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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) em cédes € uma sindrome clinica ocasionada por
doencas cardiacas e extra-cardiacas que levam a reducéo do débito cardiaco, e a partir disto, ativa
mecanismos compensatérios, como o sistema nervoso autbnomo e sistema renina- angiotensina-
aldosterona. Com a evolugdo da doenca, tais mecanismos levam a efeitos deletérios, como
remodelamento cardiaco, progressdo da doenga primaria e desenvolvimento de sinais clinicos
associados a disfuncdo sistolica e diastélica do miocéardio, como congestdo e edema. A
classificacdo clinica da ICC é realizada de acordo com os sinais clinicos, combinada com as
alteracdes observadas na ecodopplercardiografia, radiografia toracica, eletrocardiograma e
biomarcadores cardiacos. Cada paciente terd uma indicacao de tratamento, variando conforme a
classificacdo clinica, o tipo de cardiopatia de origem e o grau de remodelamento cardiaco. Os
farmacos mais comumente empregados tém acao inodilatadora, vasodilatadora, antiarritmica e
diurética. Além disso, nas crises agudas ou reagudizadas sdo necessarios procedimentos
emergenciais como a suplementacdo de oxigénio, toracocentese e paracentese. O presente
trabalho de conclusdo de curso de graduacgéo tem como objetivo realizar uma revisdo de literatura
sobre a insuficiéncia cardiaca congestiva, destacando a compreensdo sobre sua fisiopatogenia,
mecanismos compensatorios, progressao clinica, alteracbes observadas nos exames

complementares e a terapia adequada a fim de melhorar a qualidade de vida do paciente.

Palavras Chave: Sistema renina angiotensina aldosterona, sistema nervoso simpatico,
cardiopatias, canino.



ABSTRACT

Congestive heart failure (CHF) in dogs, a clinical syndrome caused by cardiac and extra-cardiac
diseases that lead to reduced cardiac output, and from there, activates compensatory
mechanisms, such as the autonomic nervous system and the renin-angiotensin-aldosterone
system. With the evolution of the disease, such mechanisms lead to deleterious effects, such as
cardiac remodeling, progression of the primary disease and the development of clinical signs
associated with systolic and diastolic myocardial dysfunction, such as congestion and edema.
The classification of CHF is performed pursuant to the clinical signs observed combined with
the changes seen in the echodopplercardiogram, chest radiography, electrocardiogram and
cardiac biomarkers. Each patient has an indication of treatment, varying according to the
clinical classification, the type of cardiopathy and the degree of cardiac remodeling. The most
commonly used drugs have an inodilator, vasodilator, antiarrhythmic and diuretic action.
Furthermore, in acute or reagudized crises emergency procedures such as oxygen
supplementation, thoracentesis and paracentesis may be necessary. This final paper aims to
conduct a literature review on congestive heart failure, in order to understand the
pathophysiology, compensatory mechanism, clinical progression, changes in the

complementary exams and appropriate therapy in order to improve the patient's quality of life.

Keywords: Renin angiotensin aldosterone system, sympathetic nervous system, heart disease,
canine.
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1. INTRODUCAO

A Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) é uma condicéo fisiopatoldgica complexa que
ocorre pela alta pressdo de enchimento cardiaco, levando ao acimulo de fluido e congestéo
venosa, envolvendo alteragdes estruturais e funcionais no sistema circulatério e 6rgéos
envolvidos (TSUTSUI et al., 2011). Os estimulos para a progressdo da insuficiéncia incluem
biomecénica cardiaca, ativacdo neuro-hormonal e estimulo de substancias pré-inflamatorias
(WARD; WARE, 2019).

As falhas nas acdes mecénicas sdo ocasionadas por um coracdo incapaz de bombear
sangue para todo o sistema circulatério de forma suficiente para manter a pressao arterial, ou de
esvaziar de forma adequada os reservatorios venosos (MORAIS, 2008). As ativacfes neuro-
hormonais na insuficiéncia cardiaca incluem ativagdo cronica do sistema nervoso autbnomo,
sistema renina- angiotensina-aldosterona e a liberacdo do horménio antidiurético (LARSSON,
2015), resultando na expansao do volume intravascular e, finalmente, nos sinais clinicos devido
a congestao venosa (ABBOT, 2006).

As alteracOes anatomicas e a gravidade dos sinais clinicos classificam o grau de severidade
da doenca, facilitando para o médico veterinrio realizar um melhor manejo e compreensdo da
enfermidade (BULMER & SISSON, 2005). As classificacfes funcionais empregadas paraa ICC
descritas sdo na Animal Cardiac Health Council (ISACHC), American Heart Association and
American College of Cardiology (AHA/ACC) e American College of Veterinary Internal
Medicine (ACIM) (WARD; WARE, 2019; KEENE et al., 2019).

Os animais com doenga cardiaca assintomatica ndo apresentam sinais de insuficiéncia
cardiaca congestiva, no entanto achados de disfuncéo cardiaca como sopro e discretas alteracoes
morfoldgicas podem ser detectadas na auscultagdo do coracdo e nos exames de imagem
(SANTO JUNIOR et al., 2007). Em animais com insuficiéncia cardiaca mais avancada, os
sinais sdo mais evidentes e incluem tosse, taquipneia, dispneia leve a moderada; nos casos mais
severos ocorre choque cardiogénico, edema e efusdes cavitarias, que se ndo tratados podem
levar o animal a 6bito (BULMER & SISSON, 2005).
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O tratamento da insuficiéncia cardiaca congestiva € um ponto complexo e de extrema
importancia na clinica médica, pois na maioria dos casos ndo € curativo, e tem como objetivo
proporcionar um controle dos sinais clinicos e uma melhor qualidade de vida do paciente. O
tratamento visa controlar edema e efusdes, melhorar o débito cardiaco, reduzir a sobrecarga
cardiaca de volume e as arritmias (WARD; WARE, 2019).

A presente revisdo de literatura tem como objetivo abordar os principais aspectos da
insuficiéncia cardiaca, detalhando sua fisiopatogenia, mecanismos compensatorios, sinais

clinicos, diagnostico e terapia.

2. FISIOPATOGENIA DA INSUFICIENCIA CARDIACA

2.1 Fisiologia do sistema circulatorio

O sistema circulatério, é um circuito fechado de vasos interligados composto por veias,
artérias e capilares, onde o sistema venoso conduz o0 sangue que retorna ao coragdo por baixa
pressdo, atuando como reservatorio devido a alta complacéncia das paredes venosas (BAZAN
et al., 2009) e pelo coracao por alta presséo para todo o corpo devido a elasticidade das artérias
providas de tecido muscular liso (BAZAN et al., 2009; LARSSON et al., 2015).

A funcéo do sistema cardiaco é distribuir o oxigénio e nutrientes aos tecidos corpdreos
enquanto mantém a pressdo sanguinea necessaria (ABBOT, 2006). Tem como componente
principal o coragdo, 6rgdo muscular vital composto por quatro camaras: dois atrios e dois
ventriculos, divididos pelo septo atrial, septo ventricular e as valvulas atrioventriculares e
semilunares (LARSSON et al., 2015). Os atrios tém a funcdo de reservatorio, acomodando o
sangue residual e contribuindo para o enchimento ventricular, assim como funcéo de condutor
hemodindmico durante a diastole ventricular inicial e como uma bomba cardiaca durante a
sistole atrial, enquanto os ventriculos sdo responsaveis pela ejecdo do sangue para as grandes
artérias (LARSSON et al., 2015; DICKSON et al., 2017; MEDEIROS et al., 2019).

2.2 Patogenia

As cardiopatias que geram a insuficiéncia cardiaca congestiva levam a importantes
alteracdes no sistema cardiovascular, na entrega de oxigénio e nutrientes aos tecidos e no retorno
venoso. A cardiopatia se refere ao animal que apresenta anormalidade anatdmica ou funcional

(LARSSON et al., 2015), e esta pode resultar ou ndo no comprometimento cardiaco, enquanto a
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insuficiéncia se deve por um débito cardiaco inadequado para suprir as demandas metabdlicas
(ABBOT, 2006).

