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RESUMO

A hemogasometria venosa € um exame amplamente utilizado na avalia¢do de distirbios
dcido-bdésicos e pode ter valor prognéstico em doencas cardiorrespiratdrias. O objetivo
deste estudo foi determinar a utilidade progndstica dos parametros hemogasométricos na
predicao do desfecho (6bito ou alta) em caes com edema pulmonar agudo secundério a
degeneracdo mixomatosa valvar mitral. Foi realizado um estudo retrospectivo com 42
cdes diagnosticados com edema pulmonar cardiogénico, divididos em dois grupos:
sobreviventes(n=27) e ndo sobreviventes (n=15). Analisou - se pH, PvCO2, HCOs", base
excess (BE) e lactato. O teste t de Student e o teste de Wilcoxon foram aplicados para
comparacdo entre grupos, e o tamanho do efeito foi medido pelo d de Cohen e pela
correlagdo bisserial de ordens. Os parametros HCOs, (p=0.015; d=0.803) e BE (p=0.017;
r=0.434) foram significativamente menores no grupo 6bito, indicando uma relagdo entre
acidose metabdlica e pior prognéstico. pH (p=0.099; d=0.523), PvCO2 (p=0.223;
d=0.383) e lactato (p=0.173; r=0.276) ndo foram preditores significativos de mortalidade.
Os resultados sugerem que acidose metabdlica ao diagnoéstico, avaliada pelo HCOs™ e
BE, pode ser um fator prognostico negativo em cades com edema pulmonar cardiogénico.
Estudos adicionais com maior amostra e andlise multivariada sdo recomendados para

confirmacdo destes achados.

Palavras chaves: Hemogasometria, degeneracdo mixomatosa valvar mitral, insuficiencia
cardiaca congestiva, edema pulmonar agudo, acidose metabdlica.



ABSTRACT

Venous blood gas analysis is a test widely used in the evaluation of acid-base disorders
and may have prognostic value in cardiorespiratory diseases. The objective of this study
was to determine the prognostic utility of blood gas parameters in predicting outcome
(death or discharge) in dogs with acute pulmonary edema secondary to myxomatous
mitral valve degeneration. A retrospective study was carried out with 42 dogs diagnosed
with cardiogenic pulmonary edema, divided into two groups: survivors (n=27) and non-
survivors (n=15). pH, PvCO2, HCOs, base excess (BE) and lactate were analyzed. The
Student's t test and the Wilcoxon test were applied to compare groups, and the effect size
was measured by Cohen's d and order biserial correlation. The parameters HCOj3
(p=0.015; d=0.803) and BE (p=0.017; r=0.434) were significantly lower in the death
group, indicating a relationship between metabolic acidosis and worse prognosis. pH
(p=0.099; d=0.523), PvCO2 (p=0.223; d=0.383) and lactate (p=0.173; r=0.276) were not
significant predictors of mortality. The results suggest that metabolic acidosis at
diagnosis, assessed by HCOs;™ and BE, may be a negative prognostic factor in dogs with
cardiogenic pulmonary edema. Additional studies with a larger sample and multivariate

analysis are recommended to confirm these findings.

Keywords: Blood gas analysis, myxomatous mitral valve degeneration, congestive heart

failure, acute pulmonary edema, metabolic acidosis.
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CAPITULO 1- CONSIDERACOES GERAIS
1 INTRODUCAO

A degeneracdo mixomatosa da valva mitral (DMVM) € a cardiopatia adquirida
mais comum em caes, especialmente em racas de pequeno porte. Essa afeccdo
progressiva leva ao desenvolvimento de insuficiéncia valvar, resultando em
regurgitacdo mitral e sobrecarga volumétrica do dtrio e ventriculo esquerdos
(ATKINS et al, 2009).

Com o avango da doenca, a elevagdo da pressdo venosa pulmonar favorece o
extravasamento de liquido para o intersticio pulmonar e alvéolos, culminando no
edema pulmonar cardiogénico (EPC), a principal complicacio da DMVM e uma das
principais causas de descompensacdo clinica e mortalidade nesses pacientes
(DAYOUB, 2017).

A hemogasometria € um exame amplamente utilizado na medicina veterinaria
para avaliacao de disturbios 4dcido-base, ventilagdo e oxigenagdo, sendo particularmente
util na monitorizacdo de pacientes criticos. Em humanos, alteracdes nos parametros
hemogasométricos, como acidose metabdlica e hipercapnia, tém sido associadas a pior
prognéstico em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (Contou et al.

2015).

Na medicina veterinaria, a mensuragdo de variaveis como lactato, pH e pCO-
tem sido investigada como potenciais preditores progndsticos em diferentes

cendrios clinicos, incluindo quadros de choque e sepse.

Embora alguns estudos tenham demonstrado o valor progndstico da hipercapnia
em gatos com EPC secundério a cardiomiopatia hipertréfica (TANI et al. 2023), ainda
ha uma lacuna no conhecimento sobre o papel dos parametros hemogasométricos na
avaliacdo prognostica de cdes com EPC decorrente da DMVM. A identificacdo de
marcadores progndsticos nesse contexto pode auxiliar na estratificagdo de risco e no
direcionamento do manejo terapéutico.

Diante disso, o presente estudo tem como objetivo avaliar os parametros
hemogasométricos de ciaes com EPC secundario a DMVM e investigar sua associacao
com o desfecho clinico, a fim de determinar se esses marcadores podem ser utilizados

como fatores progndsticos na prética clinica.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Degeneracao Mixomatosa Valva Mitral

A degeneracdo mixomatosa da valva mitral (DMVM) € a cardiopatia adquirida
mais comum em caes, representando aproximadamente 75% dos casos de doenca
cardiaca nessa espécie (BORGARELLI ¢ BUCHANAN, 2012).

A DMVM ¢ caracterizada por alteracdes degenerativas do coldgeno e
disfungdes no alinhamento das fibrilas que compdem o aparato valvar, o que
compromete a integridade estrutural da valva mitral. A ativacdo de miofibroblastos e a
consequente elevacdo de enzimas proteoliticas, como as metaloproteinases, levam a
degradacao da matriz extracelular, resultando na incapacidade de coaptagdo eficaz das
cuspides valvares (OYAMA, 2009). Como consequéncia, ocorre refluxo de sangue do
ventriculo esquerdo (VE) para o étrio esquerdo (AE) durante a sistole, o que induz
remodelamento cardiaco progressivo, aumento da pré-carga e sobrecarga volumétrica
no AE e VE (KEENE et al., 2019).

Apesar de sua alta prevaléncia, a etiologia da DMVM permanece pouco
compreendida. Ha evidéncias de predisposi¢do genética, especialmente em ragcas como
Cavalier King Charles Spaniel e Dachshund (MEURS er al., 2018). Estudos
comparativos entre genes humanos e caninos revelaram que os genes associados a
DMVM em humanos ndo foram identificados em cdes, sugerindo mecanismos
genéticos distintos ou mais complexos na espécie canina (MEURS et al., 2018).

