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RESUMO

Monografia de Especializacédo
Programa de Pés-Graduacao em Residéncia Médico-Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria, RS, Brasil

TOSSE EM CAES: REVISAO DE FISIOPATOLOGIA, METODOS DIAGNOSTICOS
E ETIOLOGIAS

AUTOR: RENAN MARCEL KRUGER
PRECEPTORA: ANNE SANTOS DO AMARAL
Local e Data da Defesa: Santa Maria, 12 de julho de 2010

A tosse representa o mais importante sinal respiratério e uma das queixas mais
comuns enfrentadas pelos clinicos veterinarios em sua rotina diaria. Consiste em
uma inspiracao rapida, fechamento da glote, contragdo dos musculos respiratorios e
subita abertura da glote, gerando um fluxo de ar em alta velocidade, na tentativa de
eliminar secrecoes e corpos estranhos dos pulmdes, brénquios e traquéia. E um
mecanismo de defesa natural, importante para a manutencdo das vias aéreas,
entretanto, em alguns casos, a compressao subita das vias aéreas causada pela
tosse pode exacerbar a inflamacgao, perpetuando a resposta da tosse, podendo criar
um circulo vicioso. Ainda, podem ocorrer alteracoes degenerativas no epitélio
respiratério e parede dos brénquios, resultando em alteragdes crdonicas muitas vezes
irreversiveis. Este estudo tem como objetivo revisar aspectos fisiolégicos e
patolégicos da tosse em caes, bem como rever a abordagem ao paciente com este
sinal clinico, que muitas vezes representa a parte visivel de um grande problema
primario. Também descreve de forma sucinta as principais etiologias da tosse nesta
espécie, e a abordagem terapéutica para a sua supressao, quando indicada.

Palavras-chave: traqueite, bronquite, pneumonia, reflexo da tosse, antitussigenos.



ABSTRACT
Monograph of Expertise
Programa de Pés-Graduacao em Residéncia Médico-Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria, RS, Brasil

COUGH IN DOGS: REVIEW OF PATHOPHYSIOLOGY, DIAGNOSTIC METHODS
AND ETIOLOGIES

AUTHOR: RENAN MARCEL KRUGER
PRECEPTRESS: ANNE SANTOS DO AMARAL
Place and Date of Presentation: Santa Maria, July 12, 2010

The cough is the most important respiratory signal and a common complaint
encountered by veterinary practitioners in their daily routine. It consists of a rapid
inspiration, glottal closure, contraction of respiratory muscles and sudden opening of
the glottis, generating a stream of air at high speed in an attempt to clear secretions
and foreign bodies from the lungs, bronchi and trachea. It is a natural defense
mechanism, important for the maintenance of the airways, however, in some cases,
the sudden compression of the airways caused by cough may exacerbate
inflammation, perpetuating the response of cough and may create a vicious circle.
Still, there may be degenerative changes in the respiratory epithelium and the
bronchial wall, resulting in chronic changes that are often irreversible. This study
aims to review physiological and pathological cough in dogs, as well as review the
approach to patients with this clinical sign, which often represents the visible part of a
large primary problem. Also briefly describes the main causes of cough in this
species, and therapeutic approach for their suppression, when indicated.

Keywords: tracheitis, bronchitis, pneumonia, cough reflex, cough suppressants.
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1. INTRODUCAO

A tosse € o0 mais importante e o mais freqlente sinal respiratério
(TARANTINO, 1997). Estudos epidemiolégicos em pacientes humanos revelam que
de 11% a 18% da populacdo em geral tém episédios de tosse persistente, embora
nao se saiba exatamente quanto dessa tosse esta envolvida em um processo
natural de limpeza e manutencdo das vias aéreas e quanto esta relacionado a
patologias (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).

Nos Estados Unidos da América (EUA), a tosse representa o segundo
principal motivo para uma consulta médica; sendo que, entre os especialistas em
térax, a tosse persistente compde entre 10% a 38% dos pacientes consultados
(CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Estima-se que a venda de medicamentos para o
combate a tosse represente, no mundo todo, um bilhdo de délares ao ano.

Consiste numa inspiracao rapida e profunda, seguida pelo fechamento da
glote, contracdo dos musculos expiratérios, principalmente o diafragma, terminando
com uma expiracao forgcada, apds a abertura subita da glote, geralmente na tentativa
de liberar o excesso de secrecoes ou corpos estranhos dos pulmdes, brénquios ou
da traquéia (ETTINGER, 2004). Pode ser extremamente irritante, tanto para o cao,
como para o proprietario. Algumas vezes pode ser tdo incdbmoda a ponto de causar
exaustao ou fadiga.

Embora a tosse seja um mecanismo de defesa das vias respiratorias, as
quais reagem aos irritantes ou procuram eliminar secrecdes anormais, sempre com
o objetivo de permanecerem permeaveis, ela pode tornar-se nociva ao sistema
respiratério (TARANTINO, 1997). A compressdo subita das vias aéreas causada
pela tosse pode causar ou exacerbar a inflamacdo, perpetuando a resposta da
tosse. Ainda, podem ocorrer alteragcdes degenerativas no epitélio respiratério e
parede dos brénquios, resultando em colapso bronquial e bronquiectasia
(THOMASON & HOOVER, 2009).
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Em céaes, a tosse é uma apresentacado clinica comum, mas muitas vezes
representa um desafio. O diagnéstico e o tratamento adequado sédo essenciais para
evitar as complicagdes cronicas e as sequelas que a tosse pode provocar. Este
trabalho procura descrever um pouco do que se sabe sobre a fisiologia do reflexo da
tosse e suas implicacdes, abordagem clinica, exames auxiliares, etiologias comuns

e possivel tratamento supressor.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. Fisiologia da tosse

A tosse resulta de estimulagdo dos receptores, principalmente os localizados
na mucosa das vias respiratdrias, inervados pelos nervos vagos € seus ramos
(GUYTON & HALL, 1997). O bloqueio parcial da conducao vagal, através do
resfriamento a 6°C, foi eficiente na prevencao da tosse em caes por estimulagéao
mecanica e por &cido na laringe e na arvore traqueobronquica (TATAR et al., 1994).

As estruturas relacionadas ao reflexo da tosse inervadas pelos nervos vagos e
seus ramos sao a laringe e a arvore bronquica proximal, principalmente, mas
também incluem a parte posterior da orofaringe e os pequenos brdénquios, assim
como a membrana timpanica e o meato auditivo externo (CHUNG & WIDDICOMBE,
2005). A irritacao de qualquer uma destas estruturas causa tosse, sendo a Unica
clara excecao aquela que ocorre voluntariamente.

Segundo Guyton & Hall (1997), depois da ativacdo dos receptores, uma
sequéncia automatica de eventos é desencadeada pelos circuitos neuronais do
bulbo, iniciando com uma rapida inspiracéo de ar. Em seguida, a epiglote se fecha e
as pregas vocais cerram-se para aprisionar o ar dentro dos pulmdes. Os musculos
abdominais, entdo, contraem-se vigorosamente, empurrando as visceras
abdominais de encontro ao diafragma. Outros musculos expiratérios, como o0s
intercostais internos, também se contraem. Como resultado, a pressao pulmonar
torna-se elevada, e a subita abertura das pregas vocais e da epiglote faz com que o
ar aprisionado mova-se para fora em grande velocidade.

Além disso, a forte compressdo dos pulmbes provoca o colapso dos
brénquios e da traquéia, produzindo a invaginacao das partes nao-cartilaginosas
desses condutos, de modo que o ar, movendo-se com forca explosiva, passa de fato
através de fendas bronquicas e traqueais. A movimentagdo do ar em alta
velocidade, sob estas condi¢cdes, usualmente expulsa qualquer matéria estranha que
esteja presente nos bronquios e traquéia (GUYTON & HALL, 1997).
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2.1.1. Fases da tosse

De um modo simples, usualmente se define tosse como uma inspiracao
profunda, seguida por uma forte expiracdo contra uma glote fechada, que entao
abre, liberando um fluxo de ar em alta velocidade, acontecendo logo ap6s uma
inspiracdo restaurativa. Estas sdo as fases inspiratdria, compressiva, expulsiva
(expiratéria ou explosiva) e recuperativa (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). O
principal som da tosse acontece na fase expulsiva, porém, nesta mesma fase, pode
acontecer um segundo som, relativo a um novo fechamento da glote; este som esta
geralmente presente em doencas das vias aéreas, mas pode estar ausente em

outras doengas ou em pacientes saudaveis.

2.1.2. Receptores para o reflexo da tosse
A laringe e a arvore traqueobrdonquica sao os locais mais sensiveis para iniciar
um episédio de tosse em caes, especialmente a carina e as ramificagdes brénquicas
(TATAR et al., 1994). Esta resposta € conveniente se levado em consideracao que
materiais inalados comumente se depositam nestes lugares.

Experimentalmente é dificil ou impossivel desencadear tosse a partir do
estimulo das vias aéreas menores e alvéolos (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Este
fato é fisiologicamente explicado porque mesmo um episddio vigoroso de tosse nao
€ capaz de gerar turbuléncia ou forga de cisalhamento suficiente para tornar a tosse
efetiva nas vias aéreas menores.

Estimulos geradores da tosse podem ser de natureza inflamatéria, mecénica,
quimica ou térmica (TARANTINO, 1997). Considerando-se esta ampla gama de
estimulos para a tosse, pode-se concluir que 0s receptores dos nervos sensoriais
sao do tipo multimodal, isto &, sensiveis a uma série de estimulos diferentes. Estes
receptores estao distribuidos pelo trato respiratério.

2.1.2.1. Laringe e faringe
Os receptores nervosos localizados na mucosa da laringe sao ativados por
estimulos mecanicos e quimicos; suas fibras seguem, principalmente, pelo nervo
laringeo recorrente antes de se juntar ao vago. Estudos indicam que a inervacao

aferente laringea pertence ao grupo dos receptores de adaptacédo rapida (RARs),
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encontrados também na inervagdo da arvore tragueobrbnquica (CHUNG &
WIDDICOMBE, 2005).

Os RARs sao estimulados apenas quando muda a forca do estimulo, no
entanto, reagem intensamente enquanto uma mudanca estiver ocorrendo. Desta
forma, sdo ativados quando ha um estimulo, e novamente quando este é retirado
(GUYTON & HALL, 1997b). Normalmente, sao receptores silenciosos, mas quando
ativados causam uma rapida descarga adaptativa com padrao irregular que sao
conduzidas em alta velocidade pelas fibras vagais mielinizadas (tipo Ad). Os
principais estimulos sao: fumaga, diversas substancias quimicas inaladas, e
estimulos mecénicos, como muco ou poeira (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Em
um trabalho com cobaias, as fibras aferentes do tipo RAR foram extremamente
sensiveis a perturbagcdo mecanica dos seus leitos receptivos, mas nao foram
afetadas por uma variedade de mediadores (prostaglandinas, histamina, bradicinina,
serotonina) e por capsaicina (UNDEM et al., 2002). Pelas suas caracteristicas aqui
descritas, podemos concluir que um estimulo em dobro nos receptores da tosse néao
vai provocar o dobro de resposta motora; entretanto, um estimulo pequeno pode
provocar uma resposta tdo grande quanto um estimulo maior faria.

Em caes anestesiados, estimulos mecéanicos e inalacao de acido citrico na
regidao traqueobrdnquica provocaram tosse em todos os casos, porém, na laringe,
apenas 56,7% dos caes submetidos a um estimulo mecanico e 33,3% daqueles
submetidos ao desafio de acido responderam com tosse (TATAR et al., 1994). Estes
dados sugerem que a regido da laringe ndo € tdo sensivel quanto a regiao
traqueobrénquica em caes.

Embora a tosse induzida pela estimulacdo da faringe possa parecer uma
excecao a regra do estimulo vagal, ja que a faringe é basicamente inervada pelo
nervo glossofaringeo (IX par craniano), existe um pequeno ramo do nervo laringeo
superior (vagal) que pode mediar a tosse (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Em
adicdo, gotejamento p6s-nasal causado por sinusite ou nasofaringite pode induzir

tosse, possivelmente pela propagacao de mediadores inflamatérios para a faringe.

2.1.2.2. Arvore traqueobronquica
Entre as espécies que tossem, RARs sdo também encontrados na traquéia e
brénquios maiores. Estes receptores possuem terminais nervosos sob ou dentro do
epitélio, concentrado nos pontos de ramificacdo das vias aéreas, alguns deles se
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encontram préximos ao epitélio (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Sdo ativados,
assim como 0s receptores da laringe, por uma gama extremamente variavel de
irritantes quimicos e, principalmente, mecanicos, além de mediadores imunoldgicos
e inflamatdrios, como histamina, bradicinina, prostaglandinas e substancia P. Em
modelos animais, congestao pulmonar, atelectasia, broncoconstricdo e alteracdes na
complacéncia pulmonar podem incrementar a atividade dos RARs. Caes,
aparentemente, respondem com uma tosse muito mais intensa aos estimulos
traqueobrénquicos do que aos estimulos da faringe (TATAR et al.,1994)

Apesar da evidéncia de que os RARs sdo os responsaveis primarios pela
tosse, outros reflexos pulmonares podem interagir com estes receptores. Segundo
Chung e Widdicombe (2005), receptores de fibras C, que possuem pequenas fibras
vagais aferentes nado-mielinizadas sado encontrados nas paredes da faringe, dos
brénquios e dos alvéolos, sendo ativados pelos mesmos mecanismos que 0os RARs,
porém nao causam tosse. As fibras C sdo muito menos sensiveis a estimulacao
mecanica, mas podem ser ativadas mais facilmente por capsaicina e bradicinina
(UNDEM et al., 2002). Evidéncias suportam a hipétese de que a bradicinina ativa as
fibras C pelo estimulo dos receptores da capsaicina (receptores vanildides — VR1).
Estimulos &cidos ativam as fibras C e os RARs simultaneamente.

Os receptores de fibras C podem causar apnéia e respiracao rapida e
superficial, além de inibir reflexamente a tosse. No entanto, os receptores das fibras
C podem liberar taquicininas (neurotransmissores excitatorios do sistema nervoso
nao-adrenérgico nao-colinérgico — NANC — como a substancia P ou neurocinina A)
quando estimulados, e estes, por sua vez, podem causar o extravasamento de
plasma a partir de vénulas pds-capilares da mucosa. Sendo assim, os RARs séo
estimulados pelo aumento do volume de liquido intersticial (WIDDICOMBE, 1998).
Como conseqliéncia, receptores de fibras C podem indiretamente aumentar ou
causar a tosse, através do estimulo indireto dos RARs. Apesar de recentemente
terem sido identificados novos grupos de receptores para as fibras-C e fibras Ad,
suas funcdes ainda nao foram determinadas (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).

Outro aspecto importante para o reflexo da tosse é o reflexo de Hering-
Breuner, que previne a hiperinflacdo dos pulmdes. Este reflexo conta com a acao
dos receptores de estiramento dos pulmdes (receptores de adaptacdo lenta).
Quando estes receptores foram blogueados com o uso de didxido de enxofre em
coelhos, a resposta ao estimulo da tosse foi muito menor, especialmente quanto aos
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esforcos expiratérios (HANACEK et al., 1984). Higenbottam et al. (1989) publicaram
um trabalho que demonstra que pacientes humanos em que foram transplantados
pulm&o e coragdo (com o pulmao virtualmente sem inervacao) tém reflexo da tosse
diminuido mesmo quando o estimulo ocorre na laringe. Uma conclusao importante é
que os receptores de estiramento dos pulmdes participam do reflexo da tosse e
aumentam a sua intensidade.

O fato de que outros receptores responderem como RARs aos mesmos
estimulos sugere que o0 mecanismo da tosse pode ser resultado da interacdo de
diferentes reflexos. Esta visdo, juntamente com a variedade de padrdes fisiol6gicos
de sensibilidade e respostas de RARs em varias partes do trato respiratério, pode
explicar a grande divergéncia de padrbes de tosse em diferentes condi¢cdes e em
diferentes pacientes (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). A figura 1 representa a
inervagao vagal aferente da traquéia de cobaias e 0 mecanismo da estimulagdo

sensorial pelos varios estimulos indutores de tosse.

2.1.2.3. Plasticidade dos receptores da tosse

A inflamacdo das vias aéreas aumenta substancialmente a sensibilidade
mecanica de fibras RAR sem afetar suas propriedades adaptativas, mas também
pode mudar qualitativamente o papel desempenhado pelos neuropeptideos
sensoriais dos reflexos da tosse, de forma que os neurénios dos RARs podem
comecar a sintetizar neurocininas, que em animais sem inflamacao sdo expressos
somente pelos neurénios das fibras C (UNDEM, et al., 2002).

Quando em doencga, os receptores sensoriais para tosse podem demonstrar
uma resposta exagerada a um estimulo que normalmente seria inofensivo ou
levemente irritante. Este aumento na sensibilidade dos RARs e dos receptores de
fiboras C pode ser causado por exposicdo a alérgenos, ozb6nio, infeccdes virais,
fumaca de cigarro e uma variedade de mediadores inflamatérios (COLERIDGE et al.,
1993; CHUNG E WIDDICOMBE, 2005). Os RARs também podem ser sensibilizados
por muco nas vias aéreas, contragdo da musculatura lisa subjacente, e edema da

mucosa.
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Figura 1: Inervacdo vagal aferente de cobaias. Mecanismo da estimulacdo sensorial nervosa pelos vérios
estimulos indutores da tosse. CIAS, canal idnico dcido-sensivel; B2, receptor de bradicinina tipo 2; RAR,
receptor de adaptacdo rdpida; RV1, receptor vaniléide tipo 1. Fonte: UNDEM, B.J. et al. Physiology and
Plasticity of Putative Cough Fibres in the Guinea Pig. Pulmonary Pharmacology & Therapeutics, v.15,

p.193-198, 2002.

2.1.2.4. Receptores de membrana/canais de terminacdes sensitivas

para tosse

Os receptores para tosse, especialmente os RARs, sdo estimulados pelo toque

e estiramento, provavelmente tendo canais de membrana ativados pelo estiramento
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(CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Possuem também canais de sédio voltagem-
dependentes que podem ser ativados por acidos e pertencem a familia dos canais
ibnicos acido-sensiveis (CIAS). Entretanto, o RAR n&o possui receptores vanildides
(VR1), os quais tém um papel na detecg¢édo de estimulos dolorosos, encontrado nos
nociceptores das fibras C e Ad.

Os receptores vanildides sao ativados por varios estimulos, como o calor,
bradicinina, derivados do acido araquidénico, ATP, fosfoquinase C, e principalmente
por capsaicina (UNDEM et al., 2002; CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).
Recentemente, um receptor de membrana canabindide (CB2) foi identificado. Estes
estudos demonstram como a tosse pode ser induzida, e serdo importantes para o
desenvolvimento de opc¢des terapéuticas para o futuro.

2.1.3. Controle pelo sistema nervoso central (SNC)

O entendimento do controle central da tosse € necessario, pois a maioria dos
agentes antitussigenos é de acao central. Apés os receptores serem ativados, o
estimulo da tosse € integrado no bulbo, onde fibras aferentes para tosse o
retransmitem primeiro para o nucleo do trato solitario (NTS) ou para perto dele; a
saida motora € no nucleo retroambiguo, enviando sinais aos musculos respiratorios
pelos motoneurénios, e no nucleo ambiguo, enviando sinais para a laringe e arvore
traqueobrénquica (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). No gato, ja se sabe que este
processo & um pouco diferente. Essas observagdes, embora ainda nao totalmente
comprovadas, podem levar ao desenvolvimento de categorias diferentes de agentes
antitussigenos para esses dois locais.

O controle voluntario da tosse provavelmente ndao segue este modelo, ja que
pacientes humanos com lesao no tronco cerebral tem o reflexo da tosse preservado,
porém nao conseguem iniciar a tosse espontaneamente para tentar limpar as vias
aéreas (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Também € sugerido que o cortex tem um
importante papel no controle da tosse, ja que em pacientes humanos a tosse pode
ser voluntariamente inibida ou mesmo abolida, acontecendo o0 mesmo durante o
sono ou quando o paciente estd sob anestesia leve (LEE et al., 2002). O mesmo
pode ser verdadeiro em animais.

Os receptores de membrana para tosse do sistema nervoso central incluem

aqueles para serotonina, acido y-aminobutirico (GABA), N-metil-D-aspartato,
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neurocininas e dopamina, achados que podem ter consideravel aplicacao
terapéutica (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).

O mecanismo da tosse no SNC demonstra interagcdes e plasticidade,
semelhantemente ao que ocorre nos mecanismos periféricos. Por exemplo, fibras
aferentes dos RARs e dos receptores de fibra-C convergem no nudcleo do trato
solitario, causando a liberagdao de neurocininas, que por sua vez potencializarao os
receptores originalmente ativados, principalmente no tocante a tosse e
broncoconstricdo; esta potencializagdo aumenta ainda mais pela atividade continua
da fibra-C (CHUNG E WIDDICOMBE, 2005). Em alguns casos de refluxo
gastresofagico pode ser demonstrada esta plasticidade do SNC, onde a atividade
aferente esofagica pode ativar o reflexo da tosse pela sensibilizacdo dos receptores.