Na insuficiéncia miocérdica sistolica, a pressdo sistdlica ventricular ndo consegue ser
mantida por tempo suficiente para adequado esvaziamento ventricular (LARSSON et al., 2015),
pois 0 musculo cardiaco tem uma redugdo na capacidade de realizar a contracdo. Tal alteracdo
pode ser decorrente de cardiomiopatia dilatada ou secundario a sobrecarga cronica de volume ou
de pressdo (MORAIS, 2008; SANTOS JUNIOR et al., 2007; STRICKLAND, 2008). Quando ha
sobrecarga de volume e de presséo, ocasionadas por doenca valvar crénica ou cardiomiopatia
dilatada, ocorre aumento da rigidez da parede e anormalidades no padrdo de preenchimento do
ventriculo esquerdo com enchimento restritivo observados no exame ecocardiografico
(SHOBER et al., 2010).

As causas mais comuns de sobrecarga de pressao ventricular esquerda é a hipertensdo
arterial sisttmica e a estenose subaortica. A sobrecarga de pressao do lado direito pode ser
ocasionada por hipertensdo arterial pulmonar, dirofilariose e estenose pulmonar. A sobrecarga
de volume ocorre por um aumento da pré-carga, por insuficiéncia valvar que diminui o avancgo
do fluxo sanguineo e reduz o débito cardiaco (STRICKLAND, 2008) e também em casos de
alteracdes congénitas do coracdo e dos grandes vasos que levam a desvio do fluxo sanguineo e
acumulo retrogado (ARGENTA et al., 2018).

Na insuficiéncia miocéardica diastélica, ha uma incapacidade de preenchimento
ventricular satisfatorio durante o relaxamento ventricular. E comum quando ha doencas
miocardicas restritivas e cardiomiopatia hipertrofica, mais frequentes em felinos. O
relaxamento tem inicio no ter¢co médio da sistole, prosseguindo até o terco inicial da diastole, €
um processo ativo. A distensibilidade é um processo passivo que procede nos dois tergos finais
da diastole que consiste em néo elevar excessivamente a pressdo intracavitaria (ABBOT, 2006;
LARSSON et al., 2015). Problemas no pericardio também podem restringir o enchimento
ventricular, nos casos de doenca pericardica constritiva ou tamponamento cardiaco (COLUCCI
& BRAUNWALD, 1997; BAZAN et al., 2009).

O desenvolvimento e progressao da insuficiéncia cardiaca, como descrita anteriormente,
envolvem diversas causas, que geram alteracdes estruturais e funcionais dentro do coracéo,
podendo evoluir para lesdo dos cardiomidcitos (WARD; WARE, 2019). Devido a redugéo do
débito cardiaco e a da pressao arterial, ocorre a ativacdo de uma serie de mecanismos
compensatorios, como o sistema nervoso autbnomo (aumento do tébnus nervoso simpatico), , a
ativacdo do sistema renina-angiotensina- aldosterona, liberagdo do hormonio antidiurético e o
remodelamento cardiaco (LITTLE et al., 2005; SANTOS JUNIOR et al., 2007).
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3. MECANISMOS COMPENSATORIOS
3.1 Sistema nervoso autdbnomo

O comprometimento do coracdo causa a reducdo do volume sistolico ejetado e
consequentemente a reducgéo da presséo arterial sistémica, ocorrendo o aumento da frequéncia
cardiaca para a manutencdo do débito cardiaco. A ativacdo do sistema nervoso autdbnomo é
entdo, essencial para este ajuste (TSUTSUI, 2011, BAZAN et al., 2015).

A ativacdo do sistema nervoso autbnomo é mediada pelos estimulos de barroceptores na
parede arterial e atrial, acionados com a redu¢do no estiramento da parede em razdo do menor
volume ejetado. A ativacdo gera aumento do tdnus simpético e liberacdo do hormonio
norepinefrina, o que ocasiona o aumento da frequéncia cardiaca, contracdo da musculatura lisa
arteriolar e da resisténcia vascular periférica, contribuindo para a ativacdo hormonal e simpatica
prolongada e para os efeitos vagais inibitérios reduzidos (LARSSON et al., 2015).Um estudo
realizado por Oliveira et al. (2014) analisou a variabilidade da frequéncia cardiaca e arritmias
em cdes que apresentavam doenca degenerativa da valva mitral com Holter, e foi observado
que a grande maioria dos cées tiveram taquicardia, refletindo uma predominancia do sistema
nervoso autdnomo simpatico. O estudo também mostrou que cdes com doenca avancada quase
chegando a ICC tiveram o tonus parassimpético inibido devido ao bloqueio de oscilacGes

periédicas no no sinoatrial.

Outro fator de risco da ativacdo cronica do sistema nervoso simpatico € a reducéo da
sensibilidade cardiaca as catecolaminas, como aos receptores [-adrenérgicos, para tentar
proteger o coracdo contra seus efeitos arritmogénicos e cardiotoxicos, diminuindo o
desempenho cardiaco ventricular e tornando o animal mais intolerante ao exercicio (MORAIS
& SCHWARTZ, 2005; WARD; WARE, 2019).

3.2 Sistema renina angiontensina aldosterona

A diminuicdo da contratilidade e ejecdo da bomba cardiaca reduz o débito cardiaco e
consequentemente a perfusdo sanguinea para 0rgaos vitais, como os rins. O rim € sensivel a
mudangas de pressdo e volume e devido a sua fungdo de filtragdo, detecta mudancas pelo
barorreceptor renal no aparelho justaglomerular e ativa um sistema de controle, chamado
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (POUCHELON et al., 2015 WARD; WARE,
2019; OLIVEIRA et al., 2019).
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A renina é um aspartil protease sintetizada na forma de prorenina (pré — horménio) no
aparelho justaglomerular e é ativada na circulagdo e nos rins. Ela € uma enzima circulante que
limita a velocidade da ativacdo de SRAA e converte o angiotensinogénio, produzido no figado,
em angiotensina |, que depois serd convertida em angiotensina Il nas células endoteliais do
pulmao, coragéo, glandulas adrenais pela enzima conversora de angiotensina (ECA) (DARKE,
2000; ALVAREZ; FLOREZ, 2012; BOLFER 2019). A angiotensina 1, é um potente horménio
vasoconstritor, com acgéo direta sobre a musculatura lisa arteriolar, que aumenta a presséo por
aumento na resisténcia vascular periférica, aumenta a producdo de norepinefrina nas
terminacfes nervosas dos vasos, promovendo remodelamento cardiaco por mecanismos que
incluem hipertrofia, fibrose e inflamacéao, assim como estimula a producdo de aldosterona do
cortex adrenal (LARSSON et al., 2015; BOLFER 2019). Os efeitos adicionais da angiotensina
Il incluem aumento de apetite por sal e da sede assim como o estimulo da liberacdo da
vasopressina (WARD; WARE, 2019, OLIVEIRA, 2019).

A aldosterona tem como fungdo promover a reabsorcao de sodio e excre¢do de potassio,
a dgua segue a direcdo do sodio via osmose e ha a secre¢do de hidrogénio e potassio nos tubulos
coletores renais distais, para promover homeostase volumétrica por retencdo de liquido. Sua
ativacdo prolongada causa fibrose no coracdo e nas artérias, hipocalemia, hipomagnesemia,
funcdo diminuida dos barorreceptores, assim como facilita a formagdo de edema em conjunto
com uma pré-carga aumentada. Também pode gerar estresse oxidativo, potencializando os
efeitos das catecolaminas com o bloqueio da recaptacao de norepinefrina (FOX, 1992; WARD;
WARE, 2019).

A vasopressina (ADH), horménio liberado na hipofise posterior, tem forte acédo
vasoconstritora e provoca a reabsorcdo de agua livre nos néfrons distais, gerando aumento da
volemia. O aumento prolongado da sua liberacdo, em conjunto com o sistema renina-
angiotensina-aldosterona, gera sede e maior retencdo de agua que pode favorecer a formagéo
de edema (BOLFER, 2019).