O American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) prop6s um
sistema de estadiamento clinico com base na progressdo da doenca e na presenga de
sinais clinicos, o qual ¢ amplamente utilizado tanto na pratica clinica quanto em
pesquisas cientificas (KEENE ez al., 2019). Esse sistema classifica os cies com DMVM
nos seguintes estagios:

o Estagio A: cées de ragas predispostas ou geridtricos, sem alteragdes cardiacas
estruturais ou sinais clinicos.
o Estagio B1: presenca de sopro cardiaco, sem remodelamento cardiaco

significativo. Caes assintomaticos com valores de VHS < 10,5 e ecocardiografia
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com relagdo AE/Ao < 1,6 e DIVEdn < 1,7.
o [Estagio B2: cdes assintomaticos com remodelamento cardiaco significativo.
VHS > 10,5, AE/Ao > 1,6 e DIVEdn > 1,7.
o Estagio C: cdes sintomdticos que ja apresentaram sinais de insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC). Subdividido em:
o C1: ICC aguda que requer hospitalizagao.
o C2:1CC controlada com tratamento ambulatorial.
o Estagio D: ICC refrataria, com resposta inadequada as terapias convencionais,

exigindo abordagens avancadas.

Os sinais clinicos da degeneragdo mixomatosa da valva mitral (DM VM) variam
conforme o estdgio da doenca e refletem o grau de disfuncdo valvar, o volume da
regurgitacdo mitral e a presenca de insuficiéncia cardiaca congestiva (ATKINS et al.,
2009). Em estagios iniciais (A e Bl), os caes sdo, em geral, assintomaéticos, e a
suspeita clinica ocorre a partir da detec¢do de sopros sistélicos em foco mitral durante
ausculta de rotina (KEENE et al., 2019).

A medida que a doenca evolui para estdgios mais avangados, especialmente B2
e C, os sinais clinicos tornam-se evidentes. Tosse cronica, intolerancia ao exercicio,
taquipneia, dispneia, sincope e intolerancia ao exercicio sao comuns. Esses sinais estdo
associados a elevacdo da pressdo atrial esquerda, congestdo venosa pulmonar e, em
casos agudos, ao desenvolvimento de edema pulmonar cardiogénico (BORGARELLI
e BUCHANAN, 2012).

Os tratamentos sdo direcionados para o manejo hemodinamico dos sinais
clinicos causados pela regurgitacdo de mitral, com consequente aumento atrial
esquerdo, ICC, ou hipertensdo pulmonar (GORDON. et al. 2017)

Para os animais do estdgio B1 — ndo ha indicacdo de tratamento, pois a ICC
pode ndo ocorrer dentro do intervalo de avaliacdo ideal (entre 6 e 12 meses). As
medicacdes de forma profiléticas, ndo sdo comprovadamente eficazes.

Os caes do estdgio B2 ja possuem recomendacdo de iniciar o tratamento
recomendado, mesmo antes de iniciar os sinais clinicos (BOSWOOD et al., 2016).

Os cdes com sopro 3/6, relagdo Ao 1,6, DIVEdn 1,7, VHS >10,5; devem ter seu
tratamento iniciado. O tratamento inicial € com Pimobendan na dose de 0,25 — 0,3
mg/kg, bid. O manejo dietético também € indicado nessa fase, como a restricdo de

soddio na dieta e quantidade de proteinas e calorias adequadas a fim de evitar aumentos
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de peso. Quanto ao uso de IECA, os estudos s@o controversos, e referente ao uso de
beta bloqueadores ndo ha estudos comprovando seus beneficios. O wuso de
antitussigenos é defendido quando ocorrer tosse por compressao dos bronquios devido
a dilatacdo de camara esquerda, desde que ndao haja edema pulmonar. A cirurgia de
valvoplastia j4 € indicada nesse estdgio (KEENE et al., 2019).

Estdgio C — sdo os que tiveram ou ndo quadros de ICC. Nesse estdgio os sinais
clinicos sdo agudos e necessitam de ambiente hospitalar (KEENE et al., 2019).Ap6s
alta médica o tratamento é cronico (KEENE et al., 2019).

O objetivo do tratamento do estagio C € evitar sinais decorrentes de baixo
débito, ou aumento excessivo de pressoes, retardar a progressdao da doenca e melhora
no estado hemodinamico, reduzir chances de formac¢ao de ICC e melhoria na qualidade
de vida (KEENE et al., 2019).

Os pacientes C1 (ICC aguda — necessario cuidado hospitalar) podem apresentar
sinais de ICC E (taquipneia, dispneia e tosse) e comorbidades como a funcdo renal
prejudicada. O tratamento imediato visa, melhorar a capacidade hemodinidmica e
qualidade de vida (KEENE et al., 2019).

O tratamento do paciente DMVM CI1, € inicialmente com Furosemida,
2mg/kg/IV ou Im, sendo titulado ap6s 1 hora da administracio inicial, até que haja
melhora do padrdo respiratdrio, ou até um maximo de 8mg/kg em 4 horas. Nos casos
de edema pulmonar que podem levar o animal ao 6bito, pode ser realizado infusdo
continua de furosemida na taxa de 0,66 — Img/kg/h, desde que ja tenha sido realizado
um bolus inicial. O uso de Pimobendan 0,25 — 0,3mg/kg Bid, é indicado.

Oxigenioterapia, paracenteses abdominais e toracocenteses para drenagem de
efusdes, também sdo indicada quando ocorre dispneia (KEENE ez al., 2019). O
Butorfanol pode ser usado para sedagcdo e diminui¢c@o da dispneia e ansiedade.

A Dobutamina € indicada em infusdo continua na taxa de 2,5 — 10 mcg/kg/min
com o objetivo de ajudar no inotropismo do ventriculo esquerdo (KEENE et al., 2019).

Em edema pulmonar agudo refratdrio aos tratamentos convencionais, pode ser
usado Nitroprussiato de S6dio em infusdo continua na taxa de 1 a 15 mcg/kg/min, ou
dilatadores artériais como a Hidralazina ou Amlodipina (KEENE et al., 2019).

Os pacientes C2 (cronicos com tratamento para casa) — devem continuar com
Furosemida VO, na dose inicialmente de 2mg/kg BID. Conforme a DMVM evolui
para estagio D, pode ocorrer refratariedade ao tratamento com Furosemida e se tornar

necessario ajuste de dose (até 12 mg/kg dia) (KEENE et al., 2019).
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E recomendado apés 3 a 14 dias do inicio do tratamento da furosemida dosar os
niveis séricos de creatinina; ureia e eletrélitos (KEENE et al., 2019).

Pacientes do estdgio C2 tem recomendacdo de uso de iECA (Enalapril ou
Benazepril na dose de 0,5mg/kg VO Bid). A espironolactona (2,0mg/kg VO Bid)
possui acdo antagonista da aldosterona, sendo indicada no tratamento adjunto da ICC.
O Pimobendan (0,25 — 0,3mg/kg VO Bid) deve ser mantido (KEENE et al., 2019).