2.1.4. Vias motoras

Embora o fechamento da glote seja geralmente considerado um componente
essencial e definitivo da tosse, tanto em humanos como em experimentos animais o
fechamento pode ser incompleto ou mesmo ausente, o que nao parece limitar
grandemente a efetividade da tosse em termos de limpeza das vias aéreas (CHUNG
& WIDDICOMBE, 2005). Além disso, o reflexo do fechamento da glote tem resposta
mais lenta aos irritantes do que os reflexos de expiracdo e da tosse, e este reflexo
pode, portanto, depender de diferentes vias .

A tosse € associada com outras acdes respiratorias além daquela dos
musculos respiratérios esqueléticos. Chung & Widdicombe (2005) descrevem que ha
geralmente broncoespasmo, embora possa ser mascarado ou revertido por
mudancas dramaticas no volume do pulméo. O mecanismo aferente para o reflexo
da tosse e broncoespasmo reflexo pode ser diferente. A tosse pode ser causada por
RARs e o0 broncoespasmo principalmente por receptores de fibras C.

Na pratica, em humanos, tanto a tosse como o riso, podem precipitar um
ataque de asma; e ataques de asma sao freqlentemente associados com um
reflexo da tosse hiper-reativo, existindo, portanto, a possibilidade de -circulos
viciosos. A broncoconstricdo pode ser importante por aumentar a velocidade do
limiar do fluxo de ar e diminuir o influxo de material irritante e tussigénico para as
partes mais profundas das vias aéreas (KARLSSON et al., 1988; CHUNG &
WIDDICOMBE, 2005). A tosse pode ser extremamente deletéria para aqueles caes

com doencas alérgicas ou outras que causem broncoespasmo.
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Os receptores aferentes para a tosse também causam secrecdo reflexa de
muco das glandulas da submucosa das vias aéreas (CHUNG & WIDDICOMBE,
2005). O muco aprisiona particulas inaladas e produtos quimicos irritantes, e o
material é, portanto, eliminado do vias aéreas pelo transporte mucociliar e pela tosse
em si. O muco também pode funcionar como um obstaculo fisico entre os irritantes
luminais e a parede das vias aéreas. Foi demonstrado que ha um aumento na

secrecao de muco em condicdes associadas com tosse.

2.1.5. Mecanica da tosse

A fase inspiratéria da tosse consiste de uma inspiracao profunda através de
uma glote amplamente aberta. O volume inalado varia muito, desde uma capacidade
vital quase completa até volumes muito inferiores (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).
A inspiracdao pode levar material para os pulmdes, porém um pulmao com grande
volume oferece maior eficiéncia mecanica para os musculos expiratorios da tosse,
porgue eles sdo inicialmente estirados, ativando o reflexo de estiramento (reflexo de
Hering-Breuner) e levando a uma forte retragdo do pulmao que auxilia na expiracao.
Além disso, a inspiragao profunda alarga as vias aéreas em preparacao para o seu
afastamento durante a fase expiratéria.

Na fase de compressao da tosse a glote fecha enquanto os musculos
expiratérios toracicos e abdominais contraem, e a presséo intratoracica aumenta
rapidamente a valores tao altos quanto 20 kPa, ou 150 mmHg (STOKHOF &
VENKER-VAN HAAGEN, 2009). A fase expulsiva segue quando a glote é aberta.

A taxa de fluxo expiratério depende tanto do ar, deixando as vias aéreas
centrais durante o colapso dindmico como resultado da alta pressao toracica, quanto
do efeito da alta pressao alveolar, que é aumentada durante a fase de compressao e
mantida a um nivel elevado pela contragdo dos musculos expiratérios (CHUNG &
WIDDICOMBE, 2005). A fase de expulsao da tosse pode ser de longa durag¢ao, com
um volume expiratério grande, ou ele pode ser interrompido pelo fechamento da
glote em uma série de curtos esforcos expiratérios, cada um tendo uma fase
compressiva e uma expulsiva. O que determina qual padrao de tosse aparece pode
depender da localizacdo anatémica de origem da tosse e dos tipos de receptores
nervosos ativados.

Segundo Chung e Widdicombe (2005), a compressao dinamica das vias aéreas
comeca imediatamente apds o ponto de equilibrio de pressao, no qual as pressdes
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intraluminal e extraluminal em torno da parede brénquica sao iguais, portanto, a
pressao transbrénquica é zero. A eficacia da tosse depende do fluxo de ar de pico,
que é maior quanto maior for o recolhimento eldstico do pulmao e maior for a
elasticidade das vias aéreas centrais.

A partir do ponto de equilibrio da pressdo, a compressdo dindmica das vias
aéreas aumenta a velocidade, energia cinética e turbuléncia do ar quando este
passa pelas vias aéreas proximais, melhorando a capacidade de clearance exercida
pela tosse (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Acredita-se que, a medida que a tosse
possa ser constituida de uma série de esforcos expiratérios, com o volume pulmonar
diminuindo a cada esforco, a compressao dinamica desloca-se para os brénquios
mais periféricos, que sao progressivamente limpos de material intraluminal.

Considerando-se que o transporte mucociliar é o principal método de limpeza
do lumen das vias aéreas em animais saudaveis, a tosse é um mecanismo de
reserva importante, especialmente em pacientes com doenga pulmonar (CHUNG &
WIDDICOMBE, 2005). Humanos saudaveis tém o dobro das taxas de clearance
mucociliar do que pacientes com bronquite crbénica, porém quando a tosse é
permitida ou incentivada, os pacientes aumentam o seu clearance em 20%,
enquanto que individuos saudaveis aumentam o seu clearance em apenas 2,5%.
Como seria de esperar, todos os estudos apontam para o fato de que a tosse é
eficaz em limpar as vias aéreas se ha hipersecrecdo de muco; por definicao, a tosse

seca é improdutiva.

2.2. Abordagem diagnéstica da tosse em caes

A primeira etapa para realizacdo do diagndstico em cédes e gatos com tosse
envolve a queixa e o reconhecimento da mesma por parte dos proprietarios. As
pessoas que cuidam dos animais podem confundir a tosse com respiracao ofegante,
forcada ou trabalhosa, dificil, espirro reverso, engasgo, ansia de vémito ou tentativa
de vomitar (ETTINGER, 2004). Algumas vezes o liquido é expectorado, sendo que a
degluticdo da secrecao pelo animal pode ser observada no momento da tosse.
Quando a expectoracao ocorre, alguns proprietarios podem a confundir com émese
(HAWKINS, 2006). O vémito e a ansia de vémito também podem ocorrer apdés um
ataque forcado de tosse, ndo devendo ser interpretado como um sinal gastrintestinal
(ETTINGER, 2004).
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Muitas vezes, a tosse nao apresenta dois sons distintos, sendo que o
segundo som, que representa o fechamento da glote apds a expulsdo do ar, pode
estar ausente. Estimulos punctérios na traquéia ou laringe causam fechamento da
glote e um breve, mas forte, esfor¢co expiratério (chamado de “reflexo expiratério”).
Estes reflexos parecem ser importantes para prevenir ou minimizar a entrada de
corpos estanhos na traquéia e pulmées (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). A
sindrome da tosse das vias aéreas superiores (gotejamento pds-nasal), uma das
principais causas de tosse em humanos, pode causar mais esse reflexo expiratorio

do que uma tosse completa.

2.2.1. Abordagem geral

Antes de se iniciar uma abordagem direcionada a tosse, devemos nos lembrar
de que as melhores ferramentas diagnésticas que o médico veterinario possui séo
uma anamnese bem feita e um exame fisico completo, independentemente da
queixa principal do proprietario. Muitas vezes a tosse pode ser secundaria a um
problema relativamente simples, o qual pode facilmente passar despercebido caso a
abordagem seja precocemente direcionada para a tosse em si. Além disso, evitam-
se testes diagnosticos secundarios com custo elevado ao proprietario.

As infec¢des respiratérias mais comuns, como tosse dos canis ou cinomose
podem ser facilmente diagnosticadas. As dificuldades ficam mais notaveis nas
doencas crbnicas dos brénquios ou pulmdes e naquelas que envolvem pleura ou
mediastino, em que dificiilmente consegue-se um diagnoéstico sem exames
complementares. Segundo Chung & Widdicombe (2005), em humanos a tosse €
considerada crénica quando persiste por mais do que trés semanas.

E necessario se estabelecer um protocolo basico para a abordagem ao céo
com tosse. O clinico deve focar-se em trés pontos: determinar a gravidade da tosse,
avaliar as possiveis causas da tosse, e, por ultimo, planejar a investigacao e o
possivel tratamento (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). A requisicdo de exames
complementares deve, portanto, seguir um raciocinio l6gico que dé continuidade a

investigacao clinica.

2.2.1.1. Anamnese
Informagdes importantes a serem obtidas iniciam com a idade, raca e sexo.

Céaes de pequeno porte na meia-idade sao propensos a ter doenga pulmonar
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obstrutiva crénica, colapso traqueal ou doenca cronica da valva mitral; caes de
grande porte ou gigantes de meia-idade ou idosos desenvolvem miocardiopatia
congestiva, paralisia laringea ou pneumonia (ETTINGER, 2004). Caes de ragas
braquicefalicas desenvolvem neoplasias e doenca obstrutiva da via respiratoria
superior, enquanto fémeas caninas idosas correm maior risco de canceres mamarios
metastaticos. A inter-relacao estrita entre os sistemas cardiovascular e respiratorio
deve ser lembrada.

Tarantino (1997) descreve o uso de medicamentos inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA) como uma das primeiras suspeitas clinicas a ser
eliminada por médicos de humanos. Nenhuma iniciativa deste tipo foi encontrada na
literatura veterinaria consultada.

Para Corcoran (2004), os sinais clinicos tipicos de doencas respiratérias,
normalmente relatados na queixa do proprietario, além da tosse, incluem: espirro,
secrecao nasal, dispnéia e intolerancia ao exercicio; menos freqiientemente podem
incluir vémito, regurgitacao, disfagia, ataxia, colapso e sincope, disfonia, obesidade,
distensao abdominal, pirexia, letargia, inapeténcia e caquexia. Se varios sinais forem
descritos, deve-se determinar se existe uma relagéo entre eles.

O ambiente em que o animal vive e sua rotina diaria devem ser alvo de
investigacao. Os locais da casa ou patio que o cao freqlienta ou se tem acesso a rua
podem fornecer informacgdes importantes, especialmente sobre doencas infecciosas
e traumatismos. A exposicdo a poluentes ambientais € um fator importante; a
atuacdo da fumaca de cigarro, de forma passiva, no desenvolvimento de doenca
respiratéria, embora ndo comprovada, deve ser considerada (CORCORAN, 2004).

A localizacao geografica do paciente é outro fator importante a ser
considerado; determinadas doencas potencialmente geradoras de tosse podem ser
endémicas em determinadas regides e ndo prevalentes na regidao de origem do
animal. Viagens que o céo tenha feito a outras cidades ou estados, especialmente
as mais recentes, devem ser levadas em consideracéo.

Suspeita-se de que moradias com ar-condicionado, aquecimento, envidracadas
(pouca renovagcdo de ar) ou totalmente acarpetadas possam contribuir para o
desenvolvimento de asma. A associacdo entre o desenvolvimento de asma em
felinos, por exemplo, e a inalagdo de caspa de seres humanos e fezes de acaros
junto com a poeira da casa é provavel (COCORAN, 2004). Condi¢cdes semelhantes

devem ser investigadas em caes.



26

A revisao dos problemas clinicos e tratamentos prévios e atuais deve ser um
importante passo em busca do diagnéstico da causa da tosse (ETTINGER, 2004). E
comum o médico veterinario deparar-se com pacientes que ja receberam inumeros
diagnésticos e tratamentos na tentativa da resolucdo da tosse, tanto por seus
proprietarios, quanto por outros profissionais da area. Este aspecto algumas vezes
facilita o diagnéstico, porém pode prejudicar o raciocinio clinico, levando o médico a,
muitas vezes, pular etapas importantes do processo investigativo.

Geralmente, uma resposta rapida a um tratamento anterior com
glicocorticéides sugere um disturbio de hipersensibilidade; uma resposta significativa
aos agentes antimicrobianos indica, apenas, o0 envolvimento de patégenos
bacterianos, ndo identificando a entidade moérbida ou a etiologia (CORCORAN,
2004). Diversas doencas das vias respiratérias podem levar ao desenvolvimento de
infeccdes bacterianas secundarias, principalmente processos virais, alérgicos ou

cronicos.

2.2.1.2. Exame clinico geral

A tosse indica, quase na totalidade das vezes, um problema respiratorio, o
qual pode ser uma ameaga a vida. Por este motivo, deve-se examinar o0
comportamento, a atividade e a aparéncia fisica geral do animal, instituindo-se
tratamento emergencial caso necessario. Porém, na maioria das vezes, a tosse
representa um problema crénico sem risco de vida imediato ao animal.

Para Rijinberk e Stokhof (2009), o exame geral € um exame visual e fisico
para a coleta, em um tempo razoavelmente curto, de informagdes que, em conjunto
com outros dados, podem ajudar na formulacdo do problema. Com isso, consegue-
se dar direcdo para o sistema organico ou parte do sistema orgénico em que o
problema possa ser melhor definido, e subseqtientemente resolvido.

A temperatura corporal deve ser registrada, devendo-se levar em
consideracao a influéncia do estresse, da excitagdo, respiragcdo ofegante e outros
fatores externos (CORCORAN, 2004). Deve-se avaliar o estado de hidratacao, e a
condicdo corporal pode ser confirmada por palpacdo, ja que diversas ragas
predispostas a problemas respiratérios podem ser de pelagem volumosa,
escondendo sua verdadeira condig&o corporal.

Todos os linfonodos possiveis devem ser palpados, e, entre eles, deve-se dar
especial atencao para os linfonodos pré-escapulares — drenam a parte cranial do
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térax — e os linfonodos axilares — que drenam a parede do torax (RIJINBERK &
STOKHOF, 2009).

O exame abdominal também deve ser minucioso, buscando-se identificar
orgaos intumescidos, massas ou liquido livre (CORCORAN, 2004). A cabeca deve
ser avaliada em busca de alteragbes provocadas por doenca mediastinica, como
edema subcutdneo de cabeca e pescoco causado por compressao linfatica, ou
sindrome de Horner resultante da interrupcdo da inervacdo simpatica (tronco
simpatico toracico cervical) por massa ou lesdo mediastinal.

A cavidade bucal deve ser inspecionada em busca de alteracées nos dentes,
gengivas e lingua ou presenca de corpos estranhos, e o reflexo do vémito deve ser
avaliado (CORCORAN, 2004). Também se devem buscar alteragdes nas tonsilas,

caso 0 animal permita uma manipulagéo.

2.2.1.3. Exame clinico especifico

O exame do torax tem por objetivos observar os movimentos respiratérios por
inspecdo, detectar anormalidade na parede do térax por inspecdo e palpacao,
detectar anormalidades na estrutura e funcao dos brbénquios, tecido pulmonar e
pleura por auscultacéo e percussao (STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009).
Um som elevado, timpanico, na percussado € ouvido em caso de hiperinsuflagéo
pulmonar ou pneumotérax e o tom macico na consolidagcdo pulmonar e efusao
pleural (CORCORAN, 2004). Uma linha de liquido pleural pode ser evidenciada nas
efusdes; sons assimétricos sugerem problemas assimétricos.

A auscultacao cuidadosa do coracdo a procura de sopros ou arritmias e do
pulm&o para verificar se ha sons respiratérios anormais € essencial, bem como a
palpacao da laringe, da traquéia e do térax em busca de deformidades (ETTINGER,
2004). Todos os casos com sinais respiratorios a apresentagao requerem um exame
detalhado do sistema cardiovascular (CORCORAN, 2004).

Deve-se lembrar que na borda caudal do lado direito do campo pulmonar
encontra-se o figado, que repousa sobre o diafragma, enquanto no bordo do lado
esquerdo esté localizado, em sua maior parte, o estdbmago (STOKHOF & VENKER-
VAN HAAGEN, 2009). Estas caracteristicas devem ser consideradas quando se
avalia sons anormais, especialmente na parte caudal do campo pulmonar.

Stokhof e Venker-van Haagen (2009) citam que movimentos pleurais também

emitem sons, principalmente em pleurites que resultam em baixa produgcdo de



28

liquido. Este som é resultado da friccao pleural e se assemelha ao som de andar na
neve dura (esmagar a neve). No entanto, € raramente ou nunca auscultado em
caes e gatos, porque nestas espécies a pleurite geralmente é exsudativa fibrinosa.
Infelizmente, a auscultacdo pulmonar pode ser dificil; muitos caes farejam o
tempo todo, outros latem ou choram, sdo inquietos ou agressivos, ou respiram de
boca aberta no momento da consulta. Um resumo dos sons pulmonares normais e
anormais e dos sons esperados em variadas condi¢ées cardiopulmonares sao

apresentados nos quadros 1 e 2, respectivamente.

Quadro 1 — Resumo da génese, caracteristicas acusticas e momento de ocorréncia dos sons
pulmonares normais e anormais

Som Caracteristicas acusticas Momento de ocorréncia
Sons normais
Traqueal Alta freqiéncia, aumentado Inspiracdo e expiragao
Broncovesicular Baixa frequéncia, brando Mais na inspiracao

Sons anormais
Crepitagbes  Curta duragado, brando ou aumentado Inspiragao, expiragao ou ambos

Sibilos Longa duracgéo, tom alto, brando Inspiragdo, expiragdo ou ambos
ou aumentado
Roncos Longa duragéo, tom baixo, alto Inspiracdo, expira¢cdo ou ambos
Fonte: SMITH et al., 2006. Lung sounds. In: Rapid interpretation of Heart and Lung Sounds.

2ed. St. Louis: Saunders. Cap. 4, p.79-90.

Quadro 2 — Resumo dos sons pulmonares esperados em variadas condi¢des cardiopulmonares
comuns de cdes

Condigéao Intensidade dos sons normais Sons anormais

Edema pulmonar Normalmente mais altos Geralmente presentes, inspiratério final,
agudo ou com crepitagdes, com ou sem
sibilo

Efuséao pleural Mais brando Geralmente ausentes, dependendo da causa
(ex: edema)

Pneumotérax Mais brando Geralmente ausentes

Bronquite Normal ou aumentado Geralmente ausentes, tom pode ser baixo,
crepitagdo grosseira ou sibilos

Pneumonia Geralmente mais altos Geralmente presentes, tom baixo,
crepitagdo grosseira, com ou sem sibilo ou
ronco

Fonte: SMITH et al., 2006.Lung sounds. In: Rapid interpretation of Heart and Lung Souns. 2ed.

St. Louis: Saunders. Cap. 4, p.79-90.

Deve-se observar a presencga de secrecao nasal; palpam-se os 0ssos frontais

em busca de evidéncias de sinusite, como edema, dor, crepitacdo ou amolecimento
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(STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009). A percussao deve gerar um som 0co,
caso contrario pode estar repleto de fluidos. A percussao é mais confiavel quando a
alteracao € unilateral e um lado pode ser comparado ao outro.

O exame da nasofaringe deve, na medida do possivel, ser realizado sob
anestesia geral. Somente assim é possivel ter acesso a parte caudal através da
boca e inspecionar a area com instrumentos 6pticos ou espelhos (STOKHOF &
VENKER-VAN HAAGEN, 2009). A orofaringe pode ser visualizada através do
abaixamento da lingua e tracao rostral da mesma, visualizando-se as tonsilas, palato
mole e palato duro. Poucos cées toleram este exame sem anestesia.

A laringe e a traquéia cervical podem ser palpadas com o intuito de
diagnosticar anomalias, e a presenca de tosse pode ser confirmada mediante
beliscamento da traquéia (CORCORAN, 2004). A faringe pode ser facilmente
palpada, sob condicbes normais, na area da garganta e a transicao da laringe para a
traquéia pode ser facilmente sentida. A traquéia pode ser seguida até a entrada do
térax. Em animais ndo braquicefalicos a lingua pode ser retraida de maneira que a
parte cranial da laringe pode ser visualizada (STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN,
2009). Se uma observagdo mais minuciosa for necesséria, deve-se anestesiar o cao
e utilizar-se de laringoscépio e broncoscépio.

O exame da traquéia deve ser realizado pela pressdao em trés pontos
diferentes: na entrada do térax, na parte média da traquéia cervical e no primeiro
anel traqueal (STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009). A pressao deve ser
suficiente para causar uma pequena deformacéo da traquéia; deve-se aguardar ao
menos até a proxima respiracdo antes da pressao ser desfeita, para se observar se
a tosse é provocada, o que nao é normal. Para estes autores, a faringe deve ser
palpada por ultimo, pois, em céaes, é o local palpavel mais sensivel a pressao, sendo
que, neste caso, a tosse pode ser normal em caes saudaveis. Se ha presenca de
estridor e suspeita de obstrucdo, pode-se palpar toda a regido da faringe e traquéia
em busca de mudanca do som do estridor para a localizagdo exata do corpo

estranho.