Antagonizando a ativagdo do sistema-renina—angiotensina encontram-se mecanismos
enddgenos para atenuar as repostas vasoconstritoras, como as prostaglandinas vasodilatadoras
(blogueador de angiotensina Il na vasculatura renal), 6xido nitrico (antagonista da angiotensina
Il e endotelina) e os peptideos natriuréticos atriais e cerebrais, que sao sintetizados no coracao,
pelos midcitos atriais e ventriculares. Os peptideos aumentam a excre¢do urinaria de sodio,
estimulam a diurese e vasodilatacdo periférica, assim como alteram a permeabilidade vascular
e inibem o crescimento do masculo liso para diminuir o remodelamento cardiaco (ABBOT,
2006; WARD; WARE, 2019).
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3.3 Remodelamento cardiaco

O remodelamento cardiaco € muito comum em cées com insuficiéncia cardiaca e deve-
se as alteragdes na forma, tamanho e rigidez da musculatura cardiaca devido a disfuncGes
sistdlicas e diastdlicas, alteracdes bioquimicas e moleculares induzidas por lesdes e estresse e
sobrecarga de volume. As mudancas cardiacas incluem apoptose, hipertrofia da célula
miocardica, formacdo de matriz intersticial excessiva e destruicdo do colageno entre cada
midcito (WARD; WARE, 2019).

Mudancas como o aumento agudo na pré-carga resultam em mudangas mecanicas como
a Lei de Frank-Starling e o aumento na pds carga levam a ativacdo da lei de La Place
mecanismos que estabelecem maior forca de contracéo e ejecdo de sangue, para tentar equilibrar
as forcas mecanicas e normalizar o débito cardiaco e presséo arterial (PIANTEDOSI et al.,
2019). Em curto prazo ndo é prejudicial, porém quando ativado cronicamente, exacerba o
estresse da parede ventricular e o consumo do oxigénio. O coragdo progressivamente torna-se
hipertrofiado de forma excéntrica para diminuir a tensdo da parede levando a insuficiéncia
cardiaca (SANTOS JUNIOR et al., 2007).

Outras mudangas que o remodelamento cardiaco pode gerar sdo a ativagdo de neuro-
horménios e citocinas pré-inflamatorias que desequilibram a producéo de energia celular, os
fluxos de célcio (que estdo ligados a contratilidade da musculatura cardiaca) e sintese de
proteinas, levando a hipertrofia do miocito, a fibrose decorrente da hipertrofia excéntrica e
concéntrica e o desenvolvimento de arritmias (WARD; WARE, 2019). Os ventriculos
hipertrofiados, induzidos por pressao, apresentam diminuicdo do nimero de mitocondrias,
levando a um estado de deplecéo de energia (KATZ, 1994), ja os ventriculos hipertrofiados
induzidos por volume geram uma reducdo na tensdo da parece e 0 consumo de oxigénio,
podendo causar isquemia, necrose e fibrose (MORAIS e SCHWARTZ, 2005).

4. SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca refletem a reducdo no desempenho cardiaco e
0 aumento nas pressdes de enchimento ventricular, variando de acordo com o grau de
severidade da doenga cardiaca e do lado comprometido (ABBOT, 2006; WARD; WARE, 2019).

A taquicardia é muito frequente em cdes com insuficiéncia cardiaca, independente do
lado afetado, devido a ativacdo do sistema nervoso simpatico para compensar a reducdo da
pressao arterial e do débito cardiaco (ABBOT, 2006). Os sinais clinicos comuns em cées com
baixo débito cardiaco sdo a estafa, intolerancia ao exercicio, dispneia, sincope e cianose
(SANTOS JUNIOR et al., 2007; WARD; WARE, 2019).No caso de insuficiéncia cardiaca
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congestiva direita, ha elevada pressdo venosa e hidrostatica na veia cava e suas ramificacdes,
levando a um extravasamento de liquido para o espaco extravascular. Em cées se manifesta por
ascite, derrame pleural e edema nos membros. (MORAIS e SCHWARTZ, 2005, ABBOT, 2006;
WARD; WARE, 2019).

A insuficiéncia cardiaca esquerda se deve pelo aumento da pressdo venosa e hidrostatica
na veia pulmonar, gerando edema pulmonar, com apresentacao clinica de dispneia e tosse
Estudos recentes como o feito por Porciello (2015) indicaram que a contagem da frequéncia
respiratoria em repouso € um preditor independente especifico e sensivel para identificar a
insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda como causa da dispneia, a contagem também pode

ser um parametro sobre o sucesso da terapia medicamentosa imposta ao animal.

A tosse também é um dos principais sinais clinicos observados na insuficiéncia cardiaca
esquerda quando ha edema pulmonar cardiogénico em caes e pode ser causada por cardiomegalia
que causa a compressdo dorsal da traqueia e bronquio principal, assim como pode ser causada
por broncomalécia concomitante. O aumento concomitante do atrio esquerdo representa maior
causa de risco para tosse em cédes com doenca degenerativa da valva mitral (FERASIN; LINNEY,
2019).

S. CLASSIFICA(;AO DA GRAVIDADE
As classificacbes empregadas para o estadiamento da insuficiéncia cardiaca incluem a
Internacional Small Animal Cardiac Health Council (ISACHC), American Heart Association
and American College of Cardiology (AHA\ ACC) e a American College of Veterinary Internal
Medicine (ACVIM) (Quadro 1).
Quadro 1- Grau de severidade clinica cardiaca em cées pelas escolas Internacional Small Animal

Cardiac Health Council, American Heart Association and American College of Cardiology e
American College of Veterinary Internal Medicine (Continua)

American Heart Association and American College of Cardiology (AHA/ACC)
Paciente predisposto ao desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca, mas sem anormalidade estrutural
A aparente

B Anormalidade cardiaca evidente, mas sem sinais clinicos

Sem evidéncia ecografica ou radioldgica de remodelamento e/ou
Bl aumento da camara cardiaca

B2 Aumento da camara devido a cardiopatia subjacente

C Anormalidade cardiaca estrutural, com sinais clinicos presentes

D Sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca persistentes, refratarios a terapia padréo

Fonte: (WARE, 2015, p.226; KEENE et al., 2019)
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Quadro 1- Grau de severidade clinica cardiaca em cées pelas escolas Internacional Small Animal Cardiac
Health Council, American Heart Association and American College of Cardiology e American College
of Veterinary Internal Medicine (Continuacap)

Fonte: (WARE, 2015, p.226; KEENE et al., 2019

_Internacional Small Cardiac Health Council (ISACHC)

Paciente assintomatico

Sinais de cardiopatia sem cardiomegalia

Sinais de cardiopatia com cardiomegalia

Insuficiéncia leve a moderada, sinais clinicos evidentes

Insuficiéncia cardiaca avancada, sinais clinicos de ICC

Ila

Possivel tratamento domiciliar

I1b

Hospitalizacdo recomendada

American

College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM)

A

Pacientes com alto risco de desenvolver a doenca, porém sem a doenga estrutural cardiaca

Bl

Assintomatico com regurgitagdo valvar mitral, porém sem evidéncias ecodopplercardiograficas
e radiogréficas

B2

Assintomaticos, com evidéncias de cardiomegalia em exames ecodopplercardiograficos e
radiograficos

Pacientes com sintomas clinicos de ICC e remodelamento cardiaco

Pacientes com regurgitacéo valvar com ICC, refratarios ao tratamento convencional

6.

DIAGNOSTICO

O diagnostico da insuficiéncia cardiaca baseia-se na associacdo dos sinais clinicos

com os exames complementares. Os principais diagndsticos diferenciais da ICC esquerda sdo

as doencas respiratorias, que podem apresentar sinais clinicos semelhantes. Ja a ICC direita,

pode ser confundida com doencas hepaticas e neoplasicas, devido a presenca dos derrames

cavitarios e, eventualmente, edema periférico. Na maioria dos casos 0 paciente apresenta

frequéncia cardiaca e respiratéria elevada, devido a ativacéo intensificada do ténus simpatico

(ABBOT,

2006; DIAS, 2014).

Dentre os exames complementares disponiveis na medicina veterinaria, recomenda-se

ecodopplercardiograma, exame radiografico do térax, eletrocardiograma, mensuracdo da

pressdo arterial e a avaliacdo sérica dos biomarcadores cardiacos (LARSSON et al., 2015).
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6.1 Exame clinico

O exame fisico pode ser um indicador de doenca cardiaca, embora muitos sinais sejam
inespecificos e abrangentes. E importante verificar o historico de tosse, dificuldade respiratoria,
sincope e ascite que podem estar presentes em pacientes com problemas cardiacos (DIAS,
2014).