Em casos de Fibrilagdo atrial, recomenda se a associacdo de diltiazem com
digoxina (0,0025-0,005 mg/kg VO BID) (KEENE et al., 2019).

O uso de betabloqueadores é recomendado para pacientes que ja faziam uso
antes de evoluir para o estdgio C. Os betabloqueadores, ajudam a controlar frequéncia
cardiaca e reduzir pds carga cardiaca, sendo recomendado para pacientes que faziam
uso antes do estdgio C, entretanto a dose deve ser reajustada para evitar efeitos
adversos da medicacdo (KEENE et al., 2019).

O uso de supressores de tosse (Butorfanol) e broncodilatadores, também devem
ser considerados, com o objetivo de melhorar qualidade de vida para o animal, e
também auxiliam na capacidade ventilatoria, diante de um edema pulmonar
ocasionado por IC (KEENE et al., 2019).

Estagio D — A terapia convencional se torna refratdria e os sinais clinicos
pioram com o tempo. E indicado tratamentos mais intensivos, ex: Furosemida doses
altas (8mg/kg/dia), Pimobendan, iIECA e Espironolactona. O uso de antiarritmicos
pode ser indicado para manter ritmo sinusal, ou regular fibrilagcdo atrial. A restricao de
Sédio da dieta € bastante indicada, principalmente em cdes que acumulam liquidos
(KEENE et al., 2019).

O paciente valvopata estagio D, que necessita de manejo hospitalar, deve ser
instituido: Bolus inicial de Furosemida 2mg/kg — seguido de doses adicionais ou
infusdo continua (Furosemida 0,66 a 1 mg/kg/h) por no méximo 4 horas, na tentativa
de reduzir esforco respiratério. Entretanto, se ndo ocorrer boa resposta, deve ser
iniciado terapia com Torsemida na dose de 0,1 a 0,2 mg/kg BId ou sid (KEENE et al.,
2019).

Uma das vantagens da Torsemida € a menor ativagdo do SRAA quando
comparada com Furosemida (HORY, et al, 2020).

Quanto ao manejo respiratério, centeses (abdominais ou pleurais),
oxigenioterapia e ventilacdo mecanica pode ser indicado. Os pacientes do estagio D em

tratamento hospitalar, podem se beneficiar do uso de vasodilatadores ajudar na redugao
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da p6s carga (KEENE et al., 2019).

Para os cées instdveis hemodinamicamente, uma rdpida reducdo de pds carga
pode ser benéfica, junto com o controle de EPC, sendo indicado a infusdo continua de
Nitroprussiato de Sodio ou Dobutamina, nas doses de 1,0mcg/kg/min (para
nitroprussiato ou Dobutamina), com aumento gradativo da dose a cada 15 a 30
minutos, chegando no pico de 10 — 15 mcg/kg/min, tendo indicacdo de uso entre 12 e
48 horas (KEENE et al., 2019).

Para os pacientes j4 estabilizados o uso de Hidralazaina (0,5-2,0mg/kg VO) e
Amlodipina (0,05 — 0,1mg/kg Vo) sdo indicados para reduzir pds carga, e deve ser
associado ao Pimobendan e iECA (KEENE et al., 2019).

A hipertensdo pulmonar é uma consequéncia da regurgitacdo de mitral causada
pela DVMM, em pacientes estdgio D. os sintomas incluem: sincopes, tosses, dispneia,
ascite. O uso de Sildenafil pode trazer beneficios para esses pacientes (KEENE et al.,
2019).

Tratamento de pacientes estagio D- Cronicos (tratar em casa). A meta € manejo
do edema pulmonar e efusdes cavitarias, e tratar sintomas. Ajustar dose de Furosemida
e acompanhamento de funcdo renal, sdo indicados. Em caso de refratariedade da
Furosemida, a Torsemida deve ser empregada. A Hidroclorotiazida, pode ser associada
com Furosemida ou Torsemida, sempre observando fungdes renais e alteracdes
eletroliticas (KEENE et al., 2019).

Para reducao de pos carga o uso de Hidralazaina ou Amlodipina sdo indicadas
no manejo hemodinamico. O uso de Pimobendan continua e pode ter sua dose ajustada
a 0,3mg/kg. Iniciar ou manter o uso de Espironolactona. Indicado o uso de Digoxina
em paciente com arritmia sinusal. O Sildenafil € indicado quando hd evidencia
radiograficas de hipertensdo pulmonar moderada a severa. Antitussigenos e
broncodilatadores, sdo recomendados (KEENE et al., 2019).

Pelo fato da DMVM ter sua etiologia desconhecida, ocorre uma falha no
desenvolvimento de tratamentos mais eficazes a longo prazo, dessa forma € tratado
apenas os sintomas (MEURS et al., 2018). Entretanto técnicas de valvoplastias, estdao
sendo realizadas e tendo bons resultados.

Os pacientes classificados como estagio C, podem passar por valvoplastias do
aparelho valvar mitral e se beneficiar dos resultados (KEENE et al., 2019). Entretanto

seu custo € alto e a cirurgia € limitada a alguns locais do mundo (KEENE et al., 2019).
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2.2 Insuficiéncia cardiaca congestiva e edema pulmonar cardiogénico

De acordo com a fundacdo do colégio americano de cardiologia de 2013 e
Diretriz da American Heart Association (ACCF/AHA), a insuficiéncia cardiaca é uma
“uma sindrome clinica complexa que resulta de alteragdes estruturais ou
comprometimento funcional do enchimento ventricular ou eje¢do de sangue." (Barret,
2020).

No contexto da medicina veterindria, a degeneracdo mixomatosa da valva mitral
(DMVM) € a principal causa de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) em cdes de
pequeno porte, levando a sobrecarga volumétrica cronica no ventriculo esquerdo, com
elevacdo progressiva das pressdes de enchimento e subsequente congestdo pulmonar
(DEFRANCESCO, 2013).

No caso de DMVM, a regurgitacdo de mitral, altera o fluxo sanguineo,
levando a uma sobrecarga volumétrica e consequente IC (BARRET, 2020).

Na tentativa de manter perfusdo e homeostase, mecanismos compensatorios
sdo ativados para manter os volumes de ejecdo adequados (BARRET, 2020).

A identificacdo precoce de uma ICC € crucial para melhor prognéstico. Os
Sinais clinicos sdo bem caracteristicos mas possuem confiabilidade baixa, sendo
entdo o padrdo ouro a radiografia tordcica, porém possui limita¢des, quando ocorrem
doencas cardiaca e pulmonar associadas (OYAMA, et al. 2008).

A avaliacdo fisica como ausculta cardiopulmonar e radiografia toricica,
podem identificar uma ICC (formacdo de edema pulmonar), a ecocardiografia, as
vezes € onerosa para o tutor e requer bons conhecimentos prévios para diagndstico
(OYAMA, et al. 2008).

