude ISSN: 2675-8008 V.5, N¢?3, 2024

drenagem linfatica reduzida. Consequentemente, (1) o edema intersticial resulta da pressao
hidrostatica intravascular elevada, da pressao oncdtica intravascular reduzida, da pressao
oncoética intersticial elevada ou de insuficiéncia de drenagem linfatica; (2) o edema
intracelular (por exemplo o inchago celular) normalmente ocorre em decorréncia de lesao
celular (por exemplo membrana plasmatica ou bombas de membrana), podendo resultar da
redugdo da pressao oncotica intersticial ou do aumento da pressao oncotica intracelular; (3) a
hipervolemia pode resultar do aumento da pressdo oncética intravascular, do aumento da
pressao hidrostatica intersticial ou da reducdo da pressdo oncotica intersticial. Eventuais
danos a microvasculatura e as suas juncgdes celulares, bem como as membranas celulares de
qualquer tipo de célula (por exemplo neurdnios), podem resultar em uma redistribui¢ao
substancial do fluido de acordo com os gradientes de pressdo ou concentragdo de fluidos e
coloides entre os compartimentos intracelular, intersticial e intravascular (Zachary, 2018).

Nos pulmdes normais, o liquido do espago vascular passa lenta e continuamente para o
tecido intersticial, onde ¢ rapidamente drenado pelos vasos linfaticos pulmonares e pleurais. A
limpeza do fluido alveolar através do epitélio alveolar ¢ também um importante mecanismo
de remogao de fluido do pulmao. O edema se desenvolve quando a taxa de transudagdo de
fluido dos vasos pulmonares para o intersticio ou os alvéolos ¢ superior a da remogao linfatica
e alveolar (Zachary, 2018).

O edema pulmonar hidrostatico (cardiogénico) se desenvolve quando existe uma taxa
elevada de transudacdo de fluido decorrente do aumento da pressao hidrostatica no
compartimento vascular ou da redugcdo da pressdo osmotica do sangue. Depois de
sobrecarregar a drenagem linfatica, o fluido acumula-se nos espagos perivasculares, causando
distensdo dos feixes broncovasculares e do intersticio alveolar, acabando por vazar para os
espagos alveolares. As causas do edema pulmonar hemodinamico incluem insuficiéncia
cardiaca congestiva (elevagdo da pressao hidrostatica) (Zachary, 2018).

Cao. Cardiomegalia associada a edema pulmonar caracterizado por superficie
pulmonar lisa e brilhante (Santos; Alessi, 2023).

Em condigdes normais, o liquido que extravasa dos capilares alveolares ndo alcanga a
luz alveolar, porque as juncdes do epitélio alveolar sdo mais oclusivas do que as jungdes do
endotélio vascular. O excesso de liquido ¢ drenado por via linfatica, o que ¢ favorecido pela
baixa pressdo no conjuntivo frouxo subpleural. Contudo, se a quantidade de liquido no
intersticio ultrapassa a capacidade de drenagem linfatica, ocorre extravasamento para o
interior do alvéolo. Edema pulmonar ¢ caracterizado pelo acimulo de liquido nos alvéolos

3

pulmonares, proveniente dos vasos sanguineos. E uma complicagdo comum em muitas
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doengas pulmonares. O fluido de edema que se acumula no alvéolo se mistura ao surfactante
alveolar e em consequéncia dos movimentos respiratorios, ocorre formacdo de espuma, o que
compromete ainda mais as trocas gasosas nos alvéolos, por impedir a entrada do ar inspirado
no interior dos alvéolos (Santos; Alessi, 2023).

O aumento da pressao hidrostatica intravascular favorece o extravasamento de liquido
do compartimento vascular para o espaco intersticial e posteriormente para dentro dos
alvéolos. Esse mecanismo de edema ocorre nos casos de edema cardiogénico devido ao
aumento da pressdo nos vasos pulmonares em associacdo a estase sanguinea decorrente da
insuficiéncia cardiaca esquerda ou bilateral. Outra causa importante de aumento da pressao
hidrostatica nos vasos pulmonares ¢ a hipervolemia, que geralmente ¢ iatrogénica, pelo
excesso na administracdo de fluidos IV, a qual pode ocorrer acidentalmente durante a
soroterapia. Tal excesso pode ser decorrente do volume excessivo ou simplesmente da alta
velocidade de infusdo da solugdo administrada; em ambos os casos, havera rapida expansao
do volume plasmatico, predispondo ao edema pulmonar (Santos; Alessi, 2023).

Microscopicamente, o fluido de edema ¢ eosinofilico (réseo, em funcdo de seu conteudo
proteico) além de homogéneo e preenche todo o alvéolo. Material semelhante também pode
ser observado em quantidades varidveis no intersticio. Nos casos de hipoproteinemia grave, o
liquido de edema pode conter concentracdo muito reduzida de proteinas e, por isso, ndo ser
corado pelas técnicas de coloragdo, o que pode impedir a visualizagdo do liquido a histologia.
Em casos graves, ¢ possivel ocorrer elimina¢do de material espumoso pelas narinas durante a
fase agonica, resultando em actimulo de espuma estavel nas narinas e na cavidade nasal
(Santos; Alessi, 2023).