A auscultacéo é o principal componente da avaliagdo cardiaca, pois pode detectar a presenca de
sopros, classificados nos graus de | a VI conforme seu foco e a intensidade na escalada de
Friedman (DIAS, 2014) detalhada na tabela 2.

Quadro 2- Classificacdo do grau de sopro cardiaco

GRAU DE SOPRO CARDIACO CARACTERIZACAO

| Sopro ténue apenas em ambiente silencioso

1 Sopro leve e mais audivel

11 Sopro de intensidade moderada

v Sopro alto sem frémito
Y, Sopro alto com frémito pré cordial
VI Sopro grave, frémito detectado sem o auxilio de

Estetoscopio

Fonte: (WARE, 2015, p. 99)

Dentre as manifestagdes clinicas de relatados, o edema pulmonar cardiogénico é um dos
principais indicativos da condi¢do de ICC esquerda, podendo-se observar crepitagdes e sons
broncovesiculares na auscultagdo dos pulmdes, associado a respiragdo com boca aberta, tosse,
posicdo ortopneica, taquipneia, expressdo vidrada, mucosa hipocoradas ou ciandticas e
distensdo abdominal (LUZ, 2009). Também se faz a contagem e ausculta da frequéncia
respiratéria em repouso, pois um estudo feio por Schober et al, ( 2011), demonstrou que caes
com doenca degenerativa da valva mitral e cardiomiopatia dilata com respira¢cbes maior ou
igual a quarenta por minuto obtiveram o diagnéstico de ICC por outros exames e a terapia

auxiliar empregada diminuiu e normalizou a frequéncia respiratoria.

Jana ICC direita, a pressao hidrostatica aumentada provoca o redirecionamento de liquido
da circulacdo venosa para 0s espacos peritoneal e pleural, excedendo a capacidade da drenagem
dos vasos linfaticos, aparecendo sinais clinicos de ascite (Figura 1), efusdo pleural e edema
subcutédneo (JUCHEN, 2009). Estas alteracdes podem ser identificadas através de alguns
procedimentos na rotina clinica, como por meio de palpacdo para detectar a distensdo

abdominal, tumefacdo por edema periférico nas extremidades e percussdao abdominal com
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deteccdo de ondas liquidas. O acumulo de fluidos na ICC direita € normalmente acompanhado
de distensdo anormal da veia jugular, levando a detecgdo da e presenca de pulso na veia jugular
(MORAES et al., 2020).

Outra condi¢do comum em cées com insuficiéncia cardiaca, independente do lado afetado,
em estagio mais avangado é a caquexia cardiaca (Figural), qualificado pela perda muscular,
envolvendo a diminuicdo da absor¢do de nutrientes, diminuicdo da sintese de proteina no

musculo e ingestdo de nutrientes (INESON et al., 2019).

Quadro 3 — Sinais indicativos de insuficiéncia cardiaca esquerda e direita detectado no exame

clinico em cées

Sinais de Insuficiéncia Cardiaca Esquerda Sinais de Insuficiéncia Cardiaca Direita
Edema Pulmonar Cardiogénico Ascite

Tosse Edema subcutaneo

Aumento da frequéncia respiratoria Veia jugular distendida

Figura 1: Cdo, macho com aproximadamente 15 anos da raga Pinscher com Insufiéncia
Cardiaca Congestiva bilateral devido a endocardiose de mitral e tricUspide

apresentando distensdo abdominal como consequéncia de ascite e caquexia.
T e

TR

Y e
S e O )
(3 &ﬁam

Fonte: Arquivo pessoal cedido pelo M.V. Daniel Guimaraes Gerardi6.2
Ecodopplercardiograma

O ecodopplercardiograma avalia, de maneira ndo invasiva, 0 coracdo e 0s vasos da base
cardiaca, fornecendo informagoes a respeito da morfologia cardiaca, movimentacdo miocardica,
valvular e sanguinea, sendo util na determinacdo de diversas cardiopatias que podem resultar
em uma insuficiéncia cardiaca (ABBOT, 2006). As modalidades ultrassonograficas mais

comumente utilizadas na rotina s&o a ecocardiografia bidimensional, modo M e modo Doppler.
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Informacgdes importantes como a sobrecarga de volume, devido a dilatacdo dos atrios e
ventriculos, e outras alteracGes estruturais consequentes da insuficiéncia cardiaca auxiliam na
indicacdo de um quadro de insuficiéncia cardiaca congestiva direita ou esquerda
(STRICKLAND, 2008; LARSSON et al., 2015). Também é indicado para avaliar sinais de
sobrecarga de presséo, como hipertrofia ventricular concéntrica (MORGAN et al. 2020).

No modo bidimensional é realizada uma avaliacéo subjetiva do coracéo, em busca
de aumento de cAmaras cardiacas, como o atrio esquerdo (AE), ventriculo esquerdo (VE), atrio
direito (AD) e ventriculo direito (VD), ou alteragdes na funcdo sistolica ventricular, e
insuficiéncia e espessamento de valva mitral (DEFRANCESCO, 2013; SARGENT, 2015). Uma
mensuracdo importante vista pelo modo bidimensional é a relagéo atrio esquerdo aorta, que em

caes sem remodelamento cardiaco importante, deve estar em até 1,6 (BOSWOOQOD et al., 2016).

O modo M tem como funcéo avaliar a movimentagéo de estruturas anatdmicas, onde pela
janela paraesternal direita, eixo curto é possivel avaliar a dimensdo das camaras cardiacas, e
grandes vasos do ventriculo esquerdo (DIAS, 2014). Assim como avaliar a espessura das
estruturas, movimentos e indices funcionais representados por graficos e diferentes
ecogenicidades durante um determinado tempo, como a fracdo de encurtamento e de ejegéo
para avaliar se ha remodelamento cardiaco e o grau de alteragdo anatdmico e funcional
(SCHOBER et al., 2010).

Em doencas degenerativas, o remodelamento cardiaco pode causar deficiéncias na
coaptacdo das valvulas, alteracdo comumente vista na insuficiéncia cardiaca congestiva e
avaliada pelo ecodopplercardiograma, a andlise € feita pelo modo M através da excursdo
sistdlica do plano anular tricuspide (TAPSE) que mede o deslocamento apical da porc¢éo lateral
do anel da tricispide durante a sistole, podendo diminuir em casos de progressivos de
remodelamento cardiaco ( PARIAUT et al., 2012)

A ecodopplercardiografia Doppler fornece informacdes dos aspectos hemodindmicos
dos vasos e sua arquitetura por meio de um principio fisico no qual as ondas sonoras tém
alteracdo em sua frequéncia quando ha mudanca no distanciamento do objeto em relacéo a fonte
(CARVALHO et al., 2008). O deslocamento Doppler é expresso por diversas técnicas, das
quais ha o Doppler pulsado, que expressa as ondas sonoras por impulso em um tracejado sonoro
e visual e avaliam a velocidade do fluxo sanguineo normal; o Doppler colorido que é
representado por um espectro de cores dentro de uma area definida com uma barra colorida ao
lado da imagem para comparacao, tornando o fluxo visualmente mais ilustrativo ao examinador;
o Doppler continuo que avalia a velocidade do fluxo sanguineo de alta velocidade
(CARVALHO et al., 2008; FUENTES, 2008) e o Doppler tecidual que avalia a fungéo e o
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movimento miocardico (KIM; PARQUE, 2015). Quando maior a velocidade do fluxo
sanguineo, mais audivel torna-se o som (CARVALHO et al., 2008). Os indices mensurados no
modo Doppler podem ser qualitativos como a auséncia ou ndo de fluxo, caracterizando sua
direcdo e sentido ou quantitativos indicando a velocidade minima e maxima e o volume da

vazdo quando associadas ao modo-B do ecocardiograma (CARVALHO et al., 2008).