De acordo com Schoeber, a frequéncia respiratéria tem valor preditivo alto,
para diagnostico de ICC, mas requer mais estudos (SCHOBER et al., 2010).

O tratamento da ICC, vai depender da sua causa base. Se tratando de ICC, por
DVMM, o tratamento € clinico. O Guideline sobre DVMM traz o tratamento da ICC,
e inclui medicamentos diuréticos, iIECA, vasodilatadores e Inotrépicos positivos
(KEENE et al., 2019).

Existem alguns estudos na medicina humana sobre tratamento, taxa de
mortalidade e hospitalizacdo de pacientes com ICC, realizados nos EUA e Europa. O
estudo ADHERE - observou que azotemia, hiponatremia, idade e tumores, sdo
associados ao aumento da mortalidade em humanos hospitalizados com ICC. Na

medicina veterindria existem pouco estudos semelhantes (GOUTAL, et al. 2010).
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Um estudo com 54 cies, mostrou uma taxa de mortalidade de 44% em casos
de ICC, associadas hiponatremia e hiperglicemia, essa taxa considerou os que
morreram e os que foram eutanasiados (GOUTAL, et al. 2010).

O edema pulmonar cardiogénico (EPC) representa a principal manifestacado
clinica da ICC esquerda em caes. Ocorre quando o aumento da pressdo de enchimento
ventricular eleva a pressdo venosa pulmonar e a pressdao hidrostdtica capilar,
promovendo extravasamento de liquido para o intersticio e alvéolos pulmonares

(OYAMA, 2009). Esse acimulo de liquido compromete a troca gasosa, resultando em

hipdxia e sinais respiratérios agudos, como dispneia, ortopneia, cianose e intolerancia

ao exercicio (GOUTAL et al., 2010).

O diagnostico da ICC com EPC baseia-se na combinagdo de anamnese, sinais
clinicos e exames complementares. A radiografia tordcica continua sendo o método
padrdo para identificacdo do padrdo intersticio-alveolar tipico do EPC, especialmente

nos lobos caudodorsais (HORI et al., 2020).

No entanto, limitacbes ocorrem em casos de doengas pulmonares
concomitantes, obesidade ou atelectasia (SCHOBER er al.,, 2010). O ultrassom
pulmonar (LUS) tem se mostrado um método promissor, com sensibilidade de até
84% e especificidade de 74% na deteccdo de EPC, através da visualizacdo de linhas
B, artefatos verticais hiperecoicos que indicam acimulo de fluido nos alvéolos
(WARD et al., 2017; HORI et al., 2020).

O tratamento do EPC € emergencial, visando restaurar a oxigenacao e reduzir a
sobrecarga volémica. A administracdo de furosemida € a terapia de escolha como
diurético de alca, associada, quando necessdrio, ao uso de vasodilatadores, como
nitroglicerina e Nitroprussiato (DEFRANCESCO, 2013).

A oxigenoterapia é fundamental, e, em casos refratarios, pode-se considerar o
suporte ventilatério mecénico. Estudos demonstram que cdes com EPC podem
necessitar de ventilacdo mecanica intermitente por pressao positiva, especialmente
quando apresentam hipoxemia refrataria (PaO: < 50 mmHg) e hipercapnia (PaCO. >
50 mmHg), embora esse suporte deva ser usado com cautela, devido ao risco de
complicacOes como barotrauma (ZANZA et al., 2023).

Na DMVM, o tratamento da ICC inclui, além dos diuréticos, o uso de inibidores
da enzima conversora da angiotensina (iIECA), vasodilatadores e inotrépicos positivos

como o Pimobendan. Estudos mostram que a administracdo de Pimobendan, com ou
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sem iECA, melhora a qualidade de vida e reduz a progressdo da doenca em caes

sintomaticos (BOSWOOD et al., 2016).

2.3 Hemogasometria

A gasometria venosa constitui um exame amplamente acessivel para a
avaliacdo do estado &cido-base, perfusdo tecidual e trocas gasosas em pequenos
animais criticamente enfermos (DAY, 2002).

Embora a amostra venosa nao reflita com precisdo a oxigenagdo arterial,
fornece informacdes valiosas sobre o pH, PvCO? HCOs", excesso de base (BE),
lactato e eletrdlitos, além da coleta ser mais simples e segura (GONZALEZ e
WADDELL, 2016).

Essa rapidez permite melhor tomada de decisdo com mais assertividade, pois a
gasometria mostra distirbios e respostas compensatdrias do paciente e também avalia
eletrolitos e metabdlitos (GONZALEZ e WADDELL, 2016).

A ventilacdo pode ser avaliada pelo PCO? e pode ser de amostras sanguineas
venosas ou arteriais, € vai determinar se o paciente estd em hiper ou hipoventilagdao
(GONZALEZ e WADDELL, 2016).

Ao analisar uma gasometria, podemos encontrar 4 disturbios 4cido base
principais: distirbios metabdlico, seja acidose ou alcalose e distirbio respiratdrio, seja
acidose ou alcalose (GONZALEZ e WADDELL, 2016).

A primeira anélise a ser feita € do pH, deve se identificar acidemia (pH menor
que 7,35.) ou alcalemia (pH maior que 7,45). Apds, identificar se a causa € metabdlica,
respiratoria, ou mista (o que resulta em um pH dentro da faixa de normalidade)

(GONZALEZ e WADDELL, 2016).

Definindo pH; PvO?; HCO3-; BE; Lactato

pH — é um logaritmo que determina a concentracdo de ions hidrogénio. Ele
determina o grau de acidez ou alcalinidade de uma solugao. O pH sanguineo abaixo de

7,35 é acidémico e acima de 7,44 € alcalémico (HASKINS, 1977).

PCO? — Saturagio de diéxido de Carbono, é uma varidvel que indica a
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diferenca entre CO? produzido e CO? liberado pelos alvéolos. Uma PCO? acima dos
intervalos de referencia (41,2mmHg) estd em hipercapnia. Quando a PCO? est4 abaixo
dos valores de referéncia (33,6 mmHg) o paciente estd em hipocapnia (Proulx, J,

1999).

Bicarbonato — HCO3™ — € o principal tampao do organismo. Quando abaixo dos
valores de referéncia indica acidose metabdlica e quando acima pode indicar alcalose
metabdlica. O bicarbonato é dependente do pH e PCO?, e deve ser avaliado em

conjunto com esses parametros (HASKINS, 1977).

BE — base excess - se define como uma concentracdo de bases mensurdveis
para manter o sangue em seu pH normal a 37°C e uma PCO? de 40mmHg (eucapnia).
E uma varidvel calculada pelo analisador dos gases sanguineos, tendo como base de
calculo os valores de pH e HCOs3". O BE 4 a varidvel mais fidedigna para determinar se

a causa ¢ metabodlica em uma alteracdo acido-base.