2.3. Caracteristicas da tosse

Varias caracteristicas devem ser observadas e fazerem parte da investigacéao
clinica da tosse: freqiéncia, intensidade, tonalidade, presenca ou nao de
expectoragao e relagdes com o decubito (TARANTINO, 1997). Ao se buscar a
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historia clinica € feita também uma tentativa de descrever a tosse em termos de
duracao dos episodios, se aparenta ser dolorosa, a localizacdo provavel dos
estimulos da tosse, e 0 momento de ocorréncia (durante a excitagdo, hora do dia,
mudanca de ambiente). No cdo raramente somos bem informados sobre as
caracteristicas da tosse (serosa, mucosa, purulenta, mucopurulenta) ou sobre a
quantidade, porque o material tossido é normalmente ingerido imediatamente
(STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009). O escarro € tossido para fora apenas
quando a proépria tosse estimula a faringe e o animal comeca a engasgar ou ter
nauseas tao fortes que a degluticdo nao ocorre.

O proprietario, com a ajuda das perguntas que o médico veterinario lhe faz,
pode descrever a natureza do escarro, respondendo sobre sua cor, consisténcia e
odor (STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009). Deve ser considerada a
possibilidade da mistura da secrecdo com a saliva e a possivel adicao de material do
trato digestivo. No edema pulmonar agudo, pode haver ndo sé tosse com escarro
seroso, mas também descarga serosa através dos orificios nasais, algumas vezes
com formacao de bolhas de ar nas narinas. A descarga pode ter uma cor rosada,
devido a presencga de um pouco de sangue.

House e colaboradores (2004) submeteram caes sensibilizados no periodo
neonatal a ragweed (Ambrosia sp.), uma erva daninha comum nos EUA, ao desafio
com antigeno e com histamina em forma de aerossol, sob anestesia. Apesar de
terem reducdo do volume corrente e da complacéncia pulmonar dindmica, e
aumento da freqiéncia respiratoria e da resisténcia pulmonar ndo houve inducao
espontdnea da tosse no grupo exposto aos antigenos de ragweed ou a histamina.
Quando a tosse foi mecanicamente induzida na traquéia intratoracica destes caes, o
nuamero de episodios de tosse foi maior nos caes alérgicos desafiados, mas a
amplitude da tosse foi menor, em relacdo ao grupo controle. Estes resultados
sugerem que a tosse em caes alérgicos pode ser mais persistente e de menor
amplitude do que naqueles com patologias ndo alérgicas.

A classificacdo da tosse em diferentes categorias auxilia na formulacdo das
hipoteses diagndsticas. A seguir, sdo descritas as principais classificagoes.
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2.3.1. Classificacao quanto ao periodo de manifestacao predominante
2.3.1.1. Tosse noturna
A tosse predominantemente noturna pode estar associada com insuficiéncia
cardiaca, problemas psicogénicos, ou colapso de traquéia (ETTINGER, 2004). O
edema pulmonar de diversas etiologias também pode causar tosse noturna.
Normalmente, pneumopatas tem um sono mais tranquilo, se comparados a

cardiopatas; porém exce¢des podem ocorrer.

2.3.1.2. Tosse diurna

Quando gerada por pneumonias, processos infecciosos, bronquite,
bronquiectasia, doencas parasitarias, alérgicas ou neoplasicas, a tosse tende a,
inicialmente, ser predominantemente diurna (ETTINGER, 2004). Inclui-se nesta
classificacado a tosse gerada por irritacdo ou traumatismo, a qual pode ser iniciada
pela excitacdo do animal, ou o ato de puxar a coleira ou quando ele toma agua.

Quando se desenvolve durante ou logo apds uma refeicdo sugere obstrucédo
de via aérea superior, paralisia laringea ou disturbio esofagico, como megaeséfago
ou doenga cricofaringea (ETTINGER, 2004).

2.3.1.3. Tosse dioturna
Problemas cardiacos, apesar de inicialmente levarem ao desenvolvimento de
tosse noturna, podem, a medida que a doenca progride, levar a tosse em qualquer
momento do dia (ETTINGER, 2004). Também pode acontecer de um cao que tenha
percebido, com a sua experiéncia, que o ato de tossir chama a atencao, sugerindo

um componente psicogénico.

2.3.2. Classificacao quanto a presenca de secrecoes ou som produzido
2.3.2.1. Tosse nao-produtiva

Geralmente, é associada com doencgas do trato respiratorio superior, embora
esta suposicao possa levar a erros (THOMASON & HOOVER, 2009). A tosse seca,
ou seja, ndo-produtiva, é funcionalmente inutil, causando apenas irritacao das vias
aéreas, devendo, portanto, ser combatida (TARANTINO, 1997). Pode ter origem em
areas fora da arvore brénquica, como o canal auditivo externo, a faringe, os seios
paranasais, o palato mole, a pleura e o mediastino. Em humanos, pode também ser

causada por inibidores da enzima conversora da angiotensina.
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Uma tosse discreta e improdutiva muitas vezes é observada em doencgas do
parénquima pulmonar, enquanto uma tosse aspera e intermitente ocorre nas
doencas das grandes vias aéreas (CORCORAN, 2004). O grasnado ou um som
parecido com latido de foca € um achado comum em colapso de traquéia. A tosse
que é devido a um processo na traquéia é de tom alto e explosivo, que muitas vezes
tem as caracteristicas de um latido (STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009). A
tosse traqueal e, principalmente a tosse brénquica, sdo de padrdao seco e nao
produtivo na fase aguda, porém, em seguida, tornam-se produtivas e com

expectoracao de escarro em fase cronica.

2.3.2.2. Tosse produtiva

Também chamada de tosse Umida, resulta na liberacdo de muco, exsudato,
liguido de edema ou sangue das vias aéreas para a cavidade oral. Um som Umido
pode ser ouvido durante o episédio da tosse (HAWKINS, 2006). O liquido raramente
€ expectorado, sendo que a degluticdo da secrecao pelo animal pode, algumas
vezes, ser observada no momento da tosse.

Quando a expectoracao ocorre, alguns proprietarios podem a confundir com
émese. A constatacdo de que a tosse é produtiva, em caes, pode somente ser
obtida pela observacgao, por parte do proprietario ou médico veterinario, de sons ou
outras evidéncias que indiquem esta classificacdo (HAWKINS, 2006).

Segundo Stokhof e Venker-van Haagen (2009), a estimulagao dos brénquios
pode resultar em varios tipos de tosse. Na fase aguda, ndo é facil diferenciar o
padrao de tosse dos brénquios do padrdo de tosse da traqueite. Quando muito muco
e pus sao produzidos, a tosse tem carater umido e aspero.

A tosse que € iniciada pela estimulagdo da laringe geralmente ocorre
episodicamente, é “carregada”, e as vezes € associado com engasgos ou nausea,
com tendéncia ao vémito, levando algumas vezes a expectoracdo de um pouco de
muco ou saliva (STOKHOF & VENKER-VAN HAAGEN, 2009).

A hemoptise (tosse com sangue) pode estar relacionada com neoplasia do
sistema pulmonar, traqueobronquite grave, corpo estranho, granuloma, coagulopatia
ou embolia pulmonar, como ocorre na dirofilariose (ETTINGER, 2004). Em um
estudo retrospectivo em 36 cdes com hemoptise, tosse, taquipnéia e dispnéia foram
os sinais mais observados (BAILIFF & NORRIS, 2002). Anemia, embora quase
sempre nao severa, ocorreu em 11 caes. Todas as radiografias toracicas obtidas
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estavam anormais, com padrdes alveolares e intersticiais. As causas da hemoptise
foram, em ordem de importancia: broncopneumonia bacteriana, neoplasia, trauma,
trombocitopenia imunomediada, dirofilariose, envenenamento por rodentivida, torcao
de lobo pulmonar, insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda, hipertensdo pulmonar
€ pneumonia por corpo estranho.

Como a tosse é, a principio, um reflexo protetor, quando esta esta sendo

produtiva, ou seja, eliminando secrecdes, nao devera ser combatida.

2.4. Exames complementares para o diagnostico de causas de tosse

2.4.1. Testes hematoldgicos, bioquimicos, sorolégicos e parasitolégicos
2.4.1.1. Hemograma

Muitas informagcdes podem ser obtidas sobre o estado geral do paciente com
um simples hemograma. Anemia tipica de doenca inflamatéria pode ser encontrada.
A policitemia pode ocorrer principalmente como uma resposta a hipdxia crdnica na
doenca respiratéria, e, algumas vezes, em certas doencas cardiacas hereditarias,
como tetralogia de Fallot ou ducto arterioso persistente da direita para esquerda
(BONAGURA & LEHMKUHL, 1999; ETTINGER, 2004). Eosindfilos circulantes
podem ser observados quando ha infiltracdo pulmonar com eosinofilia. Ettinger
(2004) ainda relata que a leucocitose com neutrofilia e desvio a esquerda pode ser
observada em pneumonias bacterianas agudas, entretanto, Hawkins (2004) cita que
em apenas metade dos casos de pneumonia bacteriana ha alteracdes
hematologicas. No HVU/UFSM, tém-se observado eosinofilia ao hemograma em
uma grande parte dos cades com tosse produtiva por pneumonia. No entanto, as
alteracées hematoldgicas sao inespecificas, e sua auséncia ndo pode ser usada

como critério para a exclusao de doencas inflamatorias.

2.4.1.2. Provas bioquimicas
Normalmente, sdo de valia apenas para verificar o estado geral do animal, ja
que muitos sdo de idade avancada. Algumas patologias geradoras de tosse de
origem cardiaca, como a insuficiéncia valvar tricispide, podem levar a lesées em

alguns érgaos por congestao venosa, ou, menos freqlentemente, por hipdxia.
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2.4.1.3. Marcadores cardiacos
Esses marcadores sdo utilizados para auxiliar no diagnostico de doenca
cardiaca, diferenciacdo entre doenca respiratdéria e cardiaca, e avaliacdo do

tratamento e progndstico para animais e seres humanos com insuficiéncia cardiaca.

2.4.1.3.1. Creatinoquinase fracao MB

Segundo Ware (2006), em caninos, a isoforma CK-MB compreende apenas a
minoria da CK cardiaca total, e ela também esta presente em tecidos néo cardiacos.
Porém, estudos demonstram que a creatinoquinase fragdo MB é um indicador de
dano ao miocardio (AKTAS et al.,, 1993; PINO et al., 2008). Apesar de ser um
marcador valido, sua especificidade é muito menor do que a proporcionada pelas
troponinas cardiacas (FREDERICK et al., 2001). Apesar de suas limitagdes, pode
ser um exame Util, principalmente na indisponibilidade de outros testes de

marcadores cardiacos.

2.41.3.2. Troponinas cardiacas

As troponinas cardiacas sao proteinas regulatérias associadas aos filamentos
contrateis finos (WARE, 2006). Segundo Yonezawa (2010), todos os musculos
esqueléticos contém o complexo troponina-tropomiosina, o qual forma parte do
aparato contratil, sendo composta por trés troponinas: C, | e T, sendo que a
troponina C (TnC) é idéntica nos musculos cardiaco e esquelético. No entanto, Tnl e
TnT sao diferentes nestes musculos, 0 que permitiu que testes com anticorpos
monoclonais fosse desenvolvidos para se detectar estas troponinas especificas.

As concentragdes circulantes aumentam algumas horas apds lesdao ou
necrose aguda do miocardio, portanto, sdo marcadores de lesdo (WARE, 2006). A
troponina cardiaca | (cTnl) possui maior sensibilidade na deteccdo de leséo
miocardica que a troponina cardiaca T (cTnT) e que a CK-MB. A estrutura das
troponinas cardiacas é altamente conservada entre as espécies, portanto, testes

humanos podem ser utilizados em caninos e felinos.

2.41.3.3. Peptideos natriuréticos
Os peptideos natriuréticos sdo outros marcadores de funcdo miocardica.
Yonezawa et al. (2010) descrevem o peptideo natriurético cerebral (BNP) como um
peptideo natriurético sintetizado a partir do precursor proBNP, que é armazenado
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nos miécitos ventriculares. O horménio ativo BNP é clivado da porgdo carboxi-
terminal da molécula precursora e secretado para a circulacdo junto com seu
respectivo fragmento amino-terminal, chamado de segmento N-terminal do pré-
peptideo natriurético cerebral (NT-proBNP). Existe um peptideo natriurético atrial
(ANP), também com seu respectivo segmento N-terminal do pré-peptideo
natriurético atrial (NT-proANP).

A estrutura quimica do ANP é altamente preservada entre as espécies de
mamiferos, sendo que imunoensaios humanos podem ser utilizados em céaes
(YONEZAWA et al.,, 2010). Em contrapartida, o BNP apresenta consideravel
espécie-especificidade. Preconiza-se a dosagem das fracées terminais, pois tem
meia-vida maior do que BNP e ANP.

Particularmente, o NT-proBNP tém se mostrado 0til na diferenciacdo da
doenca cardiaca de pulmonar quando os sinais clinicos sao respiratorios (FINE et
al., 2008; OYAMA et al., 2009). O estudo de Oyama et al. (2009) determinou que
concentracdes séricas de NT-proBNP maiores que 1.158pmol/L foram capazes de
discriminar caes com insuficiéncia cardiaca congestiva dos cées com doenca
respiratéria primaria com uma sensibilidade de 85,5% e especificidade de 81,3%.
Caes com azotemia podem ter os valores de NT-proBNP aumentados sem
apresentarem de fato doenca cardiaca, devendo o resultado ser interpretado com
cuidado (RAFFAN et al., 2009).

2.4.1.4. Testes de coagulacao
Os testes de coagulacédo, como tempo de tromboplastina parcial ativada, tempo
de protrombina, tempo de sangramento ou outros exames devem ser requisitados

quando ha hemorragia inexplicavel.

2.4.1.5. Avaliacao Parasitologica
Os parasitas envolvidos no trato respiratério inferior sdo identificados por
observacdo direta, testes sangilineos, analise citolégica de amostras do trato
respiratério ou exames fecais (HAWKINS, 2006b). Oslerus osleri residem em
nddulos préximos a carina, e podem ser vistos pela broncoscopia. Outros parasitas
raramente sdo vistos por este método. Testes sanglineos sao utilizados para

dirofilariose (ver adiante).
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Para Hawkins (2006b), as larvas que podem estar presentes no lavado
traqueal ou brénquico incluem Oslerus Osleri e Creposoma vulpis. Os ovos que
podem estar presentes sdo os da Capillaria aerophila. Os ovos larvados ou larvas de
Filaroides hirthi podem estar presentes, mas raramente estdo associados a sinais
clinicos.

Os hospedeiros expelem os parasitas através da tosse, e deglutem os ovos
ou larvas, que sdo eliminados nas fezes. As técnicas de exame de fezes disponiveis
sao instrumentos simples, baratos e nao-invasivos para o diagnéstico dessas
infeccdes. Como normalmente a eliminacao pelas fezes é intermitente, devem-se
realizar no minimo trés exames, com dias de intervalo, em casos de forte suspeita
de parasitas (HAWKINS, 2006b).

2.4.1.5.1. Dirofilaria

Os testes para dirofilaria sdo, na maioria, ensaios imunoabsorventes ligados as
enzimas (ELISA). Estes testes detectam antigeno (Ag) de dirofilaria circulante do
trato reprodutor da fémea adulta, sendo normalmente muito sensiveis e especificos
(WARE, 2006b). O Ag circulante geralmente é detectado em aproximadamente seis
a sete meses apods a infecgao.

Os testes de concentracdo, que envolvem o uso de pelo menos 1mL de
sangue, sdo recomendados para detectar microfilarias no sangue periférico; quando
os testes nao utilizam a técnica da concentragao € provavel que haja perdas quando
o numero de microfilarias € baixo (WARE, 2006b). Os testes que nao utilizam a
concentracao incluem o esfregaco com sangue fresco ou sobrenadante do tubo de
hematécrito. Os testes de concentracdo utilizam-se da destruicdo das hemacias e

posterior filtracdo ou centrifugacao, conforme o método.

2.4.2. Diagnostico por imagem
2.4.2.1. Radiografia
A radiografia € uma peca chave do diagnostico em uma boa parte das doencas
que dao origem a tosse. Segundo Corcoran (2004), a radiografia ainda é a mais
importante técnica diagnostica na clinica respiratéria, aplicando-se na pesquisa do
trato respiratério superior, da caixa toracica, das vias aéreas inferiores e dos
pulmdes. Ainda possibilita a avaliagcdo do mediastino e do sistema cardiovascular.
Segundo este mesmo autor, suas principais limitacées sao a falta de especificidade
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e sensibilidade, embora esta ultima possa ser melhorada quando se pode contar
com a ajuda de colegas profissionais especialistas.

Os pulmbes preenchidos com ar fornecem um excelente contraste para a
demonstracdo das estruturas toracicas (KEALY & MCALLISTER, 2005). As
radiografias devem ser realizadas durante a pausa inspiratéria, alcancando um
contraste maximo entre as estruturas do térax.

As projegbes mais indicadas para doengas respiratorias incluem: lateral e
frontal da cabeca para cavidade nasal e seios frontais, os quais estao interligados;
projecao lateral direita da laringe e da traquéia cervical; projecao lateral direita e
ventrodorsal do térax; e, eventualmente, também a projecao lateral esquerda do
térax, que pode fornecer informacdes importantes (CORCORAN, 2004). O lado do
pulméo que ficar pendente ndo sera totalmente inflado, perdendo-se contraste. Por
este motivo, quando se deseja avaliar os pulmdes, duas projecoes laterais séao
indicadas (KEALY & MCALLISTER, 2005). O posicionamento ventrodorsal é
preferivel para avaliagdo pulmonar, pois o posicionamento € mais facil e chapas
inspiratérias sdo mais bem tiradas nesta posicdo; muito embora ndo permita uma
visualizagdo tao boa da sombra cardiaca e artérias que se dirigem ao lobo caudal
quanto a projecao dorsoventral. Em caso de suspeita de colapso de traquéia,
Corcoran (2004) afirma é preferivel obter uma projecao préxima ao ponto final de
expiracdo, para demonstrar estreitamento traqueal intratoracico. Nas suspeitas de
colapso de traquéia cervical, a radiografia deve ser obtida durante a inspiracao.

De um modo geral, devem ser observadas as seguintes caracteristicas:
integridade da caixa toracica, anormalidades pleurais, mediastino, conformacgéao e
posicionamento da traquéia, sistema cardiovascular, linfonodos (esternal ou hilar), e
vias aéreas e pulmdes (CORCORAN, 2004).

As paredes brénquicas geralmente ndo sdo observadas, somente as maiores,
nas areas centrais, sdo regularmente visualizadas (KEALY & MCALLISTER, 2005).
Alteragdes difundidas causadas por doencas associadas aos brénquios vao
manifestar-se como uma diminuida luminosidade dos campos pulmonares, um
aumento das marcagdes lineares ndo vasculares e uma infiltragdo peribronquial.
Estes mesmo autores ainda afirmam que a bronquite crénica pode muitas vezes
demonstrar um padrao pulmonar intersticial; entretanto, a bronquite alérgica (asma
brénquica) pode resultar em campos pulmonares mais radioluscentes pela
hiperinsuflacdo resultante, aumento do campo pulmonar e achatamento do
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diafragma. Segundo Corcoran (2004), quando ha comprometimento dos brénquios
0S mesmos sao mais bem avaliados em sua terminagdo como estruturas
semelhantes a anéis radiopacos, ou marcas lineares, como trilhos de trem.

Em bronquites nem sempre os brénquios serdo bem evidenciados. Kealy &
Mcallister (2005) afirmam que os brénquios preenchidos com exsudato, quando
houver ar no pulmao circundante, serdo visualizados como lesées nodulares; se o
pulmao circundante estiver infiltrado o contraste proporcionado pelo ar sera perdido
e nem os brénquios serao visualizados.

Outro achado comum relacionado a brénquios €& a bronquiectasia, sendo
caracterizada como uma dilatagcdo anormal e irreversivel do brénquio, resultado de
uma doenca pulmonar cronica (KEALY & MCALLISTER, 2005). Pode assumir uma
natureza cilindrica ou sacular, e sua aparéncia radiolégica é variavel, podendo nao
haver sinais radiograficos em seu inicio. Pode-se, posteriormente, visualizar
alargamento e irregularidades dos bréonquios, ndédulos de opacidade (brénquios
preenchidos com secrecado) que simulam metastases, infiltracao intersticial e areas
com atelectasia e pneumonia secundéaria. Se a sua realizacao for possivel, um
broncograma pode se Util, especialmente nos casos iniciais.

As alteragbes no padrao intersticial sdo muito afetadas por diversos fatores,
como estagio da respiracao, obesidade e técnica radiolégica, tornando sua avaliacao
dificil (CORCORAN, 2004). E descrito como uma perda geral de contraste nos
campos pulmonares pelo aumento de opacidade nos tecidos intersticiais e perda de
definicado dos vasos, sendo possivel visualizar opacidades lineares nao-vasculares
(que ndo acompanham vasos sanguineos) e opacidades nodulares, causadas por
area de fibrose, granulomas, abscessos ou neoplasias (KEALY & MCCALLISTER,
2005). Quando as alteracdes intersticiais sao graves, torna-se dificil distingui-las do
padrao alveolar verdadeiro. A presenca de broncogramas aéreos indica que existe
consolidacao uniforme do tecido pulmonar adjacente aos brénquios, constituindo-se
no melhor indicador de padrao alveolar verdadeiro (CORCORAN, 2004).