Na insuficiéncia cardiaca pode-se observar maior pressdo de enchimento do ventriculo
esquerdo pelo método Doppler, indicando quadros congestivos (CARVALHO et al., 2008;
FUENTES, 2008). Outra caracteristica relatada é a relacdo entra a onda E e a onda A, na qual
onda E representa fase de enchimento ventricular rpido e onda A a contragdo atrial (Figura 2).
O aumento do pico da onda E esta associado a piora da regurgitacdo mitral e aumento da pre-
carga, com menor tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV) (SARGENT et al., 2015).
Outro achado que pode ser percebido no exame ecocardiografico em pacientes insuficiéncia
cardiaca congestiva com edema pulmonar, sdo linhas hiperecoicas que emergem da superficie
da pleura na regido peri-hilar, que sdo chamados de linha-B e correspondem ao espessamento
dos septos interlobulares, espessamento subpleural e presenca de fluido extravascular em
pulmdes (VEZZOSI et al., 2017).

Figura 2: Ecodopplercardiografia de cdo com insuficiéncia valvar cronica de mitral
com remodelamento cardiaco importante. Imagens em janela paraesternal esquerda,
corte apical quatro camaras: (Imagem A) Aumento de atrio esquerdo (AE) e ventriculo
esquerdo; (Imagem B) Doppler colorido com fluxo sistélico turbulendo no AE. (Imagem C)
Doppler pulséatil com fluxo transmitral com onda E de alta velocidade, maior que onda A;
(Imagem D) Doppler tecidual. Conjunto de imagens demonstra padrdo de enchimento

pseudornomal compativel com aumento de presséo arterial esquerda.
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Fonte: Arquivo pessoal fornecido pela M.V Daniela Jardim Lopes (2020)
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6.3 Radiografia toracica

O aumento das camaras cardiacas € achado frequente e importante nas radiografias de
torax de pacientes cardiopatas. Segundo Dias (2014), a anatomia € varidvel de acordo com a
idade e conformacdo toracica dos cdes. Devido a estes desafios anatdmicos, Buchanan e
Bucheler (1995) criaram o método vertebral heart size (VHS) para padronizar a avaliacdo da
silhueta cardiaca, correlacionando ao comprimento das Vvértebras torécicas, indicando

cardiomegalia quando VHS >10,5.

Nos cdes com ICC direita, a radiografia toracica pode mostrar alteracdo da silhueta
cardiaca direita, congestdo venosa, e hepatomegalia. Também pode mostrar extravasamento dos
fluidos nas cavidades serosas, representado por derrame pleural e ascite (COLE; DROBATZ,
2008; SOMBRIO et al., 2019).

Na insuficiéncia cardiaca esquerda, o débito cardiaco inadequado resulta no déficit de
ejecdo sanguineo para a aorta, causando congestdo venosa retrograda pulmonar e
extravasamento de liquido no intersticio pulmonar, progredindo para o edema. Sinais
radiograficos como cardiomegalia do lado esquerdo, acompanhado deslocamento dorsal da
traqueia, distensdo das veias pulmonares, aumento da radiopacidade intersticiais e ou
broncogramas aéreos na regido hilar sdo encontrados, com a periferia dos pulmdes
aparentemente ndo envolvidas (Figura 4) (COLE: DROBATZ, 2008; LUZ, 2009; DIAS, 2014;
SOMBRIO et al., 2019). Em casos mais avancados de ICC, além de todos os sinais
radiogréficos descritos anteriormente € possivel ver cardiomegalia generalizada (Figura 5)
(SOMBRIO et al., 2019).

A distribuicdo hilar se deve pela drenagem linfatica na regido hilar, em comparacédo a
porcdes periféricas do pulmdo, diferencas na ventilacdo e comprimento da microvasculatura
pulmonar, podendo ser observado edema pulmonar intersticial, indicado pela perda de contraste
dos vasos pulmonares, veia central dilatada e fissuras interlobares (MODENA, 2017) e em

casos mais severos é observado preenchimento completo dos alvéolos (ABBOT, 2006).

Em casos graves de edema pulmonar, em pacientes passiveis de risco de morte, é
necessario realizar a intervencdo de emergéncia por meio de estabilizacdo por oxigenoterapia,
tratamento medicamentoso e toracocentese para posterior realizacdo do exame radiogréfico
(NAGIB, 2017).
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Figura 3: Imagem radiografica do torax em projecdo latero-lateral mostrando
deslocamento dorsal da traqueia (seta preta), aumento da silhueta cardiaca e

edema pulmonar (seta branca).

P =

Fonte: Arquivo pessoal cedida pelo médico veterinario Daniel Guimarédes Gerardi (2020)

Figura 4: Imagem radiogréafica dorsoventral de um céo com cardiomegalia generalizada.

Fonte: Arquivo pessoal cedida pelo médico veterinario Daniel Guimardes Gerardi (2020)
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6.4 Eletrocardiograma

O eletrocardiograma tem como funcéo avaliar o ritmo cardiaco e as anormalidades da
funcdo elétrica do coracdo. Na insuficiéncia cardiaca congestiva, uma das indicacGes é para
avaliar a atividade do sistema nervoso autbnomo. Uma das anormalidades vistas no eletro ¢é a
taquicardia sinusal, consequente do predominio do estimulo simpatico. Também podem ser
observadas as taquiarritmias ventriculares e supraventriculares em razdo da acdo das
catecolaminas ou lesdes cardiacas ocasionadas pelo remodelamento. Anormalidades na
conducgdo, como os bloqueios de ramo esquerdo ou direito sdo observados quando ha hipertrofia
ventricular acentuada (STRICKLAND, 2008; JERICO et al., 2015).

Mudancas estruturais cardiacas como o remodelamento cardiaco, levam a perda atrial da
contracdo, diminuindo o débito cardiaco, aumentando o estresse da parede atrial, levando a
desaceleragdo da conducdo elétrica e predispondo a fibrilacdo atrial, alteragdo elétrica com alta
prevaléncia em cdes com ICC (JUNG et al., 2016).

6.5 Mensuracéo da pressao arterial sistémica

A mensuracao da pressdo arterial sistémica de forma indireta, por meio dos métodos nao
invasivos, como o doppler que é a forma mais comum de analise na clinica de pequenos animais,
seguido pelo método oscilométrico ou por meio de métodos invasivos. O principio dos métodos
indiretos baseia-se em um manguito interligado a um mandmero e quando posiciado ao redor
do membro do animal, interrompe a corrente sanguinea. Ao ser desinflado regressivamente
ocorre a reentrada do sangue na artéria e a pressdo é apontada (BROWN:HENIK, 2002).

A forma invasiva € a técnica mais precisa, proporcionando uma avaliacdo mais eficaz da
pressdo arterial, pois avalia a pressdo sistolica, diastolica e média, exibidos num monitor
fisioldgico, porém é tecnicamente mais complicada pois sua aferi¢do requer a introducéo de um
cateter em uma artéria periférica conectado a um transdutor de pressao, no cdo, o mais utilizado
é a artéria femoral ou artéria podal dorsal em animais anestesiados ( TEBALDI, 2011)

Nos pacientes com ICC, independentemente do método utilizado é comum identificar
hipotensdo que ocorre devido a falha da bomba cardiaca, levando ao baixo débito cardiaco e
alteracdes hemodinamicas (PEREIRA et al., 2005).
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6.6 Biomarcadores cardiacos

Os biomarcadores sdo substancias produzidas por um 6rgéo ou tecido, e liberadas quando
hé lesdo tecidual. Na ICC, os biomarcadores cardiacos podem ser (teis, pois estdo presentes em
altas concentracdes quando ocorre remodelamento cardiaco e edema pulmonar (SMITH et al,
2015; OYAMA, 2015). No caso de doencas cardiacas, quando ocorre lesdo nos tecidos, a
mensuracdo da concentracdo sérica dos biomarcadores, peptideos natriuréticos e troponina
estdo correlacionados ao grau de remodelamento (ANJOS et al., 2015). A troponina cardiaca |
(cTnl) e a porcdo N-terminal do peptideo natriurético tipo B sdo os biomarcadores mais
utilizados para determinar a presenca de cardiopatias (LARSSON et al., 2015; SMITH et al.,
2015).

Os peptideos natriuréticos, encontrados nos rins, coracdo, pulméo, vasos e cérebro, sao 0s
principais marcadores decorrentes do estresse no midcito. Existem cinco tipos de peptideos
natriuréticos, porém os peptideos mais importantes sdao os ANP (peptideo natriurético tipo A) e
BNP (peptideo natriurético tipo B), armazenados em granulos ligados nos atrios e ventriculos,
respectivamente (ANJOS et al., 2015). Os pro hormonios proANP e proBNP s&o clivados em
duas partes, na forma ativada na regido carboxi-terminal ou de maneira inativa como NT-
proBNP e NT- proANP (OYAMA, 2015), uma vez em circulacdo, o horménio ativo é
degradado em fragmentos (SMITH et al., 2015).