Lactato — o lactato decorre de uma reacdo entre piruvato e NADH + H, sendo
que uma das formas de derivagdo é pela glic6lise anaerdbica. Por outra via o lactato é
transformado em piruvato e consumido pela mitocondria hepética e renal. O aumento
do lactato se chama hiperlactatemia, e acontece quando o aumento da producdo é
maior que o consumo de lactato e também quando hd glicdlise aerdbica (uma forma
rapida para producio de atp). A baixa oferta de O? causada por um choque

cardiogénico pode levar a quadros de acidose latica (KRAUT, JA, et al, 2014)

De acordo com Pang 2007, o lactato tem a utilidade de detectar eventos
sépticos e possui implicagdes prognoésticas, quando realizados apds um trauma por
exemplo. Na medicina veterindria, é necessdrio mais estudos sobre o Lactato, para
ajudar no manejo e prognoéstico principalmente de cdes e gatos que necessitam de
terapia intensiva.

O estudo de Park, 2015 — mostra que o acido lactico € produzido de acordo com
a perfusdo tecidual, que quando abaixa produz 4cido lactico, e como consequéncia
reduz o pH, levando a acidose metabdlica. Sendo assim foi constatado que a acidose
metabdlica, € um marcador de mortalidade em humanos com Insuficiéncia cardiaca

congestiva aguda.(PARK et al., 2015).
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Um estudo de Hokenek, 2019, sobre hemogasometria como progndstico de
mortalidade, mostrou que o Lactato é fortemente correlacionado com a mortalidade. E
mostra que os parAmetros de pH, PCO? e PaO? ndo possuem valor progndstico

significativo sobre a taxa de mortalidade (HOKENEK et al., 2019).

Definicao dos distirbios

Acidose Metabdlica: pH e HCOs™ diminuido, e excesso de base (BE), pode vir
ou ndo acompanhada de queda compensatéria do PCO?. As causas para acidose
metabolica incluem: produgdo de lactatos ou cetonas (acidificantes), acidos ndo
excretados pela urina, e perda de bases (HCOs3") pelos rins ou trato gastrointestinal

(GONZALEZ ¢ WADDELL, 2016).

Alcalose Metabdlica: pH, HCOs e BE aumentado, pode haver PCO?
aumentada de forma compensatéria. Suas causas sdo: perdas de cloretos (vOmitos ou

diarreias), uso de diuréticos (Furosemida) (GONZALEZ ¢ WADDELL, 2016).

Acidose Respiratéria: pH diminuido e PCO? aumentado, pode ter aumento
compensatorio de HCO3™ e BE. As causas geralmente sdo associadas a hipoventilacdo.
A hipercapnia (PCO? > 45mmHg) indica hipoventilagdo e pode ter como causa base
obstru¢do de vias aéreas, trocas gasosas anormais, doencgas pulmonares - (GONZALEZ

e WADDELL, 2016; DIBARTOLA, 2012).

Alcalose respiratéria: ocorre aumento de pH e diminuigdo da PCO?, pode ou
ndo ter compensacdo e queda de HCO3 e BE. A PCO? menor que 35mmHg indica
hipocapnia, e hiperventilagdo, tendo como causas: dor, hipoxemia, doencas

pulmonares (tromboembolismo pulmonar) (DIBARTOLA, 2012).

E importante lembrar que podem ocorrer distirbios mistos, por exemplo,

acidose respiratéria com alcalose metabdlica (DIBARTOLA, 2012).

A andlise do pH permite identificar distdrbios 4cido-base, que podem ser de
origem metabdlica ou respiratéria. Alteracdes como acidose metabdlica com

hiperlactatemia ou acidose respiratéria com hipercapnia sdo comumente observadas
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em pacientes com ICC grave ou em ventilacdo inadequada (PARK et al., 2015;
HOKENEK et al., 2019; TANI et al., 2023).

A acidose metabdlica, frequentemente observada em pacientes com
hipoperfusdo tecidual, estd relacionada ao acimulo de 4cidos organicos, especialmente
o lactato, produzido em condli¢cdes de metabolismo anaerébio (PARK et al., 2015).

Embora a hiperlactatemia seja classicamente associada ao choque distributivo
ou hipovolémico, ela também pode ocorrer em quadros de congestdo venosa grave ou
insuficiéncia cardiaca avangada, como descrito em estudos com cdes em faléncia
cardiaca congestiva (PANG e BOYSEN, 2007).

A hiperlactatemia € frequentemente associada a perfusio tecidual inadequada,
resultante de choque cardiogénico ou hipoxemia, e tem sido correlacionada com maior
risco de mortalidade tanto na medicina humana quanto veterinaria (PANG e BOYSEN,
2007; PARK et al., 2015; HOKENEK et al., 2019). Em um estudo retrospectivo,
animais com ICC apresentaram lactato elevado em 64% dos casos, além de alteracdes
eletroliticas como hipocloremia, hipocalemia e hiponatremia, com aumento de ureia e
creatinina, sugerindo associagdo entre a ICC (ROCHE-CATHOLY et al., 2021).

O bicarbonato (HCOs") e o excesso de base (BE) representam importantes
indicadores do estado metabdlico, estando suas alteracOes geralmente associadas a
processos compensatorios cronicos ou a disturbios metabdlicos agudos (DAY, 2002).
Em pacientes humanos com insuficiéncia cardiaca aguda, pardmetros gasométricos
como pH, HCOs e lactato mostraram-se preditores independentes de mortalidade
(PARK et al., 2015; HOKENEK et al., 2019).

Em cdes com DVMM, nao temos um estudo mostrando distirbios acido base e
alteracoes eletroliticas. O uso da gasometria na veterindria, vem sendo aprimorado ao
longos dos anos, sendo de importincia fundamental na tomada de decisdes e
auxiliando em diagndsticos.

A gasometria venosa constitui uma ferramenta amplamente acessivel para a
avaliacdo do estado 4dcido-base, perfusao tecidual e trocas gasosas em pequenos animais

criticamente enfermos (DAY, 2002).
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CAPITULO 2

AVALIACAO PROGNOSTICA DA HEMOGASOMETRIA VENOSA EM CAES COM
EDEMA PULMONAR AGUDO SECUNDARIO A DEGENERACAO MIXOMATOSA
VALVAR MITRAL