Os padrdes alveolares ocorrem quando os alvéolos sao preenchidos com
liquido, fragmentos celulares ou infiltracao neoplasica, ou quando sofrem colapso
(KEALY & MCCALLISTER, 2005). Sao descritos como areas de opacidade pulmonar
e que parecem algodao, que desaparecem gradualmente no tecido pulmonar
adjacente e tendem a fundir-se umas com as outras. Para Corcoran (2004), quando
a consolidacdo pulmonar é intensa, torna-se dificil diferenciar um padrao alveolar de



39

outras densidades de tecidos moles, como massas neoplasicas. Um padrdao misto
pode estar presente, consistindo no aumento das densidades bronquicas, intersticial

e alveolar.

2.4.2.2. Cintilografia

A cintilografia pulmonar esta disponivel apenas em um numero limitado de
centros especializados no mundo, existindo dois tipos basicos: cintilografia de
inalacdo e cintilografia de perfusdo. Em veterinaria, sua principal utilizagdo é no
diagnéstico de tromboembolismo pulmonar empregando aerossois marcados com
tecnécio-99m, o que possibilita a identificacao de areas pulmonares hipoperfundidas
(CORCORAN, 2004). Também é usada para demonstrar depuragcdo mucociliar
inadequada em caninos com discinesia ciliar primaria e bronquite crénica. Este

método fornece imagens planares ou tomograficas.

2.4.2.3. Ultrassonografia
As alteracbes no tecido pulmonar ndo podem ser avaliadas por causa da
interferéncia do ar nos pulmdes. Entretanto, se alguma patologia proxima ao
adjacente a um espaco intercostal estiver presente e o pulméo estiver deslocado ou
substituido por tecido anormal, entdo, a ultrassonografia sera util na avaliacdo
(KEALY & MCCALLISTER, 2005). A ecocardiografia pode ser um instrumento

importante na avaliacao cardiaca e na diferenciacao de doenca pulmonar.

2.4.2.4. Tomografia computadorizada e ressonancia magnética

A tomografia tem se tornado um método de diagndstico por imagem cada vez
mais importante e difundido em medicina veterinaria, embora ainda nao seja comum.
Por outro lado, até o momento desta publicacdo, ndo ha, no Brasil, aparelhos de
ressonancia magnética funcionando exclusivamente para uso veterinario.

A tomografia computadorizada e a ressonancia magnética contribuem
substancialmente para uma melhor definicdo das lesbes pulmonares ou de outras
estruturas do sistema respiratério e podem revelar alteracdes ndo percebidas nas
radiografias. Estas técnicas conseguem delinear contornos, densidade,
homogeneidade, relacionamento com estruturas bronquicas e vasculares adjacentes

das lesbes e a presenca, localizagao e extensao de linfadenopatia (TURINO, 1997).
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2.4.3. Gasometria

Turino (1997) relata que, a menos que o0 paciente esteja gravemente
hipoxémico, com policitemia e cianose visivel, graus significativos de hipoxemia
podem nao ser detectados clinicamente. Da mesma forma, os pacientes podem ter
hipercapnia significativa sem apresentar sonoléncia. Portanto, a gasometria arterial
pode ser feita para se descartar hipoxemia ou hipercapnia significativa e ainda
auxiliar no diagnostico da tosse, ja& que um animal pode aparentar grave disfuncao
dos movimentos respiratérios sem necessariamente a causa ser pulmonar difusa.
Pode ser feita em repouso e exercicio.

Este exame é um indicador mais sensivel de alteragdes na funcao pulmonar e
de doencas pulmonares que quaisquer outros testes diagnosticos (CORCORAN,
2004). O principal objetivo da andlise dos gases sanguineos € avaliar as pressoes
parciais de oxigénio (PaO.) e de didéxido de carbono (PaCO,) arteriais e determinar a
hipoxia ou hipercapnia. A PaO. normal do sangue arterial € de 90 a 100mmHg;
quando estd em 80 a 90mmHg a saturacdo de oxigénio se aproxima de 100%.
Porém, quando em valores abaixo de 60mmHg, existe hip6xia significativa,
desenvolvendo-se cianose quando a PaO. atinge valores entre 40 a 50mmHg. A
hipercapnia esta presente em valores de PaCO. superiores a 60mmHg, resultando
em acidose respiratéria.

Para Corcoran (2004), as anormalidades respiratdérias mais importantes que
alteram as pressdes parciais dos gases arteriais incluem hipoventilacao, desajuste
da relagdo ventilacao/perfusdo (Va/Q) e anormalidades de difusdo, este ultimo,
causa pouco freqiente. A hipoventilacéo, tipicamente, é provocada pela obstrucao
das vias aéreas superiores e efusdes pleurais, resultando em hipoxemia e
hipercapnia, sendo causada também, menos freqlientemente, por depressao central
induzida por farmaco, neuropatias que alteram o controle do diafragma e musculos
intercostais e por doencas neuromusculares. No desajuste da relacdo Va/Q,
habitualmente se observa hipéxia com normocapnia ou hipocapnia, e a hipdxia pode
ser revertida com o aumento da fracdo de oxigénio no ar inspirado. A relacao Va/Q
esta tipicamente associada as doencas graves das vias aéreas inferiores e do

parénquima pulmonar.
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2.4.4. Oximetria de pulso
A oximetria de pulso mede a saturagdo de oxigénio no sangue, é ndo-invasiva,
e pode ser usada para monitorar continuamente um canino, fornecendo resultados
imediatos (HAWKINS, 2006b). Mais do que um método diagnéstico, € Util para a
monitoracdo de pacientes com doencas respiratérias que serdo submetidos a

procedimentos com complicagdes em potencial ou que requeiram anestesia.

2.4.5. Provas de funcao pulmonar
Apesar de serem amplamente utilizadas para avaliar a fungao respiratéria de
seres humanos, as provas de funcdo pulmonar ndo sdo comumente utilizadas em
medicina veterindria (CORCORAN, 2004). A espirometria consegue estabelecer a
presenca ou nao de obstrucdo das vias aéreas; as medidas de volume pulmonar
conseguem estabelecer se o volume pulmonar contendo ar esta reduzido e se existe
padrao restritivo de doenca pulmonar (TURINO, 1997). A aplicagao destes testes em

medicina veterinaria é dificil, sendo seu uso restrito a experimentos.

2.4.6. Eletrocardiograma
O eletrocardiograma é uma representacdo grafica da atividade elétrica do
coracdo. Quando corretamente executado pode fornecer dados importantes, ainda
que incompletos e indiretos, sobre a fungdo mecéanica, estrutura anatbmica e
oxigenacao do miocardio (RAMIREZ, 2007). Estes dados podem ser utilizados para

a elaboracao de um diagndstico diferencial para as causas da tosse.

2.4.7. Técnicas de amostragem
2.4.7.1. Lavado e cultura traqueal

A lavagem traqueal pode fornecer informagcdes Uteis nos animais que
apresentam tosse ou angustia respiratéria, especialmente quando os sinais clinicos
forem vagos ou quando anormalidades sdo detectadas nas radiografias, ou seja, na
maioria dos animais com doencga no trato respiratério inferior (HAWKINS, 2006b).
Fornece fluidos e células que podem ser usados para identificar doencas que
envolvam as vias aéreas principais, evitando a flora normal e debris da cavidade oral
e faringe. E importante lembrar que as areas mais tussigénicas em cédes sdo a
carina, grandes bronquios, traquéia e laringe; sob este aspecto, a lavagem traqueal
apresenta importancia fundamental no estudo da causa da tosse.
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Além da avaliagdo citologica, os fluidos podem ser submetidos a avaliagao
microbioldgica, e, portanto, deve ser obtido antes do inicio do tratamento com
antibidticos. Como limitagdo, a lavagem traqueal dificilmente ajuda em casos de
doenca focal ou intersticial (HAWKINS, 2006b). Este processo é barato e
minimamente invasivo, o que o torna indicado para a maioria dos animais com
doenga do trato respiratorio inferior; potenciais complicagdes, como enfisema
subcutaneo, laceracao traqueal e pneumomediastino sao bastante raras. Pode-se
realizar a lavagem utilizando-se de duas técnicas: (1) técnica transtraqueal, com o
animal alerta ou sedado, usando-se um cateter intravenoso central, inserido através
de agulha, até a carina, entre os anéis da traquéia ou no ligamento cricotiredide
(Figura 2), ou com um cateter intravenoso periférico de grosso calibre, inserindo-se
uma sonda uretral fina através do cateter (figura 3); e (2) técnica endotraqueal, onde
um cateter urinario é inserido através de uma sonda endotraqueal esterilizada, com
o animal sob anestesia. E sempre conveniente ter de quatro a seis seringas de
10mL prontas, cada uma preenchida com 3 a 5mL de solugdo salina isotdnica
estéril, sendo realizadas muitas tentativas de aspiracdo até que se consiga uma

amostra com 1,5mL ou mais.

Figura 2 — Realizagado de lavagem traqueal em cado. Ap6s uma injecao de lidocaina, a
agulha é inserida através da pele e do ligamento cricotiredideo (seta branca), enquanto
a laringe é segura firmemente com o polegar e os dedos. O ligamento cricotire6ideo é
identificado pela palpacao da traquéia (T), até que a elevacdo da cartilagem cricoide
(CC) seja palpada. O ligamento cricotiredideo € a primeira depressdo acima da
cartilagem cricoide, e liga-se cranialmente a cartilagem tiredidea (TC). Fonte:
HAWKINS, 2006b.
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Figura 3 — Realiza¢do de lavagem traqueal em céo: técnica alternativa. Utilizagdo de
sonda urindria inserida através de cateter intravenoso periférico.

Em um estudo em cdes com evidéncia de doenca no sistema respiratorio
inferior Angus et al. (1997) coletaram aspirado transtraqueal de 264 casos,
determinando as espécies de bactérias mais comumente isoladas através de
culturas aerdbias e anaerdbias, e sua susceptibilidade aos antibidticos. Em 44% das
amostras bactérias puderam ser isoladas. As bactérias da familia
Enterobacteriaceae (principalmente Escherichia coli) foram isoladas em 45,7% das
amostras. Outras bactérias isoladas foram: bactérias do género Pasteurella (22,4%),
anaeroébios obrigatorios (21,6%), Streptococcus beta-hemoliticos (12,1%), Bordetella
bronchiseptica (12.1%), Streptococcus nao-hemoliticos/Enterococcus sp. (12,1%),
Staphylococcus coagulase-positivos (9,5%) e Pseudomonas sp.(7,8%).

A inflamacao neutrofilica usualmente é indicio de infeccao bacteriana, a qual
pode ser secundaria a uma série de outros problemas, incluindo colapso traqueal,
bronquite crénica, neoplasia, doenca alérgica, e infeccbes virais, micoticas ou
parasitarias (ETTINGER et al., 2004). A inflamacao eosinofilica € considerada
significativa, sendo que eosindfilos e mastécitos implicam em uma traqueobronquite
alérgica ou parasitaria, sendo, nestes casos, muitas vezes acompanhado de
inflamacéo neutrofilica asséptica ou crdnica. Inflamagéo crénica costuma gerar uma

populacado de células inflamatérias mista, com predominio de macréfagos ativados,
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sendo esta uma resposta inespecifica e de dificil interpretacdo. Grandes
quantidades de linfécitos e plasmécitos reativos sdo indicadores inespecificos de

resposta imune.

2.4.7.2. Lavado e cultura broncoalveolar nao-endoscopica
A lavagem broncoalveolar (LBA) é considerada para a avaliagao diagnéstica de
pacientes com doenca pulmonar envolvendo as pequenas vias aéreas, alvéolos ou
intersticio que nao sofram de angustia respiratéria (HAWKINS, 2006b). Os
espécimes coletados sao de grande volume, disponibilizando material de excelente
qualidade para exames citolégicos (corantes rapidos, coloracao de Gram), culturas
multiplas (bacteriana, fungica, micoplasma) ou outros testes especificos.

O mesmo autor destaca que, embora a anestesia geral seja necesséria, o
procedimento € associado a poucas complicagcbes e pode ser realizado
repetidamente para acompanhamento. Como este método nao permite que a LBA
seja feita guiada visualmente, ela é usada para doencgas difusas, sendo que
normalmente obtém-se amostras de um dos lobos caudais do pulmao. Uma sonda
Levin 16F cortada na extremidade distal para retirar os dois furos laterais é afiada
com um apontador de lapis metalico autoclavado para estreita-la na ponta; corta-se
a extremidade proximal para encurtéd-la, deixando-a do mesmo tamanho da entrada
da sonda endotraqueal (traqueotubo) do cdo até a ultima costela, colocando-se um
adaptador de seringa nesta extremidade. A pré-anestesia deve, preferencialmente,
conter atropina. Em animais médios a grandes, pode-se utilizar duas seringas com
15mL de agua mais 5SmL de ar, aplicando-se uma delicada succao apos a infusdo do
liquido para a recuperacao da amostra.

Um estudo conduzido por Vail et al. (1995) com 66 amostras de lavado
broncoalveolar obtidas dos lobos caudais direito e esquerdo de 33 caes saudaveis
procurou determinar a composi¢cdo celular de cada amostra recuperada. Os
macrofagos alveolares compuseram 79,4% do total de células, linfécitos 13,5%,
eosinodfilos 3,6%, mastocitos 2,1%, células epiteliais 0,8% e neutréfilos 0,6%. As
alteracoes celulares do LBA provavelmente sdo semelhantes aquelas ocorrentes no
lavado traqueal.
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2.4.7.3. Puncao pleural

A puncdo pleural é realizada com o objetivo da coleta ou drenagem do liquido
da efusdo, ar do pneumotdrax, ou massa. O liquido coletado pode ser submetido a
analise. As caracteristicas fisicas (coloragéo, transparéncia), a proteina total e a
contagem de células nucleadas totais sao utilizadas para a classificagdo, sendo
essenciais na formulagao do plano diagnéstico e na instituicdo da terapia (FOSSUM,
2004). Segundo Hawkins (2004), o liquido pleural pode ser: (1) transudato puro ou
modificado, que se origina por diminuicdo da pressdo oncética (hipoalbuminemia),
aumento da pressao hidrostatica (por exemplo, insuficiéncia cardiaca congestiva
direita), compressao de linfaticos (neoplasia, hérnia diafragmatica), neoplasias ou
estado inflamatorio inicial; (2) exsudato asséptico, que ocorrem em neoplasias,
hérnia diafragmatica cronica, torcdo lobo pulmonar e processos sépticos em
resolucao; (3) exsudato séptico, resultante de piotérax espontaneo (raro), secundario
a feridas penetrantes no térax, esofagopatias ou extensdo de pneumonias
bacterianas; (4) efusdo quilosa, resultado do extravasamento de material do ducto
toracico, que transporta linfa rica em lipidios pelo corpo, por traumas, neoplasia,
cardiopatia, pericardiopatia, dirofilariose, torcdo de lobo pulmonar ou hérnia
diafragmatica; e (5) efusdo hemorragica, decorrente de traumas, coagulopatias,
neoplasia e tor¢cao de lobo pulmonar. Cabe ressaltar que as neoplasias podem gerar

liquidos de efusdo com caracteristicas muito variaveis.

2.4.7.4. Aspiracao pulmonar transtoracica e biopsia por agulha
transtoracica

Os espécimes do parénquima pulmonar podem ser obtidos por aspiragdo com
agulha fina ou com agulhas de biopsia de grande calibre (CORCORAN, 2004).
Complicagdes graves ndao sao comuns, especialmente quando utilizada a agulha
fina, mas o clinico deve estar preparado para instalar uma sonda toracica e dar
cuidados de suporte caso ocorram complicagées, como pneumotorax, hemotorax ou
hemorragia pulmonar (HAWKINS, 2006b).

A indicagao primaria é a obtencdo de amostras de neoplasia pulmonar,
especialmente massas que estdo em contato com a parede toracica. Pneumopatias
difusas, embora os resultados sejam menos valiosos, também sao indicacbes para
este procedimento, desde que outras técnicas tenham falhado, como o lavado
bronco-alveolar ou, ao menos, lavado traqueal (CORCORAN, 2004).
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O local de coleta deve ser direcionado pelos exames de imagem, como
radiografia e ultrassonografia, e, em casos de doencas difusas, os lobos caudais
devem ser preferidos, inserindo-se a agulha entre o sétimo e oitavo espacos
intercostais, a dois tercos de distdncia da juncao costocrondal em direcdo as
vértebras (HAWKINS, 2006b). Pode-se realizar a pungcéao em diferentes locais, mas a
agulha deve ser inserida apenas uma vez em cada local, exercendo-se pressao

negativa enquanto a agulha avanca no tecido (Figura 4).

Figura 4 — Aspiragao pulmonar transtoracica.

Para Hawkins (2006b), as anormalidades possiveis incluem aumento da
populacdo de células inflamatérias, agentes infecciosos e células neoplasicas.
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Macrofagos alveolares sdo achados normais, ndo devendo ser interpretados como
inflamacao crénica. A hiperplasia epitelial pode ocorrer na presenga de inflamacgao, e
nao deve ser confundida com neoplasia. Algumas vezes o figado de caes de térax
profundo pode ser puncionado e as células serem confundidas com
adenocarcinoma, porém células hepaticas possuem pigmento biliar. Para a
realizacdo de cultura bacteriana, uma pequena quantidade de salina pode ser
injetada antes da aspiracdao, de modo a aumentar a quantidade da amostra.

2.4.7.5. Bidpsia com torax aberto
A bidpsia pulmonar com térax aberto € o Ultimo recurso diagnostico a ser
utilizado, devido a invasividade, a taxa de morbidade e ao risco de mortalidade
associados a técnica (CORCORAN, 2004). Técnicas como a biépsia pulmonar com
toracoscopio podem ser mais seguras. Muitas vezes, o material de bidpsia é
coletado durante uma toracotomia exploratéria, o que pode permitir a confirmacéao
de metastases pulmonares e o diagndstico definitivo de fibrose pulmonar.

2.4.8. Endoscopia - rinoscopia e broncoscopia

A endoscopia permite a visdo direta do trato respiratério para avaliar
anormalidade, colher amostras com precisdo e recuperar material estranho, sendo
uma necessidade em todos os casos de doencas crénicas das vias aéreas e dos
pulmdes (CORCORAN, 2004). E um método padrao em clinicas de referéncia.

Os endoscopios rigidos sao indicados para exame da camara nasal rostral. Os
fibrobroncoscépios e os videoendoscépios flexiveis sdo os mais versateis, e
indicados para avaliagdo da camara nasal caudal até os bronquios lobares
(CORCORAN, 2004). A maioria dos broncoscépios usados em medicina veterinaria
€ de uso humano e possui um comprimento de trabalho de 50cm, com diametro de 5
a 6mm. Estas especificagdes dificultam o trabalho em animais muito grandes, pelo
pouco comprimento, e em animais de ragas toy e felinos, pelo didmetro. Os
gastroscépios humanos, mais longos, também podem ser utilizados para
broncoscopia. Também sao necessarios fonte de luz, escovas de limpeza, cateteres
de bidpsia e sistema de conservagdo. Uma unidade de succado pode ser util.

Corcoran (2004) afirma que todas as endoscopias devem ser feitas com o céao
sob anestesia geral e com o animal intubado, exceto quando a inspecdo for da
laringe e traquéia cervical. Existe sempre o risco de oclusdo das vias aéreas pelo
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endoscépio ou por secrecdes, ou corpo estranho; para tanto, a equipe deve estar
preparada.

A broncoscopia pode ser realizada em decubito esternal ou lateral,
dependendo da preferéncia do operador. Uma rapida avaliacao deve ser feita quanto
a presenca de material mucoide presente na arvore traqueobrdnquica; a simples
presenca do broncoscopio aumenta a secrecdo de muco (CORCORAN, 2004). A
mucosa traqueobrénquica normal possui coloracao rosa-salméao. A presenca de uma
mucosa brénquica rugosa com alteracbes nodulares é anormal. Os broénquios
lobares sdo examinados um a um; apesar de existir um sistema de nomenclatura
para a anatomia broncoscopica em caes, esta orientacdo pode ser facilmente
perdida depois que o broncoscopio passar pela entrada dos brénquios lobares,
tornando dificil a tarefa de identificar os brénquios posteriores. Deve-se registrar a
presenca de tampdes mucosos, corpos estranhos e colapso dindmico (compressao
extraluminal). A inspeg¢do da laringe € mais bem-sucedida quando se utiliza um
laringoscépio, sob anestesia leve.

2.4.9. Teste do desafio a inalacao de metacolina (DIM) ou outras
substéncias
Desde a década de 40, desafios a inalacdo bronquial de substancias
farmacolégicas e antigénicas sdo usados para a deteccao de hiper-reatividade das
vias aéreas. Broncoconstricio em pacientes com asma pode ser induzida por
metacolina, acetilcolina, histamina, carbacol, pilocarpina, serotonina, propranolol,
metoxamina, adenosina, prostaglandina D2 ou F2a, e leucotrienos C4 e D4. Entre
esses agentes, cloridrato de metacolina foi aprovado pelo Food and Drug
Administration dos Estados Unidos da América (FDA/EUA) para inalacdo com o
objetivo de detectar a presenca de hiper-reatividade bronquial (CUMMINGS, 1989).
A metacolina € um homodlogo da acetilcolina, estimulando os receptores
muscarinicos do musculo liso bronquial, aumentando a atividade bronco motora. O
DIM pode ser falso positivo em 22% das vezes que a asma é indicada como a causa
da tosse (IRWIN et al., 1990). Tem aplicacao restrita em medicina veterinaria, ja que
na maioria das vezes a espirometria € o principal instrumento para medir a hiper-
reatividade. Seu uso limita-se a estudos em medicina humana. A afericdo dos

volumes e da resisténcia pulmonar é possivel em animais anestesiados e intubados.