Cées com insuficiéncia cardiaca congestiva apresentam alta concentracdo plasmatica de
ANP e BNP, tornando-se importante medir esses marcadores bioquimicos, as fracdes inativas
N-terminal possuem meia vida plasmatica maior, desempenhando melhores resultados em suas
mensuragbes (FOX et al., 2015). A BNP C-terminal foi identificada pela primeira vez no
cérebro, mas sdo encontradas e produzidas em grandes quantidades no coragdo em resposta ao
estiramento e hipoxia (SMITH et al., 2015).

Os testes bioquimicos comercialmente disponiveis para analise de peptideos natriuréticos
em cdes foram desenvolvidos para identificacdo das fracbes do BNP. Um deles detecta
moléculas de BNP (Cardio-BNP®, Antech Diagnostics, Chesterfield, MO) e outros dois
detectam NT-proBNP (CardioPet® proBNP-Canine, IDEXX Laboratories, Westbrook, ME),
porém os resultados devem ser interpretados com cautela em pacientes com doenca renal
avancada, pois estes eliminam altas concentrac¢Ges de natriurético pr6 amino-terminal-peptideo
(NT- proANP) e NT-proBNP (FOX et al., 2015; OYAMA et al., 2015, SMITH et al., 2015).

A maior importancia da medicdo dos peptideos natriuréticos € distinguir se a dispneia

observada no animal é de origem cardiaca ou respiratoria. Isto foi comprovado pelo estudo
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realizado por Fox et al. (2015) que determinou por meio de ELISA a concentracdo plasmatica

dos NT-proBNP e observou maior aumento da concentracdo nas dispneias de origem cardiaca.

As troponinas, proteinas miofibrilares sarcométicas sdo compostas por troponina C,
troponina | e troponina T e séo responsaveis pelo controle da contracdo e do relaxamento dos
midcitos. A maioria das troponinas estdo ligadas ao aparelho contratil da célula e uma porcéo
pequena permanece livre dentro do citosol. A isoforma troponina I (cTnl) ndo € expressa em
nenhum outro tecido e seu menor tamanho molecular facilita a passagem pela membrana, sua
mensuracdo torna-se importante na clinica por ser um marcador altamente especifico (SMITH
etal., 2015; OYAMA,; 2015). Essas substancias, encontradas no interior do sarcémero, regulam
a ligacéo de célcio e interacdo dos filamentos de actina e miosina e sdo liberadas no espaco
intersticial e corrente sanguinea. Quando ocorre a lesdo do sarcdbmero, ocorre a liberagdo do
componente citosélico e consequentemente aumento da liberagdo de troponinas, entéo sua alta
concentragdo indica fator progndstico ruim na insuficiéncia cardiaca (LANGHORN;
WILLESEN, 2016).

Segundo SMITH (2015), a meia vida das troponinas é de aproximadamente duas horas e
as concentragdes de cTnl aumentam dentro de horas apos a lesdo cardiaca em cées, atingindo
um valor maximo de dez a seis horas depois da lesdo. Quando ocorre a lesdo, o pool citosélico
da troponina aumenta rapidamente na circulagdo seguido de uma liberacdo mais lenta da parte
estrutural da troponina, resultando em um aumento continuo na circulagdo por dias a semanas
(LANGHORN; WILLESEN, 2016). Atualmente existem dois testes comerciais que estdo
disponiveis para a avaliacdo de troponinas cardiaca, o i-Stat® (Cardiac Troponin assay, Abaxis,
Union City, CA) e o Troponin-l® (IDEXX Laboratories, Westbrook, ME), ambos
desenvolvidos para mensurar niveis de cTnl (OYAMA, 2015).

Um marcador neuro-humoral ndo especifico importante é a endotelina (ET-1), horménio
produzido no endotélio vascular, e que possui capacidade de causar vasoconstricdo de artérias
de médio e grande diametro, proliferacédo celular, constricdo da musculatura cardiaca e ativacdo
de fibroblastos cardiacos, causando em longo prazo remodelamento cardiaco e vascular, testes
comerciais estdo disponiveis, porém requerem equipamentos infrequentes na rotina clinica
(SMITH et al., 2015).

7 Terapia da Insufiéncia Cardiaca Congestiva

O tratamento da insuficiéncia cardiaca tem como objetivo reduzir os sinais causados pela
insuficiéncia cardiaca congestiva, como a formacdo de edemas e efusGes e aumentar o débito
cardiaco (DARKE, 2000).
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A terapia difere de acordo com a classe funcional da ICC, podendo ser de emergéncia,
nos casos agudos ou cronicos, ou de manutencdo, nos casos cronicos (KEENE, 2019;
LARSSON et al., 2015).

7.1 Insuficiéncia cardiaca congestiva aguda

O objetivo do tratamento da insuficiéncia cardiaca congestiva aguda € reverter 0 mais
rapido possivel as manifestacdes clinicas, tentando reestabelecer a funcéo ventilatoria normal,

pois a ndo intervengdo imediata leva o animal a 6bito (ABBOT, 2006).

O primeiro passo é minimizar o estresse do animal, manipulando-0 0 menos possivel. E
importante que o animal esteja calmo para melhor avaliagéo da condic¢do do paciente visando,
diminuir a necessidade de oxigénio (WARD:WARE; 2019). Para isto, muitas vezes se faz
necessario sedar o paciente com butorfanol dose 0,2 a 0,25 mg/kg por via intravenosa ou
intramuscular ou morfina dose de 0,1 a 0,5 mg/kg por via subcuténea ou intravenosa para
realizar procedimentos mais invasivos (ABBOT, 2006). Outra medida essencial € suplementar
oxigénio (O2) ao paciente com edema pulmonar cardiogénico. A suplementacéo pode ser de trés
maneiras. A mais utilizada é a sonda intranasal, sendo necesséria a aplicagdo de lidocaina,
anestésico local, para a sua introducdo. E recomendado a suplementacéo de taxa de 80% de O
em um volume de 0,05 a 0,2 L por minuto. Outra maneira de suplementar o O, € por meio do
colar elisabetano. Para tal, veda-se a maior abertura do colar com filme plastico para evitar o
extravasamento de gés, fornecendo taxas de 60 a 70% de O ao paciente em volumes acima de
1 a 2 L/min. A gaiola de oxigénio é o0 método menos estressante, porém de maior custo, pois
requer um volume de 6 a 10 L/ min com concentragdes iniciais de 20 a 100% de O2 (LARSSON
et al., 2015; WARD; WARE, 2019). Junto com a administracdo de oxigénio é feito suporte
medicamentoso emergencial, como a administracdo de diuréticos, vasodilatadores e inotropicos
de répido efeito para remover o excesso de liquido no intersticio e nos alvéolos pulmonares e
estabilizar o quadro (ABBOT, 2006). Casos de edema fulminante devem ser desobstruidos por
succdo endotraqueal nas vias aéreas para gque a oxigenoterapia tenha efeito e ventilacdo
mecanica, mecanismo presente na terapia intensiva € inserido quando o parénquima pulmonar
estd comprometido e 0 animal ndo consegue promover homeostase pulmonar, garantindo as
trocas gasosas e corrigindo a hipoxemia (CASTRO, 2011; LARSSON et al, 2015; DRES:
RAZANI 2019)

Apds a estabilizacdo do paciente é necessario avaliar se ha actimulo de fluido,
identificando se € de origem pulmonar ou cavitaria e por meio da toracocentese ou paracentese,

aliviar o acumulo de fluidos que prejudicam a capacidade respiratdria e a ventilacdo (ABBOT,
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2006; LARSSON et al., 2015, KENNE et al., 2019).