Resumo

A degeneracdo mixomatosa valvar mitral (DMVM) € a principal cardiopatia em caes e a
principal causa de edema pulmonar cardiogénico (EPC) nesses animais. Embora a
ocorréncia de EPC em caes seja frequente, os fatores progndsticos para essa condi¢do sao
pouco relatados. A hemogasometria venosa tem demonstrado valor progndstico em
pacientes humanos e felinos com EPC, mas sua utilidade em caes com EPC secundério a
DMVM ndo foi investigada. Foram incluidos 44 cdes diagnosticados com EPC
secunddrio a DMVM, divididos em dois grupos: sobreviventes (n=27) e ndo
sobreviventes (n=15). Foram analisados os valores de pH, PvCO? (pressdo parcial de
diéxido de carbono venoso), HCOs (bicarbonato), excesso de base (BE) e lactato das
hemogasometrias venosas realizadas na admissdo dos pacientes. O objetivo deste estudo
retrospectivo foi avaliar a utilidade progndstica dos parametros hemogasométricos
venosos em cdes com EPC secunddrio 8 DMVM. Os parametros HCOs (p=0,015;
d=0,803) e BE (p=0,017; r=0,434) foram significativamente menores no grupo nao
sobreviventes (HCO3 = 21,12 + 7,5; BE = -6 [-20 a 22,3]) em comparag¢do ao grupo
sobrevivente (HCO3; = 26,17 + 5,46; BE = 3 [-12 a 10]), semelhante ao reportado em
pacientes humanos com EPC. Nao foram observadas diferencas significativas nos valores
de pH (p=0,099; d=0,523), PvCO2 (p=0,223; d=0,383) e lactato (p=0,173; r=0,276). Os
resultados sugerem que a acidose metabdlica no diagndstico, avaliada pelos parametros
HCOs e BE, pode ser um fator progndstico negativo em caes com EPC.

Palavras-chave: Endocardiose, acidose metabdlica, insuficiéncia cardiaca congestiva.
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Introducao

A degeneracdo mixomatosa da valva mitral (DMVM) € a cardiopatia adquirida
mais comum em caes, especialmente em racas de pequeno porte (KEENE et al., 2019).
Essa afec¢@o progressiva leva ao desenvolvimento de insuficiéncia valvar, resultando em
regurgitacdo mitral e sobrecarga volumétrica do 4trio e ventriculo esquerdos (OYAMA,
2009). Com o avango da doenca, a elevagdo da pressd@o venosa pulmonar favorece o
extravasamento de liquido para o intersticio pulmonar e alvéolos, culminando no edema
pulmonar cardiogénico (EPC), a principal complicacio da DMVM e uma das principais
causas de descompensacdo clinica e mortalidade nesses pacientes (DEFRANCESCO,
2013).

A hemogasometria é um exame utilizado para avaliacao de disturbios dcido-base,
ventilacdo e oxigenacgdo, sendo particularmente ttil na monitorizacdo de pacientes
criticos (GONZALEZ e WADDELL, 2016). Em humanos, alteracdes como acidose
metabolica e hipercapnia, tém sido associadas a pior progndstico em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (PARK et al., 2015).

Embora alguns estudos tenham demonstrado o valor progndstico da hipercapnia
em gatos com EPC secunddrio a cardiomiopatia hipertréfica, ainda hd uma lacuna no
conhecimento sobre o papel dos parametros hemogasométricos na avaliagdo progndstica
de caes com EPC decorrente da DMVM (TANI et al., 2023). Diante disso, o presente
estudo tem como objetivo avaliar os parametros hemogasométricos de caes com EPC
secunddrio a DMVM e investigar sua associacdo com o desfecho clinico, a fim de
determinar se esses marcadores podem ser utilizados como fatores progndsticos na

pratica clinica.

Material e métodos

Delineamento experimental

O delineamento do estudo clinico considera-se multicéntrico, observacional,
retrospectivo e transversal. Os dados foram obtidos a partir da andlise de pacientes

atendidos na rotina do Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-



UFU) e unidade de terapia intensiva da UFAPE, Brasil.

Selecdo dos pacientes

Foram selecionados no periodo de 2022 até 2024, caes que possuiam diagndstico de
DMVM, e que durante esse periodo tiveram quadro de EPC, e recorreram para os
hospitais veterindrios UFU e UFAPE. Os dados e historico, foram retirados de um sistema
computadorizado, utilizado nesses hospitais.

Posteriormente, realizada uma avaliacao retrospectiva dos dados clinicos utilizando
todos os registros médicos e quaisquer exames de imagem (radiografias toricicas e
ultrassonografias) para validar o diagnéstico de EPC. A presenca de evidéncia
radiografica de cardiomegalia e opacidades intersticiais ou alveolares regionais ou difusas
foi utilizada para auxiliar no diagndstico de EPC (WARD et al., 2017).

Os critérios de exclusdo foram: cdes sem gasometria venosa realizada na primeira
hora de internacdo; cdes com EPC e que permaneceram menos de 24 horas internados,
cdes com EPC, que ndo fosse por DMVM, cdes em ventilagdo mecanica no momento da

admissdo e cides com outras comorbidades sistémicas.

Avaliagdo clinica e hemogasometria venosa

Foram colhidos dados dos pacientes referentes a frequéncia cardiaca (FC),
frequéncia respiratdria (FR), pressdo arterial sistémica (PAS) aferida pelo método nio
invasivo Doppler ultrassonografico e temperatura retal (TR).

Além disso, foram analisados os resultados da hemogasometria venosa. Os
pacientes estavam em oxigenioterapia no momento da coleta. Os parametros
hemogasométricos avaliados foram: pH, PvCO2, HCO5", excesso de base (BE) e lactato.
Uma seringa heparinizada foi utilizada para a gasometria, realizada com o analisador i-
STAT System (Abbot system Itda).

Os animais foram manejados para o EPC, conforme protocolo utilizados nas
institui¢des. Todos os animais receberam suplementacdo de oxigénio via canula nasal,
bem como diuréticos (furosemida), vasodilatadores e vasoativos, conforme indicacdo do

médico veterindrio responsavel pelo caso.



Os farmacos utilizados, tempo de hospitalizacdo até a alta foram revisados
retrospectivamente. Posteriormente, os animais foram separados em dois grupos,

sendo grupo sobreviventes (GS) e grupo ndo sobreviventes (GNS).

Andlise estatistica

A normalidade dos dados foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk. Varidveis
continuas com distribui¢do normal foram comparadas entre os grupos (GS e GNS)
utilizando o teste T de Student para amostras independentes. Para varidveis com
distribuicdo ndo conhecida, foi aplicado o teste de Mann-Whitney. As varidveis
analisadas no momento da admissdao foram: temperatura retal, frequéncia cardiaca (FC),
frequéncia respiratoria (FR), pressdo arterial sistolica (PAS). Pela hemogasometria foi
analisado: pH, PvCO?, HCO3', excesso de base (BE) e lactato. O tamanho do efeito foi
calculado por meio do d de Cohen para as comparacdes de varidveis continuas,
permitindo quantificar a magnitude das diferencas observadas entre os grupos.

O teste qui-quadrado foi utilizado para verificar a associacio entre as varidveis
hemogasométricas e os desfechos de sobrevida ou morte. Adicionalmente, foi realizada
uma andlise de regressdo logistica bindria para investigar a relacio entre as varidveis pH,
PvCO2, HCOs™, excesso de base (BE) e lactato e o desfecho de mortalidade, com o calculo
do odds ratio (OR) para estimar o risco relativo de morte. A andlise foi conduzida

utilizando o software JAMOV], considerando um nivel de significancia de 5% (p < 0,05).