Cao. Edema pulmonar carcterizado pelo acumulo de grajmde quantidade de liquido
(material eosinofilico) no lumen alveolar (Santos; Alessi, 2023).

Macroscopicamente, o edema pulmonar caracteriza-se por pulmdes Umidos, mais
pesados do que o normal e que ndo se colapsam completamente quando o torax é aberto. A
superficie pleural ¢ lisa e brilhante, os pulmdes sdo hipocrepitantes e flui o liquido da
superficie de corte do parénquima pulmonar. H4 também liquido espumoso na traqueia e nos
bronquios, o que ¢ um achado importante para a confirmacao do diagnéstico (Santos; Alessi,
2023).

A valva mitral normal assegura que todo o volume de sangue que chega ao ventriculo
esquerdo seja expelido para a artéria aorta. Quando ocorre insuficiéncia da valva mitral, parte
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desse sangue reflui para o atrio esquerdo através do orificio atrio-ventricular esquerdo. O grau
da regurgitacdo ¢ determinado pelo diametro do orificio pela pressdo atrial e ventricular
esquerda, a resisténcia do orificio regurgitante e a da ejecdo ventricular pela aorta (Tilley;
Smith, 2004).

Com o agravamento da regurgitacdo valvular, a capacidade de dilatagdo do atrio e a
contratilidade do miocardio ventricular diminuem, sendo os fatores determinantes na
tolerancia do paciente & doenga (Carlton; Mcgavin, 1998). A medida que a regurgitagio valvar
avanca, um volume maior de sangue movimenta-se desnecessariamente para tras e para os
lados, diminuindo o fluxo para diante no atrio e ventriculo. Os mecanismos compensatorios
(sistema renina - angiotensina - aldosterona) e fator natriurético atrial, entram em ag¢do para
aumentar o volume sanguineo, de modo que as necessidades circulatérias do corpo sejam
mantidas (Opie, 1995).

‘ e el - _:- 1. . .- .
Coragao de cao. Valvula mitral com endocardiose de grau moderado (Santos; Alessi, 2023)

A regurgitacdo valvar acaba por dilatar o ventriculo e o atrio acometido dilata-se para
adaptar-se ao fluxo regurgitante e ao volume sistolico. O agravamento gradual da
incompeténcia valvular facilita a manutencao de baixas pressdes de enchimento cardiaco antes
do aumento do volume. A medida que a cimara se dilata, suas paredes sofrem hipertrofia
excéntrica e ocorre 0 mecanismo compensatorio para normalizar o estresse imposto a elas
(Sisson; Grossman, 1986). Esses mecanismos, que inicialmente sdo compensados, terminam
por agravar o quadro e desencadeiam a insuficiéncia cardiaca congestiva, que pela
regurgitagdo valvar mitral, acaba desencadeando o processo do edema pulmonar (Belerenian;
Mucha; Camacho, 2003).

Na abordagem para o tratamento do edema pulmonar, ¢ importante uma prévia
avalia¢do clinica da gravidade do edema. Um edema pulmonar alveolar agudo fulminante
requer imediato tratamento intensivo, direcionado para os sintomas que ameacam a vida do
paciente. No edema pulmonar subagudo e cronico, os esforgos para a identificagdo da causa
primaria devem ser postos em primeiro lugar (Hawkins; Ettinger; Suter, 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 hipoxia alveolar, a melhora da
oxigenagdo sanguinea e¢ dos tecidos (Bonagura, 1984), e a corre¢do dos desequilibrios
acidobasicos (Hawkins; Ettinger; Suter, 1992), além de tratar o disturbio cardiaco subjacente
através da otimizacdo do débito cardiaco (Hawkins, 2006), visando a melhora da fun¢ao
ventricular esquerda (Bonagura, 1984).
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4 CONCLUSAO

A complexa interacdo entre o edema pulmonar e a endocardite severa da valva mitral
pode resultar em complicacdes graves que comprometem rapidamente a fungdo respiratoria e
cardiovascular, levando até mesmo a morte do paciente. O entendimento dos mecanismos
fisiopatologicos subjacentes a essas condi¢des € crucial para um diagndstico e tratamento
eficazes. Este estudo destacou a importincia da pressdo hidrostatica, pressdo oncotica,
integridade vascular e membrana celular na ocorréncia do edema, bem como os mecanismos
compensatorios e descompensatorios na regurgitacao valvar mitral. Além disso, enfatizou-se a
abordagem terapéutica, que envolve a identificagdo da causa subjacente, reducao da
ansiedade, melhora da oxigenagdo e corre¢do de desequilibrios acido-basicos, além do
tratamento do disturbio cardiaco subjacente para otimizar o débito cardiaco e a fungao
ventricular esquerda. Essas informagdes sdo fundamentais para guiar o manejo clinico e
melhorar os desfechos dos pacientes afetados por essas condigdes cardiovasculares e
respiratorias graves.
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