A preparacéo do paciente para a realizagdo do procedimento de toracocentese, envolve a
realizacdo de tricotomia e assepsia na regido entre 0 7° e 0 9° espaco intercostal. Apos isto, é
introduzido cateter e aspirado todo o contetdo (LARSSON et al, 2015). A abdominocentese,
procedimento que faz a drenagem e coleta do liquido ascitico, € um artificio para o diagnéstico da causa
base e deve ser feito em todos os pacientes com ascite (SILVA, 2014). Com devida assepsia e tricotomia,
o0 procedimento pode ser feito com ou sem o auxilio da ultrassonografia e é caracterizado pela introducgéo
de cateter nimero 14 a 16 na linha Alba na parte mais pendente do abdome, com o animal em decubito
lateral ou dorsal. Deve-se colocar uma amostra do liquido em um tubo com EDTA e um tubo sem
anticoagulante para posterior analise (D’AVILA, 2012; SILVA, 2014; LARSSON et al., 2015).

O diurético de elei¢do para o tratamento da insuficiéncia cardiaca é a furosemida,
farmaco que atua inibindo o transporte de sodio e potassio na alca de Henle (COLE;
DROBATZ, 2008). Seus efeitos comegam cinco minutos, com pico de 30 minutos, na dose de
4,0 a6,0 mg/kg a cada 1 a 2 horas por via intravenosa ou na dose de 1 a 2 mg/kg/h em bolus. A
melhora do quadro clinico implica na reducdo da dose inicial para evitar a deplecdo dos
eletrolitos. Uma forma de monitoramento desta melhora é a avaliacdo do débito urinério e a
dosagem sérica de potassio a cada 24 horas (LARSSON et al., 2015; KEENE, 2019; WARD;
WARE, 2019).

Quando ha insuficiéncia congestiva aguda, ha a presenca de edema devido a alta pressdo
hidrostética intravascular, e para reverter a hipertensao, farmacos com acéo vasodilatadora de
acdo imediata sdo essenciais. O nitropussiato de sddio € o farmaco de eleicdo, pois tem potente
efeito vasodilatador arterial e venoso, com agdo direta no masculo liso vascular, reduzindo a
hipertensdo, pressdo arterial sisttmica e melhorando o débito cardiaco. A administracdo do
farmaco deve ser com cautela, com dose inicial baixa de 2 a 5 pg/kg/min com progressivo
aumento, sempre por via intravenosa e com bombas de infusdo, pois em casos de hipotenséo

grave, sua administracdo pode ser interrompida (WARD; WARE, 2019).

No caso de edema pulmonar refratério, o cloridrato de hidralazina pode ser usado como
uma segunda opcao. Este farmaco é um vasodilatador arteriolar potente, com inicio de acdo em
30 minutos. A dosagem recomendada é de 0,5 a 3 mg/kg via oral e em pacientes sem tratamento
vasodilator prévio a dosagem é de 2 mg/kg a cada 3 horas. Outro fator importante, é o
monitoramento da pressao arterial, para evitar a hipotensdo grave (LARSSON et al., 2015).
Outros vasodilatadores incluem a anlodipina, um bloqueador dos canais de célcio, utilizada
principalmente em IC refrataria grave com dose inicial de 0,1 mg/kg a cada 12-24 horas com
posterior dosagem de 0,25 mg/kg a cada 12 horas (DEFRANCESCO, 2013).
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A terapia broncodilatadora pode ser benéfica em casos de edema pulmonar, porém deve
ser utilizada com cautela, pois pode promover taquiarritmias em pacientes ja muito debilitados.
Podem ser utilizados a terbutalina na dosagem de 2,5 a 5 mg/kg a cada 8-12h por via oral,
teofilina na dosagem de 10 mg/kg por via oral a cada 12 horas (DEFRANCESCO, 2013).

A introducdo medicamentosa de agentes que fornecerdo suporte inotrépico positivo varia
de acordo com cardiopatia de origem. Seu emprego é recomendado de maneira permanente em
afeccBes que comprometem a funcdo sistolica, como a valvopatia mitral crénica e
cardiomiopatia dilatada (LARSSON et al., 2015; WARD:WARE, 2019).

O farmaco de escolha na crise aguda é a dobutamina, uma catecolamina sintética com
acdo nos receptores PBl-adrenérgicos do miocardio, com inicio de acdo em 2 minutos apos a
administracdo intravenosa. A dosagem inicial recomendada ¢ de 2,5 pg/kg/min. Ela estimula a
entrada de célcio nos midcitos melhorando a contratilidade miocardica e estimula a
vasodilatacdo na vasculatura arterial periférica. Também estimula o relaxamento miocérdio e
aumenta a velocidade de conducdo do impulso, exercendo menor efeito sobre a frequéncia
cardiaca e sobre p6s-carga. Doses altas ndo sdo recomendadas, pois podem gerar taquiarritmias

ventriculares e resisténcia vascular pulmonar (BISTOLA, 2019).

Outro farmaco recomendado nas insuficiéncias cardiacas agudas por deficiéncia na
contratilidade do miocardio é o pimobendam. E administrado na dose se 0,1 a 0,3 mg/kg por
via oral a cada 12 horas. Além da acdo inotrépica positiva possui propriedade vasodilatadora.
Este farmaco tem acdo no local de ligacdo com a troponina C e apresenta pouco efeito colateral
(KEENE, 2019; LARSSON et al., 2015; WARD; WARE, 2019).

7.2 Insuficiéncia cardiaca congestiva crénica

No caso da terapia de manutencdo com animais que apresentam ICC compensada de classe
funcional I, Il e Il o tratamento e sua posologia variam de acordo com cada animal e a
cardiopatia de origem. O tratamento cronico implica na introducdo de uma associacdo de
farmacos, como diuréticos, vasodilatadores e antiarritmicos. Da mesma maneira que a
emergencial, é necessario indicar a restricdo de exercicio para diminuir a carga cardiaca e drenar
o liquido se presente, recorrente de derrame pleural e ascite para facilitar a respiracdo (KENNE
etal., 2019).

A introducdo de diuréticos varia de acordo com a cronicidade da ICC do animal, sendo
indicada a associacdo de farmacos na dosagem eficaz mais baixa para diminuir a deplecéo de
eletrolitos e causar diurese sem causar danos em longo prazo, como a desidratacdo e a azotemia
(WARD; WARE, 2019). A furosemida, cujo mecanismo de acdo interfere no transporte de ions

da alca de Henle e alivia a congestdo aumentando a excre¢do de urina e sodio continua sendo o
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diurético de eleicdo, tendo como efeito reduzir o volume de fluido intravascular e a pré-carga
venosa e capilar (CHETBOOUL et al., 2017). Ela tem sua dosagem decidida de acordo coma
avaliacdo veterinaria sobre o padréo respiratorio, hidratacdo, peso, tolerancia e funcao renal.
Pode ser usada na dosagem de 1 a 4 mg/kg a cada 24, 12 ou 8 h por via oral em cées e sua meia
vida é de 1-2 horas (CHETBOUL et al., 2017; KEENE et al., 2019). O paciente deve ser sempre
monitorado, pois a diurese excessiva causa hipocalemia, hipoclorémia e hiponatremia e sua
administracdo continua pode gerar resisténcia, necessitando de doses maiores para manter o
mesmo nivel de diurese (CHETBOUL et al., 2017; WARD: WARE, 2019).

Outra opgdo de diurético de alca é a torasemida um diurético piridina-sulfonilureia que
possui meia vida mais longa, de oito horas, com maior biodisponibilidade e maior poténcia e
duracdo em comparacgdo a furosemida, porém este farmaco é usado apenas em insuficiéncia
cardiaca congestiva refrataria, na dose de 0,2-0,3 mg/kg por via oral a cada 12-24 horas. Por ser
mais potente, seus efeitos adversos sdo iguais a mais potentes que os da furosemida (BESCHE
et al., 2020; KEENE et al., 2019). Um ensaio clinico prospectivo randomizado feito por
Chetboul et al. (2017) compararam a eficicia e a seguranca da torasemida e a furosemida e
verificaram que a primeira apresentou maior biodisponibilidade e duragcdo empregando uma
dosagem menor, porém nao avaliou o beneficio a longo prazo quando comparado a furosemida.
Por falta de estudo a longo prazo e seu maior efeito em comparagao a furosemida, Keene (2019)
indica seu emprego apenas em casos refratarios e com devido monitoramento das concentracdes

eletroliticas.