Resultados

Dados gerais da populacdo

Dos 152 casos de EPC levantados, 42 hemogasometrias venosa atenderam os
criterios de selecdo e entraram para o estudo, sendo 27 no grupo sobreviventes (GS) e 15
no grupo ndo sobreviventes (GNS).

Os 42 caes eram das ragas Shih-Tzu (n = 9), Maltés (n = 6), Lhasa Apso (n =5),
Yorkshire (n=4), Spitz (n = 4), Sem Raca Definida (n = 4), Poodles (n = 2), Bichon (n =
1), Cavalier (n = 1), Fox Terrier (n = 1), Daschund (n=1), Pastor Shetland (n=1),

Schnauzer (n=1), Pinscher (n = 1) e Norwich Terrier (n = 1). Nao houve diferenca
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significativa da distribui¢ao das racas entre os grupos (p = 0.598).
A média de idade foi de 11,9 + 2,6 anos no GS e de 12,9 £ 2,5 no GNS, sendo que

ndo houve diferenca estatistica significativa (p = 0,250; d = -0,376) entre os grupos. Da

mesma forma, nao houve diferenga quando comparado os pesos dos animais (p = 0,743;

r=0,06) do GS (5,91 £ 4,31 kg) com os do GNS (6,10 + 3,77 kg).

Caracteristicas clinicas

Nao houve diferenca significativa quando comparado os valores de temperatura
corporal (p = 0,676; d = 0,136), frequéncia cardiaca (p = 0,480; d = 0,230), frequéncia
respiratoria (p = 0,476; d = 0,136) e pressao arterial sistdlica (p = 0,386; d = 0,165) dos
grupos GS e GNS (Tabela 1).

Tabela 1. Média + desvio padrio e mediana (minimo e médximo) da temperatura corporal,
frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratoria (FR) e pressdo arterial sistolica (PAS) de caes
com edema pulmonar agudo secundario a degeneracdo mixomatosa da valva mitral no grupo
sobrevivente (GS) e nio sobreviventes (GNS).

GS GNS Valordep  Tamanho do Efeito
Temp. corporal (°C) 37,5 +0,8 37.4+09 0,676 0,136
FC (bpm) 135 £27 128 + 37 0,480 0,230
FR (mpm) 44 (24 - 108) 46 (24 -92) 0,476 0,136
PAS (mmHg) 112 (50-210) 116 (80-210) 0,386 0,165

Legenda: Valor de p<0,05 representa que nao diferenca significativa, quando comparado os valores de
temperatura corporal, frequéncia cardiaca, frequéncia respiratéria e pressdo arterial sistélica entre os

grupos sobreviventes e ndo sobreviventes.

Durante o periodo de internacao foi utilizado dose mediana de furosemida igual a
4 mg/kg/dia (2 — 9) no grupo GS e de 4 mg/kg/dia (1,5 — 12) no grupo GNS, sendo que
nao houve diferenca entre os grupos (p = 0,55; r =0,111). O uso do Butorfanol, durante
o periodo de internacdo, entre os grupos GS e GNS, para melhor conforto respiratério
foi instituido. Pode ser observado que nao houve diferenca estatistica entre a FC do GS
e GNS, possivelmente devido a leve bradicardia causada pelo Butorfanol. Além disso,
foram utilizadas as seguintes medicagdes na internagdo: nitroprussiato (n = 32),
norepinefrina (n = 12), vasopressina (n = 4), dobutamina (n = 5), e pimobendam (n =

40). Nao houve diferenca entre os grupos quando comparados a utilizacdo de
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vasodilatadores (0,666), vasoativos (p = 0,657) e inotrépicos (p = 0,296).

A taxa de sobrevida e de mortalidade foram de 64,3% (27/42) e 35,7% (15/42),
respectivamente. Foi realizado eutandsia em 6 animais, sendo que o tempo de internacao
médio do procedimento foi de 2 dias apds internacao.

Nao houve diferenca entre o tempo de hospitalizacdo (p = 0,969; r = 0,009) do
grupo GS (3,25 £ 1,63 dias) comparado ao grupo GNS (3,3 £ 2,11 dias).

Hemogasometria venosa

O disturbio acido-base mais comum foi a alcalose metabdlica (28,6%; 12/42),
seguida pela acidose metabdlica (26,2%; 11/42) e pela acidose respiratoria (19,0%; 8/42)
(Tabela 2). No grupo de sobreviventes (GS), a alcalose metabdlica predominou (37,0%;
10/27), enquanto no grupo de ndo sobreviventes (GNS), a acidose metabdlica foi a mais
frequente (40,0%; 6/15). A distribuicdo dos distirbios dacido-base nao diferiu

significativamente entre os grupos (p = 0,058; V de Cramer = 0,496).

Tabela 2. Distirbios acido base observados em cies sobreviventes (GS) e nido
sobreviventes (GNS) com edema pulmonar cardiogénico secundario a degeneracao

mixomatosa valvar mitral.

Disturbio AC GS GNS Total Porcentagem Valor de P/ V de Cramer
Acidose Metabolica 5 6 11 26,2%
Alcalose Metabdlica 10 2 12 28,6%
Acidose Respiratoria 7 1 8 19,0%
Normal 2 5 11,9% 0,058/0,496
Acidose Mista 4 11,9%
Alcalose Respiratéria 1 0 1 2,38%
Total 27 15 42 100%

Os parametros HCOs™ (p=0.015; d=0.803) e BE (p=0.017; r=0.434) foram
significativamente menores no grupo Obito, indicando uma relacdo entre acidose
metabdlica e pior prognéstico. pH (p=0.099; d=0.523), PvCO2 (p=0.223; d=0.383) e
lactato (p=0.173; r=0.276) nao foram preditores significativos de mortalidade (Tabela 3).
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Tabela 3. Média + desvio padrdo e mediana (minimo e maximo) do pH, pressdo venosa de
diéxido de carbono (PvCO2), bicarbonato (HCOs'), déficit de bases (BE) e lactato, mensurados
por meio de hemogasometria venosa em cdes com edema pulmonar agudo secundério a
degeneracdo mixomatosa da valva mitral no grupo sobrevivente (GS) e ndo sobreviventes
(GNS).

Variavel GS (n=27) GNS (n=15) Valor dep Tamanho do efeito
pH 7.33 £0.07 7.28 £0.11 0,099 0,523
PvCO» 48.09 +10.8 43.95 +10.83 0,223 0,383
HCOs 26.17£5.46 21.12+75 0,015 0,803
BE 3(-12a10) -6 (-20 2 22.3) 0,025 0,425
Lactato 2.25(1.07-8.2) 2.88(0.9-6.8) 0,157 0,288

Legenda: Valor de p<0,05 representa significativa estatistica como realizado teste T de Student ou
Mann-Whitney. Tamanho de efeito calculado pelo d de Cohen para varidveis paramétricas (pH, PvCO,

e HCOy) e correlacdo bisserial de ordens para varidveis ndo paramétricas (BE e lactato).