49

2.4.10. Monitoramento de pH esofagico

O teste mais sensivel e especifico para o diagnostico de refluxo
gastresofagico € o monitoramento por 24 horas do pH esofagico (IRWIN &
MADISON, 2000). O monitoramento do pH esoféagico é realizado passando-se um
cateter plastico com um sensor de pH na ponta por uma das narinas, até a parte
posterior da garganta e no eséfago. O sensor é posicionado imediatamente acima
do esfincter esofagiano inferior, registrando cada refluxo de acido. O cateter, saindo
pela narina, € conectado a um aparelho que registra cada refluxo durante 24 horas,
com o paciente exercendo suas atividades normais. Episédios de tosse ou qualquer
sinal que se torne aparente, devem ser anotados para confrontacdo com os dados
de pH esofagico. Depois de removido, a registradora € acoplada a um computador
que produz um grafico com as variagdes de pH.

Foi desenvolvida uma capsula contendo um sensor, uma bateria e um
transmissor, o qual transmite informagdes para uma registradora carregada pelo
paciente (IRWIN & MADISON, 2000). A capsula é inserida no es6fago através de um
cateter introduzido pelo nariz ou pela boca e é fixada a superficie esofagica por um
grampo. O cateter é destacado da capsula e removido. A capsula transmite por dois
dias, e dentro de cinco a sete dias se desprende, passando para o estdbmago, sendo
entdo eliminada com a alimentagcédo. Estes dispositivos sdo, atualmente, de custo

elevado para o uso rotineiro em medicina veterinaria.

2.5. Causas de tosse em caes

Em seres humanos, a tosse aguda é usualmente causada por infec¢des virais
ou bacterianas do trato respiratério superior (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).
Outras causas de tosse aguda podem ser pneumonias, insuficiéncia cardiaca
congestiva, exacerbacdo de DPOC, aspiracdo de conteudo gastrico e
tromboembolismo pulmonar. Pratter (2006b) publicou um estudo em que revisa
publicacbes que descrevem as causas mais comuns de tosse crbnica em seres
humanos. Apesar de alguma divergéncia entre os trabalhos pesquisados, as causas
de tosse crbnica mais comuns foram: sindrome da tosse das vias aéreas superiores
por sinusite e rinite (anteriormente denominada sindrome do gotejamento poés-
nasal); asma bronquica; bronquite eosinofilica nao-asmatica e refluxo
gastresofagico. Segundo Chung & Widdicombe (2005), a tosse crénica em pacientes
humanos que estdo no periodo pés-infeccioso pode ocorrer em 25% a 50% dos
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casos, principalmente apds infeccao por Mycoplasma ou Bordetella pertussis. Nao
foram encontrados dados na literatura veterinaria consultada sobre a incidéncia ou

prevaléncia das causas de tosse em céaes.

2.5.1. Sinusite/rinite

Infeccbes na cavidade nasal e nos seios nasais nao sao incomuns,
especialmente quando associadas a infec¢coes agudas virais (BONAGURA, 2006).
Infecgbes virais sdo mais comuns em felinos; a infeccdo bacteriana primaria é
incomum, exceto quando ha o envolvimento de Bordetella bronchiseptica ou
Bartonella sp., entretanto, infeccdo bacteriana secundaria pode acontecer em
consequéncia a lesdo da mucosa ou obstrucdo da passagem nasal por infeccdes
virais do trato respiratério superior, corpo estranho, doenca periodontal e abscessos
de raiz, fistula oro-nasal, trauma, rinite alérgica, discinesia ciliar congénita, polipos,
neoplasia e infeccao por fungos.

As pneumopatias como a bronquite crénica ou a broncopneumonia, podem
predispor a sinusite, sendo o contrario verdadeiro (BONAGURA, 2006). Os sinais
clinicos normalmente sdo os espirros, descarga nasal e eventualmente tosse seca.
Ansia de vomito ou engasgos e tosse seca podem ser resultantes do gotejamento
pds-nasal e irritagdo da faringe ou envolvimento da laringe e traquéia; o espirro
reverso também pode acontecer. Para o diagnoéstico, inicialmente deve ser feita a
anestesia e um exame fisico. Rinoscopia, laringoscopia, radiografias de térax e seios
frontais e tomografia sado outras opcobes. Cultura bacteriolégica tem pouco
significado; em casos suspeitos, cultura fungica pode ser realizada.

2.5.2. Espirro reverso e gotejamento pods-nasal/tosse das vias aéreas
superiores

Espirro reverso € um sinal familiar em caes, e sera discutido por ser muitas
vezes confundido com tosse pelos proprietarios. Consiste em curtos periodos de
dispnéia inspiratdria intensa caracterizada por extensdo do pescoco, olhos
arregalados e abducao dos cotovelos (VENKER-VAN HAAGEN, 2004). A degluticao
faz este ataque cessar. O fechamento incompleto da nasofaringe resulta em sons de
ronco; este fechamento é normal durante a degluticdo e é inibido no final do
processo de degluticdo, o que explica o efeito da degluticdo na liberacdo da posicao
aparentemente fixa da faringe e da lingua para interromper o ataque de espirro
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reverso. O proprietario deve ser instruido a induzir o reflexo da degluticdo do cao
massageando a regido da faringe ou fechando rapidamente as narinas. Pode ser um
sinal clinico de doenca ou inflamacdo na nasofaringe. Gotejamento pds-nasal,
acaros, corpo estranho e neoplasmas estao associados a esta doenga (BERKWITT
& PRUETER, 2006).

A sindrome do gotejamento poés-nasal (SGPN), ou simplesmente rinorréia
posterior, é considerada uma das causas mais importantes, ou a mais importante, da
tosse crénica em seres humanos (JACOMELLI et al, 2003; PLATER, 2006).
Entretanto, vém recebendo criticas como causa potencial de tosse, ja que nao existe
uma definicdo largamente aceita de SGPN e nem um método de medicao (MORICE,
2004). O mesmo autor afirma que o sintoma do muco escorrendo pela parte
posterior da garganta ocorre em individuos normais e também em muitos pacientes
de clinicas de otorrinolaringologia com doenca na garganta, mas que nao tem tosse.

O'Hara e Jones (2006), elaboraram um estudo com 108 pacientes
consecutivos com rinosinusite infecciosa purulenta identificada por nasoendoscopia
que foram tratados com antibi6ticos de largo espectro e lavagem nasal. Do total de
pacientes, 89 queixaram-se de gotejamento pds-nasal, e 23 de tosse. Dos pacientes
com tosse, oito eram asmaticos, trés possuiam bronquiectasias, um tinha um
sarcoéide e dois tiveram infecgcdo respiratoria recente em seu histérico. Apenas os 9
pacientes restantes estavam com secre¢do nasal purulenta e tosse sem outra
patologia potencialmente causadora de tosse. Os autores deste mesmo trabalho
sugeriram que secrecoes pds-nasais ndao aparentam ser uma causa adequada de
tosse, e que SGPN deveria ser substituido por rinosinusite quando doencas nasais
sdo a causa da tosse. Aparentemente, existe uma tendéncia a substituir o termo
sindrome do gotejamento pds-nasal por sindrome da tosse das vias aéreas
superiores — STVAS (PRATTER, 2006a).

2.5.3. Doencas da laringe

Os sinais clinicos de doenca da laringe sao normalmente de progressao lenta,
em que o proprietario do cao pode relatar rouquidao, mudanca ou perda do latido e
respiracao ruidosa com estridor inspiratério em tom alto; também sdo comuns ruidos
suaves, roucos e com som umido (BERKWITT & PRUETER, 2009). A tosse, e
também engasgos, podem ocorrer, particularmente enquanto o cao estiver comendo

ou tomando &gua, piorando a medida que a doenca avangca ou se ha
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comprometimento da faringe. A intolerancia ao exercicio, cianose ou sincope podem
ser observadas se ha obstrugdo da laringe por colapso, paralisia ou neoplasia. Para
Venker-van Haagen (2004), na disfungdo da regulacdo do fluxo de ar, é a
incapacidade de abdug¢do que causa os sinais predominantes, que sao dispnéia e
estridor ao exercicio.

Apesar de ser tipicamente de progressao lenta variando de semanas a
meses, alguns animais sado apresentados com angustia respiratdéria aguda
(HAWKINS, 2006c). Os pacientes caninos conseguem inicialmente compensar,
através da auto-imposicao de restricao de exercicios, até que um evento agravante
ocorra, como exercicio, excitacado ou aumento de temperatura ambiente, resultando
em aumento acentuado dos esforgcos respiratérios. Este esforco aumenta a pressao
negativa das vias aéreas, invaginando os tecidos moles para o lumen, levando a
inflamacéao e edema. Ocorre obstrucdo mais grave do fluxo aéreo, causando sinais
agudos, e pode ser fatal. O achado do exame fisico mais comum € o estridor e a
dispnéia inspiratéria. O diagnostico definitivo das doencas da laringe inclui
laringoscopia, radiografia e bidpsia.

A doenca mais comum de laringe é a paralisia laringea (HAWKINS, 2006c).
Neoplasias, laringite obstrutiva, colapso de laringe, formacao de aderéncias poés-
cirurgicas, trauma, corpo estranho, massa extra-luminal e laringite aguda s&o outras
causas. Venker-van Haagen (2004) relata que o colapso de laringe pode ocorrer em
consequéncia de hipoplasia congénita da laringe, como acontece com ragas
braquicefalicas. A laringite aguda é causada com freqiiéncia pela traqueobronquite
infecciosa canina (tosse dos canis). A laringotraqueite causada por infeccéo viral ou
bacteriana é inicialmente caracterizada por uma tosse persistente, aspera e seca,
sem nenhum outro sinal de doenga.

A laringite crénica é bastante comum em caes, sendo que o habito de latir
constantemente e ficar se enforcando na coleira causam e mantém a irritacdo. Por
ser crbnica, pode levar a fibrose das pregas vocais e calcificagdo da laringe, ficando
0 cao com seqlelas, como voz aspera e tosse recidivante. A irritacdo cronica da
laringe pode causar espasmo laringeo, causando algumas vezes dispnéia, estridor
intenso e cianose; esta alteracdo ocorre com certa freqiéncia em caes submetidos
ao estresse. Muitas vezes o alivio sé é obtido com antiinflamatérios esterdides
(VENKER-VAN HAAGEN, 2004).
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A paralisia laringea € uma perda completa ou parcial da funcao da laringe
causada por doenca neurolégica, muscular, neuromuscular ou com ancilose da
articulacao cricoaritendide (VENKER-VAN HAAGEN, 2004). O diagnéstico pode ser
feito de forma subjetiva com o animal sob anestesia leve, em que é comprovada a

presenca de pregas vocais nao retrateis durante a respiragao.

2.5.4. Doencas da faringe

As doencas da faringe geralmente sdo associadas com degluticdo anormal,
entretanto, tosse, vomitos, regurgitacdo, secrecao nasal, ronco e dispnéia podem
ocorrer (VENKER-VAN HAAGEN, 2004). As lesdes expansivas da faringe podem
gerar sinais clinicos de obstrucdo das vias aéreas superiores, como 0s descritos
para laringe, mas a angustia respiratdria ocorre somente em fases avangcadas da
doenca (HAWKINS, 2006c). O diagnéstico definitivo, assim como nas doencas de
laringe, inclui exame visual, radiografia e bidpsia.

As doengas mais comuns da faringe em cées sao a sindrome da via aérea
dos braquicefalicos e o palato mole alongado; faringite aguda, hipoplasia de palato,
polipo nasofaringeo, corpo estranho, neoplasia (principalmente carcinoma de células
escamosas), abscesso, granuloma e massa extraluminal completam a lista
(HAWKINS, 2006c). A faringite aguda é um sintoma tipico de infec¢des virais,
caracterizada por dor, febre e desconforto extremo (VENKER-VAN HAAGEN, 2004).
O cao tenta comer, saliva freqlentemente e faz movimentos de degluticao
ineficientes. A faringite pode se tornar cronica.

2.5.5. Doencas das tonsilas
Na clinica de pequenos animais, a tonsilite geralmente se refere a inflamacao
das tonsilas palatinas (VENKER-VAN HAAGEN, 2004). Os sinais clinicos nem
sempre sdo evidentes, uma vez que a tonsilite raramente ocorre separadamente,
sendo em geral um componente da faringite. As doencas que afetam as tonsilas

apenas ndo causam tosse.

2.5.6. Doenca da traquéia
O principal sinal clinico de doencas traqueais € a tosse seca, nao-produtiva e
cronica, algumas vezes com ataques intermitentes de dispnéia, iniciado

principalmente apds episédios de excitagcdo, exercicio, ingestdo de alimentos ou
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agua, ou apos estimulos mecanicos sobre a traquéia, como pressao digital ou uso
de coleiras (BERKWITT & PRUETER, 2009).

2.5.6.1. Colapso traqueal

Apesar de existirem dois tipos de colapso traqueal (lateral e dorsoventral), a
forma dorsoventral € muito mais comum, sendo muitas vezes associada a uma
membrana traqueal dorsal redundante e oscilante (ETTINGER et al., 2004).

A traquéia colapsada pode envolver apenas a regidao cervical, mas na maioria
das vezes as areas cervical e toracica da traquéia estdo envolvidas, e o colapso
frequentemente se estende aos brénquios (ETTINGER et al., 2004). Dispnéia
inspiratéria e estridor acontecem no colapso da traquéia cervical e extratoracica,
dispnéia expiratéria € evidente no colapso de traquéia intratoracico (BERKWITT &
PRUETER, 2009). Se toda a traquéia estiver envolvida a dispnéia vai ser inspiratéria
e expiratoria, sendo a dispnéia expiratéria mais evidente.

O sintoma primario é a tosse nao-produtiva, descrita como um grasnar de
ganso, com piora durante excitacdo ou exercicio (HAWKINS, 2006c). Ao exame
fisico, a tosse pode ser facilmente induzida pela palpacao da traquéia. Um estalo ou
um cligue no final da expiracdo pode ser ouvido durante a auscultacao se o colapso
intratoracico estiver presente. Radiografias toracicas e cervicais, em fase inspiratoria
e expiratdria, sdo recomendadas. Uma leve pressao sobre a traquéia na entrada do
térax no momento da radiografia pode aumentar a sensibilidade da radiografia em
caes com colapso traqueal (CANOLA & BORGES, 2005).

2.5.6.2. Traqueite

As causas nao infecciosas de traqueite crénica provavelmente sdo mais
comuns do que as infecciosas, e resultam de ladridos prolongados, colapso traqueal,
doenca cardiaca crénica (tosse cronica) ou doenca de orofaringe (ETTINGER et al.,
2004). As doencas das vias aéreas inferiores de origem alérgica também sdo causas
potenciais de traqueite secundaria. A traqueite, como doenca primaria, muitas vezes
possui caracteristicas radiograficas inespecificas; quando secundaria a outras
condicoes, as alteragdes radiograficas encontradas sao aquelas tipicas da doenca
causadora.

Na traqueite aguda, o edema do revestimento mucoso pode resultar em um
notavel estreitamento do lumen, o qual pode ser confundido com hipoplasia da
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traquéia, permanente e estreita (ETTINGER et al., 2004). Um animal adulto que
nunca teve problemas respiratérios e que apresenta estreitamento da traquéia em

radiografias dificilmente tem a traquéia hipoplasica.

2.5.6.3. Hipoplasia traqueal
A hipoplasia da traquéia acomete principalmente animais braquicefalicos
jovens, sendo que outras anormalidades congénitas como palato mole alongado,
narinas estendéticas, defeitos cardiacos ou megaeséfago podem estar associadas

(ETTINGER et al., 2004). Os sinais clinicos incluem tosse, dispnéia e estridores.

2.5.7. Traqueobronquite infecciosa canina

A traqueobronquite infecciosa canina (TIC), também conhecida como tosse dos
canis, € uma colecdo de doencas altamente contagiosas do trato respiratério de
caes que causa tragueobronquite aguda, com tosse paroxistica de inicio subito que
persiste por varios dias (SHERDING, 2006). Os agentes mais incriminados sdo o
virus da parainfluenza canina e a bactéria Bordetella bronchiseptica. Nesta sindrome
multietiolégica ainda estdo envolvidos: o adenovirus canino tipo 2, o herpesvirus
canino, 0 reovirus, micoplasmas e, ocasionalmente, o virus da cinomose
(ETTINGER et al., 2004).

A TIC é altamente contagiosa através de contato direto com secre¢des do trato
respiratério aerossolizadas, podendo também ser transmitida por fOmites
(SHERDING, 2006). Ocorre na maioria das vezes onde grupos de caes de idades e
susceptibilidades diferentes sao reunidos. Quase sempre ha um historico de contato
com outros animais, como em parques, hospitais, exposi¢cdes, ou quando o animal
foge de casa (ETTINGER et al., 2004).

Na maioria das vezes, o diagnéstico é dado a partir de evidéncias
circunstanciais. O histérico de exposicdo com tosse seca e curta geralmente é
suficiente (ETTINGER et al., 2004). A auscultacao de térax, as radiografias toracicas
e 0s hemogramas em geral ndao apresentam alteragdes dignas de nota; algumas
vezes ha uma resposta leucocitaria de estresse, com neutrofilia e linfopenia. O
animal apresenta uma tosse seca, curta e paroxistica, as vezes com secrecao nasal
purulenta, mas normalmente estd saudavel sobre outros aspectos. A citologia
traqueal pode revelar neutréfilos e bactérias; o isolamento bacteriano, de

micoplasmas ou de virus pode ser realizado, mas em geral sdo desnecessarios.
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Os caes infectados com o virus da parainfluenza canina e com o adenovirus
canino tipo 2 eliminam os virus por somente uma semana ap0s a recuperacao,
porém aqueles infectados com Bordetella bronchiseptica ou micoplasmas podem se
tornar portadores créonicos com eliminacao persistente (SHERDING, 2006). Para
Ettinger et al. (2004), a depuracdo de B. bronchiseptica pode estender-se por trés

meses.

2.5.7.1. Outras doencas traqueais

Ettinger et al. (2004) relatam ainda a ocorréncia de estenose traqueal
segmentar, ocorrendo principalmente em animais de pequeno porte com uma leséao
congénita ou em consequéncia a um traumatismo a traquéia, como feridas por
mordedura, traqueotomia ou excesso de pressdo dos balonetes das sondas
endotraqueais. Esta sindrome é caracterizada por angustia respiratéria com roncos
e cianose subsequente.

O diagnéstico das causas traqueais de tosse quase sempre inclui, além dos
sinais clinicos e exame fisico, radiografia toracica e cervical (se possivel na fase
inspiratéria e na fase expiratéria), lavado traqueobrénquico (para citologia, analises
microbiolégicas) e, se disponivel, tragueoscopia (BERKWITT & PRUETER, 2009). A
visualizagdo do interior da traquéia permite a identificacdo de varias lesdes
anatdmicas, colapso, hipertrofia do ligamento traqueal dorsal, granulomas de

parasitas, corpos estranhos e neoplasias.

2.5.8. Doencas broncopulmonares infecciosas
2.5.8.1. Broncopneumonia bacteriana

Nos caes, a infeccao bacteriana primaria pode ocorrer em conseqiéncia de
Bordetella bronchiseptica e, possivelmente, Streptococcus zooepidemicus
(HAWKINS, 2004). Uma ampla variedade de outras bactérias pode resultar em
pneumonia, provavelmente como invasores oportunistas. Os isolados mais comuns
incluem Escherichia coli, Pasteurella, Streptococcus, Staphylococcus, Pseudomonas
e Klebsiella.

Um trabalho de Jameson et al. (1995) demonstrou que Mycoplasma spp.
estavam envolvidos em aproximadamente 70% das pneumonias bacterianas, quase
sempre junto com outras bactérias. Entretanto, a melhora clinica foi sempre melhor

quando o antibiético foi selecionado com base na susceptibilidade antimicrobiana
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das outras bactérias isoladas, e ndo na susceptibilidade do Mycoplasma spp. O
papel que micoplasmas exercem na pneumonia bacteriana de cédes nao foi
determinado.

Radhakrishnan et al. (2007), em um estudo retrospectivo de 65 filhotes de
cdes com pneumonia infecciosa adquirida na comunidade, isolaram do lavado
traqueal Bordetella bronchiseptica em 48% dos caes; os outros 51%
corresponderam predominantemente a bactérias entéricas gram-negativas. Foi
observado que os cédes com infeccdo por B. bronchiseptica eram mais jovens e
foram majoritariamente adquiridos de pet shops, com doenga mais grave e de inicio
mais subito e curso mais longo do que aqueles com pneumonia por outras bactérias.