Foi observado que cées que apresentam HCO3 menor que 23 e BE < -5 um risco de
mortalidade 8 (1,79 —35,74) e 8,8 (2,06 — 37,42) vezes maior, respectivamente (Tabela
4).

Tabela 4. Resultados da regressdo logistica univariada para os pardmetros hemogasométricos
HCO:s e excesso de base (BE) na predicdo de 6bito em cdes com edema pulmonar cardiogénico

Modelo R A"F‘;Oa)‘”a S(%) E%) AUC OR IC 95% \c’liklf
HCO5 < 23 0.261 0714 080 066 0.733 8 1,79 35,74 0.006
BE<-5 0285 0,62 0066 081 0,741 8.8 2,06 3742 0,003

Discussao

Neste estudo, investigamos a associacao entre distirbios dcido-base identificados
por meio da hemogasometria venosa e o desfecho clinico de caes com edema pulmonar
agudo (EPA) secundério a degeneracdo mixomatosa da valva mitral (DMVM). Foi
observado que a acidose metabdlica foi o disturbio mais prevalente entre os nao
sobreviventes, enquanto a alcalose metabdlica predominou nos sobreviventes. Embora a
distribuicao dos distirbios dcido-base entre os grupos ndo tenha alcancado significancia

estatistica (p = 0,058), o tamanho do efeito (V de Cramer = 0,496) sugere uma associa¢ao



clinica relevante, quando o bicarbonato estiver menor que 23, e um base excess menor
que -5, aumentando a chance de 6bito. Portanto, indica que distirbios dcido-base podem
refletir a gravidade do EPC e o grau de comprometimento perfusional.

A acidose metabolica, refletida pela reducdo significativa nos niveis de
bicarbonato (HCO:") e Base excess (BE), foi estatisticamente associada a mortalidade,
com tamanho de efeito moderado a alto. Esses achados indicam um estado de
descompensacdo metabdlica grave nos cdes ndo sobreviventes, possivelmente
relacionado a hipoperfusdo tissular e aumento do metabolismo anaerébico (PANG e
BOYSEN, 2007; ZANZA et al., 2023).

O valor prognéstico de HCOs™ < 23 mmol/L e BE < -5 mmol/L foi refor¢ado pelos
resultados dos modelos de regressdao logistica, com odds ratios de 8,0 e 8.8,
respectivamente. Esses achados estdo alinhados com estudos prévios em medicina
humana e veterindria que demonstraram a associagdo entre acidose metabdlica e piores
desfechos em pacientes com faléncia cardiaca aguda (PARK et al., 2015; HOKENEK et
al., 2019; TANI et al., 2023).

A auséncia de significancia estatistica para o pH, PvCO: e lactato, pode estar

relacionada ao tempo varidvel de coleta das amostras em relagdo ao inicio do quadro

clinico e a heterogeneidade individual da resposta fisiopatoldgica, além do tamanho da
amostra. Vale destacar que, por se tratar de hemogasometria venosa, os valores obtidos
refletem alteracdes mais globais e menos diretamente influenciadas pela troca gasosa
pulmonar em comparacdo a andlise arterial (GONZALEZ e WADDELL, 2016)

O lactato, amplamente estudado como marcador de hipoperfusdo e mau
prognéstico em medicina intensiva (Pang & Boysen, 2007), n3o se mostrou
estatisticamente significativo neste estudo (p = 0,157). Embora isso possa refletir uma
limitacdo amostral, sugere que em ciaes com EPC secunddrio a DMVM, a acidose
metabdlica pode ser um preditor mais sensivel de desfecho do que a hiperlactatemia
isolada. Isso vai ao encontro do trabalho de Park et al. (2015), que apontou o pH € a
acidose metabdlica como preditores independentes de mortalidade em humanos com
insuficiéncia cardiaca aguda, enquanto a hiperlactatemia isolada teve menor impacto
progndstico.

A hipercapnia (valores elevados de PvCO:), comumente descrita em quadros de
faléncia ventilatéria ou hipoventilagdo, também ndo apresentou associa¢do

estatisticamente significativa com a mortalidade, resultado que difere dos achados em
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felinos reportados por Tani et al. (2023), nos quais a hipercapnia foi um marcador de pior
progndstico. Essa divergéncia pode estar relacionada ao uso de diuréticos nos caes deste
estudo, os quais, conforme descrito por Goutal et al. (2010), podem induzir alcalose
metabodlica e interferir na regulacdo do COs..

Apesar de alguns cdes apresentarem alcalose respiratdria, distirbio esperado
diante da hiperventilacao causada pela dispneia intensa tipica do EPC (PARK et al., 2015;
ZANZA et al., 2023), este achado ndo teve correlagdo com desfecho clinico, refor¢cando
observacdes similares na medicina humana.

Do ponto de vista clinico, a implicacdo mais relevante destes achados reside na
utilidade pratica da hemogasometria venosa como ferramenta de triagem prognostica em
situagcdes emergenciais. A possibilidade de identificar precocemente pacientes com risco
elevado de obito por meio de valores de HCOs~ e BE pode auxiliar o clinico na tomada
de decisdo quanto a necessidade de suporte intensivo imediato e abordagem terapéutica
mais agressiva. Ademais, a detec¢do precoce de disturbios metabdlicos pode orientar a
correcdo de desequilibrios hidroeletroliticos e dcido-base, potencialmente mitigando os
efeitos deletérios da acidose sobre a contratilidade miocédrdica e a resposta aos farmacos
inotrépicos (DEFRANCESCO, 2013).

Este estudo possui algumas limitagdes. Por se tratar de um estudo retrospectivo,
alguns casos clinicos ndo tinham todos os pardmetros necessarios e foram excluidos do
estudo, podendo gerar viés. Este estudo também possui um pequeno nimero de casos, de
cdes com EPC por DMVM, em estudo futuros sugere — se, um maior numero de casos.

A afericdo da pressao arterial foi realizada por método oscilométrico nio invasivo,
o que pode comprometer alguns dados, devido a imprecisdo da técnica em pacientes
hipotensos.

No presente estudo nido foi possivel avaliar o Anion gap, Lactato Delta e

eletrdlitos, devido a diferentes equipanemtos nas instituicdes de ensino.

Conclusao

Assim, conclui-se que a acidose metabdlica é o distirbio 4cido-base mais
frequentemente associado ao desfecho negativo em cdes com edema pulmonar
cardiogénico secunddrio a degeneracdo mixomatosa da valva mitral. A redugdo
significativa dos valores de HCOs~ e BE em néo sobreviventes, associada ao aumento

expressivo do risco de mortalidade para valores de HCOs~ < 23 mEqg/L ¢ BE < -5
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mEq/L, refor¢a a importancia desses parametros como marcadores progndsticos em

cies com EPC secundario a DM VM.
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