A histéria clinica geralmente indica um fator predisponente para a
broncopneumonia (BONAGURA, 2006). Entre os 93 casos de pneumonia bacteriana
comparados por Jameson et al. (1995), 53 caes (57%) tinham um problema médico
concorrente que pode ter predisposto o animal a infeccdo bacteriana. Bonagura
(2006) ainda descreve tosse produtiva, taquipnéia e febre como achados clinicos
consistentes; entretanto, sinais inespecificos como depressao e anorexia podem ser
0s Unicos a serem observados. Roncos e crepitacdes sao usualmente auscultados,
porém sons bronquiais podem ser o Unico achado auscultatério. Tipicamente, os
caes sao recebidos apresentando hipoxemia, alguns necessitam de oxigenoterapia
de suporte; a acidose respiratdria ndo parece ser um problema (WINGFIELD et al.,
1997; RADHAKRISHNAN et al., 2007)

O padrao radiogréafico pode ser intersticial no inicio da doenga, progredindo
para padrdao alveolar (HAWKINS, 2004). O padrdo bronquico pode sugerir uma
doenca respiratéria primaria. O lavado traqueal ou o LBA deve ser realizado sempre

que possivel, assim como a cultura bacteriana.

2.5.8.2. Broncopneumonia viral
O virus da cinomose pode infectar tecidos epiteliais de todo o organismo, e
quando o comprometimento pulmonar é evidenciado a doenca é identificada como
grave, ocorrendo pneumonia bacteriana como complicagdo comum (HAWKINS,
2004). Outros agentes virais sdo o adenovirus canino tipo 2 e o virus da
parainfluenza canina, ambos causadores da tosse dos canis. A histéria e sinais

clinicos sao semelhantes aos descritos no item traqueobronquite infecciosa canina.
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2.5.8.3. Broncopneumonia fungica

A anamnese e os sinais fisicos, clinicos, patolégicos e radiograficos de
infeccdes micdticas envolvendo os pulmdes muitas vezes sao idénticos aqueles
produzidos por neoplasia, hipersensibilidade ou doenca imunomediada ou outras
infeccbes (HAWKINS, 2004). Os animais que estiverem apresentando sinais de
afeccao do trato respiratorio inferior que progridem lentamente, associados a perda
de peso, linfoadenopatia, febre ou corioretinite, devem ser considerados potenciais
candidatos para a doenca micética. O diagnéstico definitivo é essencial, pois o
tratamento é caro, prolongado e potencialmente téxico.

Hawkins (2006d) afirma que as doencas micéticas comuns que podem
envolver os pulmfes sdo: blastomicose, histoplasmose e cocciodioidomicose. Na
maioria das vezes, a penetracdo ocorre através do trato respiratério. A infeccéo
pode ser eliminada com éxito, sem que o animal demonstre sinais clinicos, ou que
revele apenas sinais respiratérios transitérios. Ocasionalmente, estas doencas
podem se tornar multissistémicas.

Infecgbes por Cryptococcus neoformans geralmente afetam a cavidade nasal,
0s seios nasais, os olhos, a pele ou o encéfalo de felinos, porém em caninos é mais
comum o envolvimento do sistema nervoso central ou olhos (HAWKINS, 2004). As
lesbes pulmonares foram descritas em 50% dos felinos necropsiados, com
radiografias de térax normalmente sem alteracées. Em caninos, provavelmente esta
porcentagem seja menor ainda. Da mesma forma, aspergilose causa doenca nasal
em caes, sendo que a doencga sistémica com envolvimento pulmonar é rara.

As radiografias toracicas tipicamente revelam padréo intersticial nodular
difuso, mas podem ser de padrdo alveolar e broncointersticial, com regides
consolidadas dos pulmdes. A linfadenopatia hilar pode ocorrer, algumas vezes
causando compressao brbénquica, particularmente em animais infectados com
histoplasmose (HAWKINS, 2006d). E mais provavel o diagnéstico (cultura ou
citologia) ser feito por LBA ou aspirado pulmonar, devido a natureza intersticial

dessas doencas; o lavado traqueal € menos sensivel.

2.5.8.4. Broncopneumonia por micobactérias
Caes sao prontamente infectados com Mycobacterium bovis, mas raramente
com M. avium. Sao também infectados com M. tuberculosis (BIBERSTEIN & HIRSH,

2003). As infecgbes micobacterianas tuberculares em caes freqientemente s&o
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assintomaticas ou insidiosas (GREENE, 2004). Quando ocorrer sinais clinicos, eles
refletem o ponto de formacao do granuloma. Broncopneumonia, formacao de nédulo
pulmonar e linfadenopatia hilar sdo comumente observados em caes, causando
tosse ndo produtiva aspera, febre, perda de peso e anorexia. Podem também
desenvolver disfagia, vomito seco, hipersalivacdo e aumento de volume tonsilar.

As infeccbes micobacterianas envolvendo os pulmdes podem mimetizar
neoplasias, pneumonia bacteriana grave, infeccdo micética ou hipersensibilidade ou
doenca imunomediada (HAWKINS, 2004). Podem ser observados padroes
intersticiais, granuloma, consolidacao de lobo pulmonar, mineralizacdo de lesbes
pulmonares e efusbes pulmonares e pericardicas a radiografias em caes
acometidos. A osteopatia hipertréfica pulmonar (uma periosteite nao-especifica
observada predominantemente em o0ssos longos) pode ocorrer em caes
tuberculosos, porém a etiologia pode estar mais ligada a incapacidade pulmonar do
que a agentes especificos (BIBERSTEIN & HIRSH, 2003; HAWKINS 2004).

2.5.8.5. Broncopneumonia por protozoarios

O envolvimento pulmonar na toxoplasmose € mais comum em felinos do que
em caes (HAWKINS, 2004). Alguns caes tiveram toxoplasmose sem nenhuma outra
doenca aparente, apresentando dispnéia. O exame do liquido do LBA pode revelar
taquizoitos, se observado cuidadosamente.

Hawkins (2004) ainda relata o Pneumocystis carinii como um protozoario que
causa doenca em pacientes imunocomprometidos. Em seres humanos, ha uma
atencao sobre pacientes contaminados pelo virus da imunodeficiéncia adquirida.
Varias espécies podem ser acometidas por infeccdes latentes ou subclinicas. As
infeccdes no cao geralmente se limitam ao pulmao, mas disseminacédo pode ocorrer.
Os caninos sao apresentados com sinais de pneumonia crénica, com perda de peso,
intolerdncia ao exercicio e as vezes tosse improdutiva. Um questionamento
adequado envolvendo doenca ou terapia imunossupressora pode levantar suspeita

clinica.
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2.5.9. Doencas broncopulmonares alérgicas, inflamatoérias e irritantes
2.5.9.1. Asma brénquica/bronquite alérgica
Existe uma confusdo de termos em medicina veterinaria quando o assunto é
bronquite alérgica e asma. Esta é a definicdo de asma, segundo Boushey et al.
(2005):

A asma é uma desordem crénica e inflamatdria das vias aéreas em que
varias células e elementos celulares desempenham um papel, em particular,
mastdcitos, eosindfilos, linfocitos T, macrofagos, neutrdfilos e células
epiteliais. Em individuos susceptiveis, esta inflamacdo causa episddios de
falta de ar, chiados, aperto no peito, e tosse, particularmente a noite ou
cedo pela manha. Estes episodios sao usualmente associados com
obstrugdo generalizada, mas variavel, das vias aéreas que é geralmente
reversivel espontaneamente ou com tratamento. A inflamagdo também
causa um aumento associado na hiper-reatividade bronquial ja existente a

uma variedade de estimulos.

Embora esta seja uma definicio da asma humana, é também valida em
veterinaria, j& que este termo foi extrapolado da medicina humana. Apesar de muitas
vezes asma felina ser utilizada para descrever todos os felinos com doenca
brénquica, este termo ndo da idéia exata da grande variedade de processos
patolégicos que pode acometer os felinos (HAWKINS, 2006c¢).

Nenhuma caracteristica € Unica da asma, nem universal a todos os pacientes.
Em pacientes humanos, todos os testes envolvendo capacidade respiratéria e hiper-
reatividade bronquial podem ser normais em pacientes asmaticos entre os ataques,
e pessoas com rinite alérgica sem asma podem apresentar hiper-reatividade
bronquial (BOUSHEY et al., 2005).

A bronquite alérgica envolve uma resposta inflamatéria das vias aéreas,
geralmente a um antigeno inalado, resultando em uma resposta tipicamente
eosinofilica, que pode ser demonstrada pela analise do liquido de lavagem traqueal
ou LBA (HAWKINS, 2006c). Esta doenca € menos comum em caes, e pode resultar
em tosse aguda ou crénica. O tratamento confere melhora rapida, e visa minimizar a
inflamacéo prolongada das vias aéreas e alteracées bronquicas crdnicas.

A classificacdo entre asma brénquica e diversos tipos de bronquite é uma

tarefa dificil, mesmo em medicina humana; a literatura veterinaria descreve apenas o
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paciente felino com sinais clinicos semelhantes ao do paciente asmatico humano.
Nao foi encontrado, na literatura consultada, citacdo de doencga bronquial canina
referida com o termo asma.

Alguns trabalhos publicados ha muito tempo tentaram utilizar o paciente
canino como modelo experimental para asma (GOLD et al., 1972; HIRSHMAN et al.,
1980; PETERS et al., 1982). Apesar das reacdes bronquiais obtidas com estes
modelos, o cado é considerado uma espécie com pouca reatividade bronquial.
Hirshman et al. (1980), em experimentos com caes mesticos das racas Basenji e
Greyhound, concluiram que estes caes demonstraram hiper-reatividade bronquial
nao especifica semelhante aquela observada na asma em humanos. Novos estudos
foram realizados com estes cdes durante as décadas de 80 e 90.

2.5.9.2. Infiltrados pulmonares com eosinéfilos (IPE)

Esta terminologia considera um espectro de doencas que podem resultar em
sinais clinicos que variam de minimos a graves e podem ser autolimitantes, crénicos
ou fatais (HAWKINS, 2004). Os eosindfilos se acumulam nas vias aéreas caninas
em resposta a infeccoes por dirofilarias, vermes pulmonares ou brénquicos,
migracao larval, reagdo imune direta ou hipersensibilidade a alérgenos inalados,
neoplasias, infec¢des fungicas e de forma idiopatica (JOHNSON, 2006).

2.5.9.3. Granulomatose pulmonar eosinofilica
Este termo foi utilizado para descrever uma forma mais grave de IPE.
Hawkins (2004) descreve os padrdes radiograficos como nédulos de diversos
tamanhos, chegando até a 20cm, com linfoadenopatia hilar. Histologicamente
observam-se predominancia de eosindfilos, com linfocitos, plasmaocitos e mondcitos.

Como na IPE, deve-se suspeitar de fontes antigénicas, como dirofilariose.

2.5.9.4. Broncopneumonia por aspiracao/corpo estranho
A aspiracdo de material estranho pode ocorrer devido a: (1) perda de
mecanismos de protecao normais, como em casos de megaesodfago, fenda palatina,
fistula broncoesofagica, laringoplastia terapéutica, miopatias periféricas, miopatias
ou consciéncia anormal devido a doenca neuroldgica, doenca metabdlica grave,

sedacdo ou debilitacdo grave; ou (2) iatrogenicamente, como no caso de
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alimentacao forcada, contraste radiografico, tubos de faringostomia ou sondas
nasogastricas colocadas erroneamente (HAWKINS, 2004).

A pneumonia por aspiracdo € a complicagdo mais comum em animais com
regurgitacdo, sendo o megaeséfago a causa mais habitual desse fluxo retrégrado
(HAWKINS, 2006d). O dano pulmonar resultante de aspiracdo pode originar-se da
irritacdo causada por substancias quimicas, obstrucdo das vias aéreas, infeccéao e
da consequente resposta inflamatéria a cada um destes fatores. O acido gastrico
causa graves lesdes quimicas, ocorrendo necrose tecidual, hemorragia, edema e
broncoconstricdo, com desencadeamento de resposta inflamatéria aguda. A
inalacdo de 6leo mineral elicia uma resposta inflamatéria crénica. Os sinais clinicos
nesse quadro sao normalmente brandos.

O histérico de vémito, regurgitacdo ou alimentacao recente sao indicios desta
doenca, e a causa subjacente deve ser procurada, uma vez que a pneumonia por
aspiracao ocorre quando as barreiras de defesa normais sédo transpassadas.
Achados radiograficos sugestivos, que podem ser opacidades intersticiais com
preenchimento alveolar, em conjunto com evidéncias de doenca predisponente sao
normalmente suficientes para o diagnéstico (HAWKINS, 2006d). O lavado traqueal é
indicado em todos 0s casos que o paciente tolerar, para a identificacdo de infeccao
bacteriana complicante e testes de susceptibilidade a antibiéticos. Nota-se na
citologia inflamacéao neutrofilica. Se disponivel, a broncoscopia pode ser utilizada em
caso de suspeita de obstrucdo de via calibrosa, para exame macroscopico e
deteccao e remocao de particulas maiores.

2.5.10. Doencas broncopulmonares cronicas
2.5.10.1. Bronquite cronica

A bronquite crénica pode ser definida pela presenca de tosse durante um
periodo de dois meses de cada ano, a qual ndo possui uma etiologia especifica
(JOHNSON, 2004). A inflamagédo neutrofilica da mucosa bronquica resulta em
liberacdo de proteases, elastases e produtos oxidantes, com consequiente lesdo a
mucosa. A histologia caracteriza-se por hipertrofia e hiperplasia de glandulas
mucosas e celulas caliciformes, hipertrofia de musculo liso, fibrose da lamina propria
e erosdo epitelial, com metaplasia escamosa. Enfisema moderado, caracterizado
pelo aumento do espaco alveolar e perda do septo interalveolar é visto com certa
frequéncia (JOHNSON, 2006).
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A causa da bronquite cronica normalmente ndo é descoberta, mas os
processos inflamatérios instalados por tempo prolongado, resultado de infecgdes,
alergias ou irritantes inalados, podem ser incriminados (HAWKINS, 2006c). O
tabagismo continua sendo a maior causa da doenga em pessoas, € a exposi¢ao ao
ar poluido e particulas em suspensao pode desempenhar um papel na doenca em
caes (BALL, 1995; JOHNSON, 2006). Alguns caes podem também sofrer de
aspiracao crénica de pequenos volumes de conteudo gastrintestinal, que seriam
suficientes para desencadear inflamacao nas vias aéreas.

Tipicamente, a bronquite crénica é considerada uma doenca de caninos em
meia-idade ou idosos, de racas pequenas, embora acometa muitas vezes aqueles
de racas grandes (JOHNSON, 2004). A queixa clinica primaria € uma tosse que nao
melhora, que pode ser seca ou produtiva, dependendo do estagio da doenca. A
obesidade é comum em caes com a doenga. O animal pode ficar com intolerancia
ao exercicio, fadiga, e ofegante, entretanto, o0 cdo com bronquite crénica tipica nao
apresenta grandes alteracdes sistémicas (JOHNSON, 2006).

Os caes sao frequentemente trazidos para consulta em virtude da
exacerbacao subita dos sinais. A alteracdo dos sinais pode ser resultado da piora
transitéria da bronquite crénica, possivelmente ap6s um periodo de excitacao fora do
comum, estresse ou exposicdo a irritantes ou alérgenos; de uma complicacdo
secundaria, como infecgdo bacteriana; ou do desenvolvimento de uma doenca
simultdnea (HAWKINS, 2006c)

Os sons pulmonares estdo tipicamente aumentados, sibilos e crepitacoes
podem ser auscultados em animal com bronquite crénica (HAWKINS, 2006c). Os
cliqgues no final da expiragdo, causados por colapso do tronco brénquico principal ou
da traquéia intratoracica, podem ser ouvidos em animais com doenga avangada.
Nos animais que apresentam hipertensdo pulmonar secundaria, pode ser auscultado
o desdobramento da segunda bulha cardiaca. Cdes com doenca respiratéria
normalmente apresentam freqiéncia cardiaca normal ou diminuida, com arritmia
sinusal acentuada, e ondas P largas no ECG (JOHNSON, 2004; HAWKINS, 2006c).

O diagnéstico de bronquite crénica é dado por exclusdo. Um padrao
brénquico com imagens intersticiais aumentadas é caracteristicamente observado
nas radiografias toracicas, embora os achados sejam freqlentemente normais
(HAWKINS, 2006c). A bronquiectasia pode ser observada em alguns animais. Um

padrdao alveolar pode sugerir pneumonia, seja como causa ou como agravante.
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Cardiomegalia do lado direito pode ser observada nos caninos com doenca das vias
aéreas de longa duracao que desenvolveram hipertensao pulmonar e cor pulmonale
(JOHNSON, 2004). Este mesmo autor afirma que, quando submetidos a
broncoscopia, a maioria dos caes apresenta hiperemia e aumento da quantidade de
muco das vias aéreas, podendo ainda ser visualizado nédulos fibrosos em pacientes
com doenca de longa duragao.

No lavado traqueal ou broncoalveolar, sdo encontrados neutrofilos em maior
namero que o normal, normalmente integros. O encontro de neutrofilos degenerados
indica a possibilidade de infeccdo bacteriana (HAWKINS, 2006c). Em alguns
animais, pode haver predominio de eosinéfilos, podendo sugerir hipersensibilidade,
como a que ocorre na alergia, pneumonite eosinofilica, parasitismo ou dirofilariose.

As infeccbes podem ocorrer secundariamente a bronquite crdnica,
provocando uma relagdo causa-efeito dificil de determinar (HAWKINS, 2006c).
Padrid et al. (1990) submeteu amostras de 18 caes com bronquite cronica, obtidas
por endoscopia, a cultura aerdbica, sendo que em apenas 3 cdes a cultura foi
positiva, sugerindo que a infeccao bacteriana por aerdbios ndo € tdo comum em
caes com bronquite cronica, muito embora ndo se tenha avaliado a participacéo de
micoplasmas ou anaerdbios. E necessario considerar que, em humanos, a
exacerbacado aguda da bronquite crénica (EABC) é usualmente atribuida a infec¢des
bacterianas, com aproximadamente um terco das exacerbacdes sendo de origem
viral (SETHI, 1999). A principal causa de morte em pacientes humanos com doenga
pulmonar obstrutiva cronica séo as infecgdes.

White et al. (2003), procurou comparar em um estudo a cultura quantitativa de
bactérias com marcadores de inflamacédo do escarro em pacientes humanos com
EABC purulenta. Chegou-se a conclusao que a resolucao da inflamacao bronquial
apos o episddio de exacerbacdo aguda esta relacionada a erradicagdo bacteriana.
Aqueles pacientes em que a cultura continuou positiva tiveram resolucao parcial da
inflamacédo. O papel exato das infecgbes bacterianas na bronquite crénica canina
ainda nao esta bem elucidado.

As ragas pequenas sao também predispostas a doencas da valva mitral e
colapso de traquéia. Para tanto, deve-se diferenciar estas doencas da bronquite
cronica ou determinar a sua participacdo no desenvolvimento dos sinais clinicos
(HAWKINS, 2006c). Uma avaliagdo cardiaca completa é extremamente
recomendada. Ball et al. (1995), em um estudo com 471 pacientes com EABC,
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descreveu que um terco dos pacientes humanos nesta condicdo apresentavam
doenca cardiopulmonar concomitante, sendo este um fator de risco importante para

o retorno do problema e nova entrada em hospital por complicagdes.

2.5.10.2. Bronquiectasia

Por definicdo, bronquiectasia é a dilatacao irreversivel de bronquios de
didmetro médio, com acumulo de secrecbes. Pode ser focal ou difusa, e ocorre na
discinesia ciliar primaria, como uma sequela de doenga pulmonar crénica, como
resultado de lesdo pulmonar decorrente de inalacdo de fumaca ou de obstrugdo das
vias aéreas ou como complicacdo de pneumonite induzida pela radiacao
(JOHNSON, 2004). Os produtos da inflamacéo destroem as estruturas de suporte,
muscular e elastica das vias aéreas. Os tecidos pulmonares circundantes exercem
uma forga contratil que estende os brénquios, mantendo-os num estado dilatado. A
lesdo a superficie epitelial causa estase ciliar, atraso na depuracdo de muco e
bactérias e infeccao recidivante.

Segundo 0 mesmo autor, a doenca é mais comum em caes de idade média a
avancada ou em caninos jovens com discinesia ciliar. A incidéncia em Cocker
Spaniels americanos € alta. A tosse Umida e produtiva € a queixa mais comum, e
ataques recidivantes de pneumonia sdo comuns. Na auscultacdo, podem ser
ouvidos crepitacdes e sibilos expiratérios. A radiografia ndo € o método ideal para
diagnéstico, sendo recomendado a broncoscopia e o LBA, este ultimo revelando
grande numero de neutrofilos. A broncografia pode ser um método valido.

2.5.10.3. Discinesia ciliar primaria e sindrome de Kartagener

A discinesia ciliar, em que ocorre movimento ciliar anormal, é rara, mas deve
ser considerada em caes com bronquiectasia ou infecgao recorrente (HAWKINS,
2006c¢). A sindrome de Kartagener ocorre em 50% dos caes com discinesia ciliar, e
€ caracterizada pela ocorréncia do situs inversus (transposicao lateral dos 6rgaos
abdominais e toracicos), bronquiectasia, rinite e sinusite cronicas. A dextrocardia,
que pode ocorrer em associacdo a bronquite crénica, é extremamente sugestiva
desta doenca (JOHNSON, 2004).

Esta doenca ¢é resultado de um defeito hereditario de formacdo de
microtubulos que acomete os cilios dos tratos respiratério e urogenital e do canal
auditivo. Os defeitos clinicos incluem rinite, bronquiectasia, perda da audicao,
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hidrocefalia, dilatacdo de tubulos renais e infertilidade (JOHNSON, 2004). As racas
mais acometidas sdo: Springer Spaniel inglés, Pointer inglés, Old English Sheepdog,
Shar Pei e Bichon Frisé. Varios sinais de doenca respiratéria sdo observados,
incluindo tosse produtiva, secrecdo nasal mucopurulenta, sensibilidade traqueal,
crepitagdes inspiratorias e sibilos expiratorios, intolerancia ao exercicio e dispnéia.
Alguns animais podem apresentar sinais mais discretos, sendo detectada a doenca
apenas em idade mais avancada. Embora o diagnéstico definitivo requeira avaliacao
em microscopio eletrénico da ultra-estrutura ciliar, a discinesia ciliar primaria pode
ser confirmada através da auséncia de motilidade espermatica (ETTINGER et al.,
2004).

2.5.10.4. Doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)

Doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é uma colecdo heterogénea de
condicbes caracterizadas por limitacado persistente do fluxo aéreo expiratério
(SHAPIRO et al., 2005). A DPOC é usualmente progressiva e associada com uma
resposta inflamatéria anormal dos pulmdes a particulas nocivas ou gases. Em seres
humanos, a principal causa € o tabagismo. Nesta classificagdo nao estdo
obrigatoriamente incluidos nem o enfisema, nem a bronquite crénica, j& que ambas

podem ocorrer com ou sem limitacdo do fluxo aéreo.

2.5.10.5. Enfisema

O enfisema é definido como uma condicdo pulmonar caracterizada pelo
aumento permanente dos espagos aéreos distal aos bronquiolos terminais
acompanhado de destruicdo das suas paredes sem a ocorréncia de fibrose ébvia
(SHAPIRO et al., 2005). Entretanto, o enfisema pode ocorrer junto com fibrose,
denominando-se enfisema irregular ou paracicatricial. Algumas vezes, o aumento
dos espacos aéreos pode ser uma resposta fisiolégica normal, como ocorre quando
os lobos pulmonares tentam compensar a perda em uma lobectomia pulmonar.

Normalmente, o enfisema pulmonar adquirido € uma complicacdo de doencgas
cronicas, especialmente a bronquite crbnica e as bronquiectasias, e se observa mais
na raca West Highland White Terrier (HERRTAGE, 2006). O enfisema pulmonar
congénito afeta geralmente um sé6 lobo, e se deve a uma estrutura valvular que
permite a entrada de ar e dificulta sua saida. A causa pode ser uma ma-formacao na

cartilagem do brénquio ou uma compressao externa.
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2.5.11. Doencas broncopulmonares neoplasicas

2.5.11.1. Neoplasia pulmonar primaria

Quando comparado ao céancer de pulmdo em seres humanos, o cancer de
pulm&o primério em cédes é muito raro, correspondendo a aproximadamente 1% do
total de canceres nesta espécie (WITHROW, 2007). Quase a totalidade dos
canceres primarios de pulmdo em caes sao carcinomas, principalmente
adenocarcinomas, os quais ainda sao classificados de acordo com a localizacao
anatémica (bronquial, broncoalveolar e alveolar). A maioria dos tumores primarios de
pulmdo sao solitarios, mas podem ser difusos. As metastases extratoracicas,
quando ocorrem, podem envolver 0ssos longos, 6rgaos abdominais, coracao,
cérebro, esb6fago, linfonodos mediastinicos e olhos, porém parecem ter propensao
em metastatizar para o sistema nervoso central (HAWKINS, 2004; WITHROW,
2007).

Os sinais clinicos incluem aqueles tipicos de doenca respiratéria devido a
compressdo das vias aéreas, anormalidades na relacdo ventilacao/perfusdo ou
efusdo pleural (HAWKINS, 2004). Reagdes inflamatérias contra os tumores,
infeccdes secundarias, hemorragia intrapulmonar, lesées cavitarias, pneumotorax e
hemotoérax também podem contribuir para os sinais. Sinais clinicos diferentes dos
comuns em doenca respiratoria devem ser esperados quando ha metastases. As
vias intratoracicas também podem ser comprimidas, resultando em ascite, distenséo
da veia jugular e edema de cabeca e pescoco. Ainda, a osteopatia pulmonar
hipertréfica (causa tumefagdo dolorosa nos ossos das extremidades) ocorre em

alguns caes.

2.5.11.2. Granulomatose linfomatoide

A granulomatose linfomatdide € uma neoplasia caracterizada por infiliragcao de
células plasmocitéides e linforreticulares pleomérficas em torno e dentro dos vasos
sanglineos, acompanhadas por eosinodfilos, neutrofilos, linfécitos e plasmécitos
(HAWKINS, 2006d). Foi considerada no passado uma vasculite imunomediada,
entretanto, evidéncias imunoldgicas mais recentes em humanos e caes, associadas
a experiéncia clinica, sustenta a classificacdo da doenca como um linfoma de baixa
diferenciacao (HAWKINS, 2004)

Os sinais clinicos incluem quaisquer sinais respiratérios, em especial tosse e

angustia respiratoria, de progressao lenta. Na radiografia, observa-se aumento da
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opacidade intersticial, com freqliente coalescéncia até formar nédulos de tamanhos
distintos, com linfadenopatia hilar em boa parte dos casos. O liquido do lavado
traqueal revela achados inflamatérios inespecificos, sendo o diagnéstico realizado
através de bidpsia, normalmente por toracotomia (HAWKINS, 2006d).

2.5.11.3. Neoplasia pulmonar metastatica

Segundo Hawkins (2006d), em céaes, os pulmdes representam o local mais
comum de metastase a distancia; estes contém o principal sistema capilar transitado
pela maioria das células neoplasicas circulantes. As metastases pulmonares
provenientes de carcinoma mamario, osteossarcoma, hemangiossarcoma,
carcinoma tire6ideo, carcinoma de células transicionais, melanoma bucal e digital e
carcinoma de células escamosas sao comuns. Infelizmente, a descoberta de
metastases pulmonares representa um achado terminal na evolugcao de muitas
doencas. Os animais podem ser atendidos com sinais clinicos dos tumores primarios
ou com sinais respiratérios resultantes das metastases, neste caso, os sinais de

apresentacao sdo semelhantes aqueles de neoplasias pulmonares primarias.

2.5.12. Doencas parasitarias da traquéia, bronquios e pulmao

Os vermes pulmonares ou com ciclo pulmonar podem provocar uma
variedade de sinais clinicos em céaes, tanto em consequéncia da presenca de
parasitas por si propria como da reacdo inflamatéria que estes induzem, embora
muitas vezes as infeccoes sejam assintomaticas (HAWKINS, 2004). A tosse é o
principal sinal de doenca inflamatéria, ocorrendo, as vezes, hemoptise.

2.5.12.1. Larva migrans visceral (Toxocara canis)

Apés a infeccdo, Toxocara canis migra pelos pulmdes dos caes, geralmente
sem causar sinais clinicos (HAWKINS, 2004). Em infec¢des macicgas, sinais clinicos
como tosse ou dispnéia podem acontecer, mas logo desaparecem, muitas vezes
sem tratamento. As lesbes sdo provocadas pela migracdo das larvas e pelo
processo inflamatério gerado. Os ovos podem ser observados nas fezes, porém a
migracao ocorre logo apés a infecgéo, e a excrecao de ovos comecga depois. Outros
parasitas que migram pelos pulmdes como parte de seu ciclo evolutivo incluem

Ancylostoma caninum e Strongyloides stercoralis.
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2.5.12.2. Oslerus osleri

O Oslerus osleri (anteriormente chamado de Filaroides osleri) é um verme
pulmonar que vive na carina e nos brénquios principais de caes, formando nédulos
inflamatérios, de ocorréncia mundial (ETTINGER et al., 2004). E encontrado, na
maioria das vezes, em caes com menos de dois anos de idade, sendo normalmente
um problema relacionado a canis. Existem relatos de transmissao direta via larvas
nas fezes e na saliva e, portanto, este verme pode ndo necessitar de um hospedeiro
intermediario para completar seu ciclo evolutivo.

Os filhotes acometidos apresentam tosse aguda, nao produtiva, e
ocasionalmente sibilos (HAWKINS, 2006c). Os caes, sob outros aspectos, sio
saudaveis, o que faz com que inicialmente a doenca seja indistinguivel da tosse dos
canis. Algumas vezes, o diagnéstico pode ser dado pelo exame citolégico do liquido
do lavado traqueal, mostrando ovos e larvas. Em casos raros, as larvas sao
encontradas nas fezes. O método mais sensivel para o diagnostico é a
broncoscopia, que permite a visualizagdo dos nédulos.

2.5.12.3. Dirofilaria immitis

A infeccdo por Dirofilaria immitis possui distribuicdo mundial, tendo sido
relatada sua ocorréncia em uma ampla gama de animais (cao, gato, furdo, raposa,
lobo, ledo-marinho, equino). A distribuicao é influenciada pela populacao de animais
que completam o ciclo de vida do parasito (geralmente cédes) e por um mosquito
vetor que completara os estagios larvais prematuros (DILLON, 2004). Fémeas (27cm
de comprimento) e machos (17cm de comprimento) adultos de Dirofilaria
normalmente residem nas artérias pulmonares e no ventriculo direito, sem causar
interrupgao significativa do suprimento sanglineo. As microfilarias (315um de
comprimento) sao liberadas na corrente sanglinea e podem sobreviver por um a
trés anos. As microfilarias sao ingeridas por um mosquito durante a alimentagao.
Depois que um mosquito adquire as microfilarias (L1), deve ocorrer exposicao
adequada a temperaturas quentes durante o periodo de vida relativamente curto
desse mosquito (1 més). As larvas, agora L3, sao depositadas sobre a pele de um
animal quando o mosquito se alimenta novamente, penetrando pela ferida da
picada. Entdo, migram para as artérias pulmonares, alcancando o estagio L5 cerca
de 100 dias apéds a infeccao. Essas larvas L5 sao distribuidas principalmente para as

artérias pulmonares caudais distais, e nos proximos dois a trés meses se
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desenvolvem em adultos e migram de volta para o ventriculo direito. Se ambos os
sexos estiverem presentes, microfilarias sao produzidas de seis a sete meses apds a
infeccdo com larvas L3.

Segundo Dillon (2004), a chegada de larvas L5 nos pequenos vasos dos
pulmbes esta associada a reacao eosinofilica intensa, e um padrao radiografico
difuso e sinais clinicos de tosse podem estar presentes, precedendo a producéo de
microfilarias e antigeno circulante por 2 a 3 meses. As dirofilarias adultas podem
viver de 3 a 5 anos.

A dirofilariose é uma importante causa de hipertensdao pulmonar (cor
pulmonale). Ocasionalmente, oclusdo mecanica da via de saida do ventriculo direito,
da valva tricuspide, da vaia cava ou das artérias pulmonares ocorre quando existe
um numero massivo de vermes (WARE, 2006b). O dano endotelial causado pode
levar a trombose.

Os vasos sangulineos tornam-se tortuosos e dilatados na porcao proximal, ao
passo que a resisténcia vascular pulmonar exige maior pressao de perfusdo. Ware
(2006b) afirma que o ventriculo direito dilata-se e depois hipertrofia, conforme
pressoes sistdlicas maiores sdo requeridas. A hipertensdo pulmonar crénica
secundaria a dirofilariose pode causar insuficiéncia do miocardio ventricular direito.

A dirofilariose em cdes nao tem predilecdo por idade ou raca, sendo 0s
machos acometidos duas a quatro vezes mais que as fémeas (WARE, 2006b). Caes
de grande porte e aqueles que vivem fora de casa tém risco muito maior de
desenvolver a doenca. Muitos caes sao assintomaticos, outros apresentam sinais
como dispnéia ao exercicio, fadiga, sincope, tosse, hemoptise, respiragdo curta,
perda de peso ou sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva direita, principalmente
em doencga grave.

Ocasionalmente ocorre migracao aberrante de vermes para o sistema
nervoso central, olhos, artérias femorais, subcutaneo, cavidade peritoneal e outros
locais (WARE, 2006b). Casos de migragao arterial sistémica, causando claudicagéo
dos membros pélvicos, parestesia e necrose isquémica tém sido descritos.

O diagnéstico normalmente é feito pela demonstracdo de microfilarias
circulantes, testes comerciais de deteccdao de antigeno e ecocardiografia; as
radiografias auxiliam, mas raramente permitem o diagnéstico (DILLON, 2004). Como

a dirofilariose provoca sinais clinicos inespecificos e o diagnéstico precoce é dificil,
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testes de triagem se tornam essenciais em animais suspeitos que residem em areas

endémicas.

2.5.12.4. Capilaria aerophilia
Este € um verme pulmonar com 2 a 4cm, que habita a traquéia e os brénquios
de caes e gatos. Os ovos sdo expectorados, deglutidos e excretados nas fezes.
Quase todos os casos s&o assintomaticos, ocorrendo as vezes tosse crbénica. O
diagnéstico € dado apo6s avaliacdo radiografica (geralmente sem alteragdes) e
identificacdo dos ovos no liquido do lavado traqueal ou em amostras fecais
(HAWKINS, 2004).

2.5.12.5. Crensoma vulpis
Habitantes da traquéia, brénquios e bronquiolos de caes, estes vermes com
espinhos tem os moluscos como seus hospedeiros intermediarios (HAWKINS,
2004). Os sinais sado de traqueobronquite, e o diagndstico pode ser feito mediante a
identificacdo de larvas no liquido do lavado traqueal ou em amostras fecais.

2.5.12.6. Filaroides hirthi
Este pequeno verme pulmonar com menos de 2mm habita os bronquiolos
terminais e os alvéolos de cdes (HAWKINS, 2004). O desenvolvimento fora do cao
ndao € necessario, podendo inclusive ocorrer autoinfeccdo. As larvas sao
expectoradas e deglutidas, sendo eliminadas nas fezes. Sinais do trato respiratério,
como tosse improdutiva, taquipnéia e angustia respiratoria foram descritos em um
pequeno numero de casos. As radiografias podem revelar padrao miliar, difuso ou
nddulos focais. O diagndstico pode ser feito por analise do liquido do lavado traqueal

ou LBA e analise de amostras fecais.

2.5.13. Doencas do mediastino

O mediastino contém uma série de estruturas vitais, incluindo coracéo,
traquéia, esbéfago, timo, nervos vagos e grandes vasos. A avaliacdo radiografica
deve ser o primeiro passo para identificar lesbes no mediastino (BILLER, 2004). Os
achados ao exame fisico da doenca mediastinica podem incluir disfagia,
regurgitacao, tosse, dispnéia, alteracées na vocalizagcdo e sindrome de Horner. O
edema de cabeca e pescogco pode ocorrer se houverem massas mediastinicas
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craniais que causem obstrucdo venosa e linfatica. As doencas do mediastino
incluem: pneumomediastino (espontadnea/doenca respiratdria cronica, traumatismos,
iatrogénica), mediastinite (perfuracdo esofagica ou traqueal, infecgcdes de tecidos
préximos, granuloma/fungos/bactérias), edema, hemorragia (trauma, neoplasia,
coagulopatia, involugcdo timica), cistos, neoplasias (linfoma, timoma,

quemodectomas), linfoadenopatias.

2.5.14. Doencas esofagicas

Varias doencas esofagicas tém o potencial de ativar o reflexo da tosse. Estas
doencas incluem megaeséfago, refluxo gastresofagico, anomalias do anel vascular,
diverticulos esofagicos, corpo estranho, fistulas esofdgicas (em especial fistula
esofagotraqueal), neoplasias, variados tipos de esofagites, estenose e hérnia de
hiato. Embora certas doencas esofagicas sejam sabidamente causadoras de tosse,
como o megaes6fago e refluxo gastresofagico, todas estas alteracoes devem ser
consideradas diagnésticos diferenciais. O mecanismo pelo qual agressbes a parede
esofagica causam tosse esta explicado na secdo de fisiologia do mecanismo da

tosse.

2.5.14.1. Megaesofago

O megaesobfago idiopatico € a principal causa de regurgitacdo em caes
(WASHABAU, 2004). O distarbio caracteriza-se pela dilatacdo do esbfago e
peristalse esofagica ineficiente. O megaesdfago idiopatico congénito inicia
imediatamente apds o desmame. As ragas de maior incidéncia sdo o Pastor Alemao,
Labrador Retriever, Shar Pei, Setter Irlandés e Dinamarqués; porém a caracteristica
hereditaria foi demonstrada apenas em Schnauzer miniatura e Fox Terriers.

A miastenia grave pode ser responsavel por até 25% dos casos de
megaesbfago secundario adquirido (WASHABAU, 2004). Um estudo de Gaynor et al
(1997) relacionou os fatores de risco para 136 caes com megaeséfago adquirido
comparado-os a 423 caes controle. Neuropatias periféricas, paralisia de laringe,
miastenia grave adquirida, esofagite e dilatagao gastrica crénica com ou sem vélvulo
foram associadas com a ocorréncia de megaeso6fago; hipotireoidismo nao foi
associado a esta doenca. A idade do diagnéstico variou de menos de um ano até 18

anos, com média de 8 anos. Nao ha etiologia conhecida para o megaes6fago
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adquirido idiopatico, sendo de ocorréncia espontdnea em caes com idades entre 7 e
15 anos (WASHABAU, 2004).

O principal sinal clinico é a regurgitacdo. Washabau (2004) afirma que, assim
como em varios outros disturbios esofagicos, a pneumonia por aspiragdo € comum.
Estdo presentes, frequentemente, salivacdo excessiva, caquexia, tosse e
crepitagdes ou sibilos pulmonares. Os exames de rotina devem ser feitos para

pesquisar causas secundarias, porém radiografias normalmente dao o dignéstico.

2.5.14.2. Esofagite eosinofilica
Mazzei et al. (2009) descreveram a ocorréncia de esofagite com a presenca
de uma estrutura ulcerada visivel a endoscopia e fluoroscopia contrastada em um
cao, cujo sinais clinicos incluiam tosse, regurgitacao e disfagia. Um exame citoldgico
por escovacao e uma biopsia revelaram predominancia de eosinéfilos na lesao. Nao
houve resposta ao tratamento anti-refluxo, incluindo um inibidor da bomba de
prétons. A completa resolugéo se deu apds o uso de glicocorticéides.

2.5.14.3. Refluxo gastresofagico

Esta doenca é causada por um disturbio do esfincter esofagico inferior que
permite o refluxo de fluidos gastrintestinais e ingesta para o eséfago (WASHABAU,
2004). Um estudo de Evander et al. (1987) concluiu que o acido gastrico sozinho sé
causou lesdes graves nos caes que receberam estimulagdo histaminica maxima
para secregao gastrica de acido; porém, junto com os componentes secretdrios
duodenais, a estimulacdo histaminica moderada ja € capaz de produzir uma lesédo
mais severa. Washabau (2004) indica como causas comuns de refluxo
gastresofagico em caes o vOmito crbnico, disfungdes de esvaziamento gastrico,
hérnia de hiato e reducao da pressao do esfincter esofagico inferior induzida por
anestesia.

Os sinais clinicos podem ser discretos, como regurgitacdo nas primeiras
horas da manha (devido ao relaxamento transitério do esfincter esofagico durante o
sono), ou graves, com regurgitacdo constante, salivacdo, odinofagia, extensdo da
cabeca e pescoco durante a degluticdo ou recusa total do alimento (WASHABAU,
2004). O diagndéstico pode ser realizado por endoscopia, buscando-se um meio de
comprovar a inflamacdo da mucosa que ocorre na esofagite por refluxo, e

determinacdo do pH intraluminal. Apesar da afericdo do pH esofagico fornecer
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informagdes Uteis, o diagnostico definitivo de tosse secundaria ao refluxo
gastresofagico s6 pode ser dado se a tosse desaparecer apds o tratamento anti-
refluxo (IRWIN & MADISON, 2000).

O refluxo gastresoféagico representa 10 a 21% das causas de tosse cronica
com R-X normal em humanos (IRWIN et al., 1981; IRWIN et al., 1990). Quando o
refluxo gastresofagico (RGE) é a causa da tosse crbnica, pode nao haver sinais
gastrintestinais em até 75% das vezes, e, neste caso, o termo “RGE silencioso” é
usado (IRWIN & MADISON, 2000).

2.5.15. Doencas cardiovasculares
A diferenciagcédo entre a tosse cardiogénica e de origem respiratéria primaria é
um dilema freqlente na clinica médica de cées. O quadro 3 fornece algumas

caracteristicas basicas que auxiliam na diferenciagao da etiologia da tosse.

Quadro 3 — Caracteristicas para a diferenciagdo da insuficiéncia cardiaca congestiva de doenca
pulmonar primaria.

Insuficiéncia cardiaca esquerda Doenga respiratoria priméria
Sopro sistdlico ou histdrico de sopro sistélico Nao ha sopro cardiaco nem histérico

Crepitacdo pulmonar secundaria a edema peri-hilar ~ Crepitagcao pulmonar secundéria a fibrose
ou compressao das vias aéreas

Animal magro (baixo escore de condigéo corporal Geralmente obesos
Tosse seca com atrio esquerdo bastante aumentado  Atrio esquerdo normal ou pouco aumentado
Tosse umida com edema pulmonar peri-hilar

Onda P larga no ECG, apesar de onda P normal ndo A maioria das ragas toy tem algum grau de
descartar doenca degenerativa mitral avancada colapso de traquéia

NT-proBNP > 1725pmol/L NT-proBNP < 500pmol/L

Fonte: THOMASON, J.D.; HOOVER, J.P. Coughing and hemoptysis. In: LORENZ, M.D. et al. Small
Animal Medical Diagnosis. 3 ed. Ames: Blackwell Publishing, 2009. Cap. 20, p. 179-185

2.5.15.1. Insuficiéncia cardiaca esquerda/Aumento do coracao ou

atrio esquerdo
A tosse € um sinal clinico comum em caes com doenca cardiaca, mas ndo em
gatos (DE MORAIS, 2004). Os caes com cardiopatia que tossem podem tossir
devido a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) esquerda, a compressao do
brénquio principal esquerdo sem ICC ou a uma doenca respiratéria concomitante,



75

como colapso de traquéia ou bronquite crénica. Os caes que tossem por causa de
edema pulmonar freqlentemente sdo magros, com intensa perda de peso, e
apresentam tosse subita que tende a piorar a noite e pode estar acompanhada por
corrimento nasal rosado ou esputo. Os caes que tossem devido a compressao do
brénquio principal esquerdo ou por um problema respiratério primario podem estar
obesos ou apresentar peso normal e tendem a ter tosse seca e entrecortada, que,
em geral, piora durante o dia. Com freqUéncia, os cdes com ICC esquerda
apresentam freqUéncias cardiacas elevadas provocadas epla ativacdo do sistema
simpatico, enquanto os caes com compressao do brdénquio principal esquerdo ou de
doenca respiratéria tem freqléncias cardiacas normais com arritmia sinusal

pronunciada, resultante do tdnus parassimpatico aumentado.

2.5.15.2. Doenca tromboembadlica pulmonar

O tromboembolismo pulmonar é uma complicacdo de muitas doencas
sistémicas, incluindo dirofilariose (principal causa em pequenos animais),
glomerulopatia com sindrome nefrética, anemia hemolitica imunomediada,
hiperadrenocorticismo, pancreatite, neoplasia e sepse (KEYES et al.,, 2007). Os
émbolos obstruem as artérias e arteriolas pulmonares, resultado em perfusédo
diminuida, apesar de mantida inicialmente a ventilagdo. Normalmente, os émbolos
sao constituidos de trombos (coagulos), mas podem ser bactérias, corpos estranhos,
parasitas, ar ou gordura (HERRTAGE, 2006).

A degranulacao plaquetaria pode causar vasoconstricao e broncoconstrigao,
comprometendo desta forma a funcdo pulmonar e contribuindo para a hipertensao
pulmonar e aumento da carga do coracao direito (HAWKINS, 2004). Outros efeitos
negativos sobre a fungdo pulmonar incluem: diminui¢cdo na producdo de surfactante,
desenvolvimento de edema pulmonar devido a circulacao excessiva em regides nao-
comprometidas do pulmédo, o infarto pulmonar (necrose isquémica) e o
desenvolvimento de efusao pleural moderada. Estes efeitos resultam em taquipnéia
ou dispnéia.

Os sinais clinicos sao normalmente dispnéia hiperaguda, colapso e choque. O
quadro radiolégico € muito variavel; podem-se visualizar artérias dilatadas com
sinais de obstrugdo, ou ainda diminuigdo na vasculatura dos lobos afetados ou

aumento nos nao afetados (HERRTAGE, 2006). Derrame pleural as vezes é visto.
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2.5.15.3. Edema pulmonar cardiogénico/nao-cardiogénico

O edema pulmonar pode ser de origem cardiogénica, ou seja, pela insuficiéncia
cardiaca esquerda. Segundo Herrtage (2006), as causas de edema pulmonar nao-
cardiogénicas sao: alteracbes na permeabilidade capilar (infeccdo, inalacdo de
produtos toxicos, toxinas sistémicas, alergia, anafilaxia, uremia), incremento na
pressao capilar ou obstrucao (sobrecarga de liquidos, obstrucéao linfatica ou venosa),
diminuicdo na pressao oncética (hipoproteinemia), e lesdo neurogénica (traumatismo
cranio-encefalico, convulsdes, choque elétrico).

Inicialmente, o excesso de liquido dentro dos pulmdes se acumula no
intersticio, préximo aos vasos e bronquios (HAWKINS, 2004). A medida que os
volumes aumentam, os alvéolos sdo inundados pelo liquido. Os animais com edema
pulmonar apresentam sinais tipicos de envolvimento de sistema respiratério inferior.
Os caes podem apresentar tosse, crepitacbes e sibilos, os quais sdo mais
pronunciados na regido central ou caudodorsal. As radiografia podem estar normais
no inicio do desenvolvimento do edema, com padrdes intersticiais acompanhados de
alveolares. Caes com edema cardiogénico tém lesGes localizadas na regido peri-

hilar.

2.5.16. Outras
2.5.16.1. Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA)

Esta é uma causa sabida de tosse em seres humanos, sendo observada em
2% a 33% dos pacientes que fazem uso desta classe de medicamentos (CHUNG &
WIDDICOMBE, 2005). Em pessoas, a tosse € tipicamente descrita como seca e com
sensacao de irritacdo na garganta, podendo aparecer horas ap6s a medicacao ser
tomada ou tornar-se aparente somente semanas ou meses ap0s o inicio da terapia.
O mecanismo proposto envolve o acumulo de bradicininas e prostaglandinas, que
sensibilizam os receptores de tosse diretamente.

Apesar de bem descrita em medicina humana, nao foi encontrada qualquer
referéncia na literatura veterinaria de que a tosse induzida por IECA possa ou nao
ocorrer em caes. Na pratica, veterinarios tém se queixado da ocorréncia de tosse em
cées que utilizam IECA, sendo relatada a resolugdo da tosse com a retirada da
medicacédo. A troca de um IECA por outro (por exemplo, maleato de enalapril por
cloridrato de benazepril), a principio, nao justifica a resolugdo da tosse, ja que a
ocorréncia da mesma estd ligada ao mecanismo de acado desta classe de
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medicamentos, aplicando-se a todos os principios ativos de IECA até entado
conhecidos.

Uma alternativa que tém se mostrado eficaz a utilizacdo dos IECA é a classe
dos medicamentos bloqueadores dos receptores de angiotensina-1l (All). Em um
trabalho revisando dados ja publicados sobre o assunto, Pylyochuk (1998) concluiu
que a classe dos bloqueadores dos receptores All ndo causa mais tosse do que o
grupo placebo, e pode ser tao eficiente quanto os IECA no controle da hipertensao.

2.5.16.2. Obesidade

Para Hawkins (2004), a obesidade pode acometer os pulmdes de diferentes
maneiras. As gorduras intratoracica e intra-abdominal podem interferir na expansao
da cavidade toracica e dos pulmdes durante a inspiracao, provocando diminui¢cao da
complacéncia da parede toracica. A obesidade também pode refletir falta de
exercicio e condicionamento.

Ha tempos ja € sabido que individuos obesos sofrem de hipoxemia,
policitemia e dificuldade na oxigenacdo do sangue pelo aumento na resisténcia
elastica do térax (KAUFMAN et al., 1959). Em animais de pequeno porte, a
contribuicdo exata da obesidade em problemas respiratérios ainda nao foi
determinada, devendo o clinico ser cauteloso quanto a utilizagdo do sobre-peso
como desculpa para esquivar-se da busca de outras entidades morbidas
(HAWKINS, 2004). Porém, os efeitos benéficos da redugao de peso em animais com
doenca brénquica ou pulmonar crénica podem ser espetaculares.

2.6. Terapéutica da supressao da tosse

Varias sdo as classes de medicamentos que, de forma direta ou indireta,
auxiliam na resolugdo ou atenuacdo da tosse. Esta secdo abordara apenas os
supressores do reflexo da tosse. O quadro 4 representa os principais farmacos
utilizados em caes para tratar doencas respiratérias.

O tratamento da tosse se inicia ao combater a causa base, sempre que
possivel. As terapias que suprimem a tosse inibindo seus mecanismos sem tratar a
causa subjacente (sintomatica) sdo necessarias se a tosse € muito severa, se o
tratamento da causa nao foi suficiente para suprimir a tosse adequadamente, ou se
nao ha tratamento para a causa da tosse ou 0 mesmo nao obteve sucesso (CHUNG
& WIDDICOMBE, 2005). Algumas vezes, a tosse associada a traqueite secundaria
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ou a outras doencas (por exemplo, ICC) pode atuar como fonte continua de irritacéao,
perpetuando a traqueite, e um circulo vicioso se segue (ETTINGER et al., 2004).

Sendo assim, a supressao farmacolégica da tosse pode ser benéfica mesmo
quando o fator desencadeante da tosse pode ser combatido, evitando, desta forma,
que a tosse se perpetue apos a corre¢do da causa. Grande parte dos casos em que
a tosse nao é produtiva pode ser beneficiada pela supressao precoce da tosse.

Quadro 4 — Farmacos comumente utilizados em doencgas respiratérias de caes, acado esperada e
dose recomendada

Farmaco Acéao Dose para caes
Agonistas B,-adrenérgicos Broncodilatadores
Terbutalina VO: 1,25 a 5,0mg/animal, TID
Inalagdo: 0,15 a 0.5mg/kg, TID
Fenoterol (Berotec®) Inalacédo: 0,1 a 0,3mg/kg, TID*
Antagonistas colinérgicos Broncodilatadores
Atropina IV: 0,02mg/kg (emerg. resp.)
IM, SC: 0,04mg/kg (emerg. resp.)
Brometo de Ipratrépio (Atrovent®) Inalagdo: 0,01 a 0,04mg/kg, TID*
Metilxantinas Broncodilatadores
Aminofilina VO, IM, IV: 10mg/kg, TID
Teofilina VO: 9mg/kg, TID, QID
Teofilina longa acao (Teolong®) VO: 10mg/kg, BID
Glicocorticéides Antiinflamatérios
Prednisona VO: 1-2mg/kg, SID ou BID
Dexametasona IV, IM: 0,07—0,15mg/kg, SID, BID
Antitussigenos narcoticos Supressores da tosse
Codeina (Codein®) VO: 0,1-1mg/kg, TID, QID, g4h
Hidrocodona VO: 0,22mg/kg, TID, QID
Morfina SC: 0,1mg/kg, TID, QID
Antitussigenos nao narcoéticos Supressores da tosse
Dextrometorfano (Vick 44E®) VO: 1-2mg/kg, TID ou QID
Butorfanol (Torbugesic®) SC, IM: 0,05 a 0,1mg/kg QID
VO: 0,5mg/kg, TID ou QID
Expectorantes Mucoliticos
Bromexina (Bisolvon®) VO: 1mg/kg, SID
N-acetilcisteina (Fluimucil®) Inalacéo: solugédo a 20%
Carbocisteina VO: 5mg/kg, TID
Descongestionantes
Difenidramina Anti-histaminico H1 IV, IM, SC, VO: 2mg/kg, BID, TID
Dexclorfeniramina Anti-histaminico H1 VO: 2-4mg/animal, SID
Pseudoefedrina | fluxo capilar Encontrado em associacdes
Fenilefrina | fluxo capilar Encontrado em associagdes

* Nao foram encontrados estudos especificos sobre os intervalos de aplicacdo de brometo de
ipratropio ou fenoterol para caes, sendo que os dados fornecidos sé&o resultados da experiéncia
clinica. Fonte: STEPANEK, 1978; GORNIAK, 2002; BOOTHE, 2003; ETTINGER, 2004; VIANA, 2007;
PAPICH, 2009.
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As drogas antitussigenas tipicamente sdo categorizadas como antitussigenos
narcéticos (opidides) ou antitussigenos nao-narcéticos (ndo-opidides), sendo que, de
maneira geral, sao incorporados a preparacbes comerciais que contém
expectorantes mucoliticos, substancias demulcentes, como em xaropes (GORNIAK,
2002). Devido a relativa falta de eficiéncia dos antitussigenos hoje disponiveis,
novas classes de medicacbes estdo sendo desenvolvidas com base no
conhecimento do reflexo da tosse, receptores de membrana e canais dos receptores
de tosse, e devem estar disponiveis em breve (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005).

Resultados de pesquisa com coelhos indicam que a ndcleo do trato solitario
caudal é um local de acdo de algumas drogas de acdo central, além de ser um
componente provavel de um sistema neural envolvido na regulagdo da tosse
(DONATELLA et al., 2008). Neste estudo em coelhos, a tosse foi suprimida com o
uso de antagonistas dos receptores de neurocinina-1. Os antagonistas de
neurocininas vém sendo estudados ha alguns anos em busca de um agente
antitussigeno eficaz com ampla margem terapéutica e poucos efeitos colaterais
(HAY et al., 2002).

2.6.1. Antitussigenos narcéticos

2.6.1.1. Fosfato de codeina

A codeina é o antitussigeno narcético protétipo e um dos farmacos mais
eficazes disponiveis para suprimir o reflexo da tosse (BOOTHE, 2003). Podem ser
utilizados sozinhos ou combinados com outros supressores periféricos da tosse ou
descongestionantes. Se comparada a morfina, a codeina possui eficacia
semelhante, porém causa menos depressao € menos constipacdo. Possui afinidade
extremamente baixa pelos receptores opidides Y, kK e &, e sua atividade
provavelmente envolve receptores especificos para a codeina diferentes (PADRID &
CHURCH, 2008). A ligagdo nesses receptores reduz a sensibilidade do centro da
tosse aos impulsos aferentes.

A administracao se faz por via oral, na dose de 1 a 2mg/kg, até quatro vezes
ao dia (GORNIAK, 2002). Os efeitos duram aproximadamente trés a quatro horas.
Outra vantagem da codeina € que possui baixo metabolismo de primeira passagem
no figado, sendo que administrac6es por via oral resultam em aproximadamente

60% da efetividade quando comparado a administragao por via parenteral (PADRID
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& CHURCH, 2008). Gérniak (2002) descreve os efeitos colaterais como voémitos,
constipacao e sonoléncia.

Pode ndo ser tao eficaz em tosse aguda; pacientes humanos com gripe
comum e tosse aguda ndo demonstraram resposta favoravel a codeina e pouca ou
nenhuma resposta ao dextrometorfano, quando utilizados isoladamente (CHUNG &
WIDDICOMBE, 2005).

2.6.1.2. Tartarato de hidrocodona
A hidrocodona é um antitussigeno mais potente que a codeina, mas causa
menos depressao respiratoria. Segundo Boothe (2003), é provavelmente o
antitussigeno mais utilizado em caes nos EUA. O mecanismo de acao parece ser a
supressao direta do centro da tosse no bulbo (PADRID & CHURCH, 2008). A
hidrocodona também pode reduzir as secrecdes respiratérias da mucosa por
mecanismos indeterminados. sua ag¢ao pode durar entre 6 a 12 horas.

2.6.1.3. Sulfato de morfina
Em pacientes humanos, Chung e Widdicombe (2005) preconizam o uso da
morfina apenas em casos de tosse angustiante que nao pode ser aliviada por outros
antitussigenos menos potentes, como ocorre em pacientes terminais com carcinoma
bronquial. Em animais, pode ser conveniente o uso da morfina no momento da crise

de tosse, ainda no ambulatério, para alivio imediato.

2.6.2. Antitussigenos nao-narcéticos
2.6.2.1. Bromidrato de dextrometorfano

O bromidrato de dextrometorfano é um derivado semi-sintético do 6pio de
acao central, elevando o limiar da tosse (PADRID & CHURCH, 2008). Nao possui
significativo efeito analgésico, sedativo nem causa dependéncia, e em doses
terapéuticas ndo produz depressao respiratoria ou inibicdo dos movimentos ciliares.

Em caes, preconiza-se a administracdo de 2,0mg/kg por via oral, até quatro
vezes ao dia, porém doses maiores as vezes sao necessarias (PADRID & CHURCH,
2008). Seu inicio de acao é rapido, tem eficacia semelhante a codeina, sendo
completamente eficaz dentro de 30 minutos apds a administracdo por via oral
(BOOTHE, 2003). Padrid e Church (2008) afirmam que o efeito antitussigeno do
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dextrometorfano pode durar até 5 horas, porém o consideram menos efetivo do que
as drogas da classe dos narcaéticos.

2.6.2.2. Tartarato de butorfanol

Esta medicacdo é mais comumente utilizada como analgésico, entretanto, é
um poderoso antitussigeno quando administrado por via oral ou parenteral nos caes
(BOOTHE, 2003). Como antitussigeno, é 100 vezes mais potente do que a codeina,
e quatro vezes mais potente que a morfina. Nos caes, ap6s a aplicacao subcutanea,
as concentragdes do butorfanol atingem o maximo em uma hora, a meia-vida € de
1,7 hora, com duracéao do efeito por 4 horas ou mais.

Boothe (2003) recomenda a dose terapéutica de 0,05 a 0,1mg/kg, quando
usado por via subcuténea ou intramuscular, e 0,5 a 1mg/kg quando utilizado por via
oral. HaA uma boa margem de seguranca, a DL50 por via IM em cées é de 20mg/kg.
Os efeitos colaterais incluem sedacao (que pode ser desejavel), nausea, diarréia e
inibicdo do apetite (PADRID & CHURCH, 2008). Foi demonstrado que o butorfanol
eleva o limiar para diéxido de carbono do nucleo da respiracdo no SNC, porém, ao
contrario de outros opibdides, ndo afeta a sensibilidade do centro respiratério de
maneira significativa. Os mesmo autores consideram este o melhor antitussigenos
para ser usado por via parenteral; o uso por via oral resulta em menos de 20% das
concentragcdes obtidas quando se utiliza vias parenterais devido ao metabolismo de

primeira passagem. E metabolizado no figado e excretado na urina.

2.6.3. Expectorantes e mucoliticos

Apesar da falta de provas, os agentes mucoliticos como a acetilcisteina,
carbocisteina e bromexina sdo usualmente utilizadas para facilitar a expectoracao
pela reducdo na viscosidade do esputo em pacientes humanos com bronquite
cronica (CHUNG & WIDDICOMBE, 2005). Os agentes aromaticos como eucalipto e
mentol também sdo usados em pessoas como descongestionantes nasais a
aliviadores de tosse de efeito curto. O mentol age sobre os receptores do frio, e,
experimentalmente, inibe a tosse induzida por capsaicina em voluntarios. Os
demulcentes também sdo um importante componente de muitas preparacoes
comerciais para alivio de tosse, preparagdes com acgucar podem formar uma

camada protetora sobre a superficie mucosa.
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2.6.4. Broncodilatadores periféricos

A broncoconstricdo atua em conjunto com a tosse na tentativa de protecao
das vias aéreas, e, embora certos locais sejam mais sensiveis para ativar o reflexo
da tosse (como a laringe, traquéia e carina), a broncoconstricdo pode ser ativada a
partir de qualquer lugar da arvore traqueobrénquica (KARLSSON et al., 1988). Em
teoria, quando a tosse € indesejavel, pode ser importante inibir a broncoconstricao
concomitante. Os broncodilatadores como os B-agonistas, antagonistas colinérgicos
e metilxantinas sdo considerados antitussigenos periféricos por Boothe (2003), ja
que aliviam o estimulo irritante-receptor induzido por deformacdo mecanica da
parede bronquial durante a broncoconstricdo. Um estudo de Tukiainen et al. (1986)
demonstrou que a associacdo de broncodilatadores pode melhorar a agdo do
dextrometorfano em humanos, além de sugerir que muitas vezes os antitussigenos
nao sao necessarios, podendo, em muitos casos, serem utilizados sintomaticamente

durante a noite.



3. CONCLUSAO

O reflexo da tosse e seus mecanismos fisioldégicos ainda estdo longe de
serem completamente elucidados, porém, avancgos significativos vém sendo obtidos,
principalmente nos ultimos 10 anos. O entendimento destes mecanismos permitira
uma melhor compreensao das doencas causadoras de tosse e de que forma evita-
las. O desenvolvimento de novas classes de medicagdes antitussigenas é
imprescindivel ante a relativa falta de eficacia das drogas atualmente disponiveis; tal
feito sera possivel com as novas pesquisas.

Assim como qualquer ciéncia médica, a ciéncia das doengas respiratorias
estd em constante evolucdo, como comprovado pelas constantes descobertas e
mudancas de classificacdo e nomenclatura que ocorre na pneumologia humana. A
area de pneumologia veterinaria esta em estagio imaturo, muitas vezes ainda é
considerada como parte de um complexo cardiorrespiratério e os especialistas que
tratam estes problemas sao cardiologistas.

Com as informacgdes coletadas, pode-se concluir que ha uma necessidade de
desenvolver a area de doencas respiratérias em medicina veterinaria. Apesar de
muitas vezes nao haver disponibilidade de equipamentos mais sofisticados, como
broncoscépios, alguns procedimentos devem se tornar rotina na clinica respiratoria
de caes. Exames baratos e simples como o lavado traqueal ou broncoalveolar e
multiplas culturas de microorganismos, além da analise citolégica, devem se tornar
rotina ao se abordar um cdo com tosse complicada e nao-6bvia. Uma miriade de
diagnésticos diferenciais é possivel, sendo que muitas doencas, especialmente
aquelas de carater crénico, sdo de diagnéstico dificil ou impossivel sem a realizacao
de exames complementares. Um diagnéstico definitivo & sempre desejavel; o

tratamento sintomatico deve ser evitado sempre que possivel.
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