Outro farmaco diurético utilizado em insuficiéncia cardiaca cronica refrataria € a
espironolactona, na dosagem de 1 a 4 mg/kg, por via oral, a cada 12h, associado a furosemida.
Seu efeito comega em dois a trés dias apds o inicio da administracdo. Este medicamento é um
farmaco competitivo da aldosterona, bloqueador do receptor de mineralocorticoide. Sua agédo
no rim implica na retencdo do potassio e na perda de sodio, principalmente em altas
concentracdes de aldosterona. Apresenta um pequeno efeito diurético e pode causar
hiperpotassemia e distdrbios gastrintestinais em pacientes sem devido controle (KEENE et al.,
2019, WARD:WARE; 2019). O estudo prospectivo, randomizado denominado DELAY feito
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por Borgarelli et al. (2020) utilizou espironolactona na dosagem de 2-4mg/kg a cada 24h e
benazepril na dosagem 0,25-0,5 a cada 24 horas no estagio pré-clinico com o objetivo de
comprovar a eficacia deste tratamento para retardar o surgimento da insuficiéncia cardiaca, ndo
houve comprovacao de retardamento da IC porém o método terapéutico induziu a diminuicéo

de remodelamento cardiaco.

Outro grupo dos diuréticos, os tiazidicos sdo indicados nos quadros refratarios e
complementar a furosemida (KEENE et al., 2019). O farmaco mais utilizado deste grupo € a
hidrocloroatiazida na dose entre 2 a 4 mg/kg em intervalos de 12 a 72 h por via oral em
associacdo com a furosemida ou torasemida e espironolactona. Atua no tubulo renal contorcido
distal inibindo a reabsorgdo de sodio com efeito adversos semelhantes ao da furosemida, como
a desidratacdo e hipopotassemia. Deve-se ter aten¢do em animais diabéticos ou pré-diabéticos,
pois podem provocar hiperglicemia ou insuficiéncia renal aguda (LARSSON et al., 2015;
KEENE et al., 2019; WARD:WARE, 2019).

No grupo dos farmacos vasodilatadores, importantes na ICC, encontram-se os inibidores da
enzima conversora da angiotensina (IECA), responsavel por bloguear a enzima conversora de
angiotensina | em angiotensina Il. Pertencem a este grupo, o enalapril, ramipril, captopril,
lisinopril e benazepril (KITTLESON, 2004, SANTOS JUNIOR. etal., 2007; ROMERO, 2020).
Os IECA tém efeito vasodilatador nas vénulas e nas arteriolas e leve efeito diurético. Também
reduz a reabsorcao de sédio, a retencao de &gua, retardando a retencdo de fluidos e diminuindo
0 remodelamento cardiaco (WARD:WARE, 2019; SOTO ROMERO 2020). Segundo Keene
(2019) o uso dos inibidores da ECA deve ser recomendado em pacientes com aumento do
tamanho de atrios comprovados. Os efeitos adversos incluem deterioracdo da funcgéo renal,
hipercalemia, vémito e hipotensdo, por isso recomenda-se a monitoracdo de eletrdlitos e da
creatinina sérica ap0s uma semana para investigar se ha azotemia (LARSSON et al., 2015;
WARD:WARE, 2019).

O enalapril € fornecido na dose de 0,5 mg/kg a cada 12 ou 24 horas. Possui atividade
maxima entre 2 a 4 horas ap6s a sua administracdo e seus metabolitos séo excretados na urina.
O benazepril é administrado por via oral na dosagem de 0,25 a 0,5 mg/kg a cada 24 h, é o
medicamento de escolha em cdes nefropatas, também pode ser administrado ramipril na
dosagem de 0,125 a 0,5 mg/kg a cada 24h, lisinopril na dosagem de 0,5 mg/kg a cada 24 horas
e captopril de 0,5 a 2,0 mg/kg a cada 8 horas (SOARES, 2010; POUCHELON et al., 2018;
WARD; WARE, 2019).
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Segundo Atkins e Haggstrom (2012), existem dilatadores arteriais especificos que sao
utilizados para diminuir a pos-carga e a pressdo arterial. A hidralazina é um vasodilatador que
pode ser empregado associado aos IECA e que age diretamente no musculo liso arteriolar do
endotélio vascular, com pouco efeito sobre o sistema venoso. E um medicamento de rapida agéo
que melhora o edema pulmonar. Sua indicacdo ndo € apenas em casos emergenciais, mas sim
em casos cronicos graves de regurgitacdo mitral. Deve-se ter cuidado com a dosagem, pois altas
doses podem causar taquiarritmias ou hipotensao, por isso é essencial comecar na dose mais
baixa e reavaliar a fungéo renal de um a trés dias ap0s o inicio da inclusdo do farmaco (KEENE
etal., 2019; SOTO ROMERO, 2020).

A anlodipina é um farmaco vasodilatador bloqueador dos canais de céalcio, com pouco
efeito sobre a conducéo atrioventricular. E um medicamento auxiliar em estagios avancados de
ICC e seu efeito maximo ocorre entre quatro a sete dias ap6s o inicio da terapia na dosagem de
0,05 a 0,1 mg/kg, via oral, a cada 12 a 24 horas (LARSSON et al., 2015; KEENE et al., 2019).
Em casos de edema pulmonar refratario utiliza-se Sildenadefil, um inibidor da fosfodiesterase
V, € um importante vasodilatador arteriolar pulmonar na dosagem de 1-3 mg/kg (MURPHY et
al.,2017)

Os agentes inotropicos positivos tém como funcdo melhorar a fungéo sistolica do coracéo,
aumentando a forca de contracdo do musculo cardiaco. Para a introducdo desse grupo de
farmacos é necesséario saber a cardiopatia de origem (BISTOLA et al., 2019). O farmaco de
escolha desse grupo é o pimobendan, pois este ¢ um inodilatador e vasodilatador (SOTO
ROMERO, 2020). Atua inibindo a fosfodiesterase 111, retardando a decomposicdo do AMPc e
aumentando os efeitos sobre os fluxos de célcio, aumentando a afinidade pela troponina C,
melhorando a contratilidade miocardica sem aumentar a carga de trabalho (WARD:WARE;
2019; SOTO ROMERO, 2020). Seu pico de acdo comeca 1 hora ap0os sua administracdo na
dosagem de 0,2-0,3 mg/kg, por via oral a cada 12 h. Sua biodisponibilidade diminui se
administrado junto com a alimentacdo e com a terapia simultanea com calcio B-bloqueador. A
combinacdo do pimobendan com inibidores da ECA é muito empregada, pelo seu efeito
sinérgico na melhora da insuficiéncia cardiaca congestiva (KEENE et al., 2019).Um ensaio
clinico multicéntrico realizado por Summerfield (2012), com cédes da raca Dobermand Pinscher
com cardiomiopatia dilata, demonstrou o beneficio do emprego de pimobendan na fase pré-

clinica, retardando o tempo para o inicio da ICC.

A digoxina é um agente digitalico inotropico positivo oral, sensivel aos barorreceptopres
que modulam a ativacdo neuro-hormonal, aumentando o tonus parassimpatico. E usado em
alguns casos de insuficiéncia cardiaca congestiva, principalmente quando ha arritmias

supraventriculares, porém, pouco usada pelo seu potencial de toxicidade e por isso,
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concentracdo sérica deve ser baixa a intermediaria, com administracdo de cerca de 0,005-
0,008mg/ kg a cada 12 h. E um medicamento contraindicado quando ha taquiarritmias
ventriculares, em pacientes com cardiomiopatia hipertrofica, caquexia ou em pacientes com
doenca renal, pois sua eliminagdo é glomerular (WARD; WARE, 2019). A toxicidade causada
pela digoxina é manifestada por depressao, vomito, sinais gastrintestinais, anorexia e arritmias
(STRICKLAND, 2008).

Um grupo de farmacos, os 3-bloqueadores devem ser usados apenas em alguns casos e em
doses baixas, como tratamento de fibrilagdes atriais, taquiarritmias ventriculares e nos casos de
cardiopatias caracterizadas por disfuncao diastolica. O carvedilol, importante B-bloqueador, €
eliminado por metabolismo hepatico e secretado pela via biliar e bloqueia os receptores [3-
adrenérgicos, reduzindo a liberacdo de endotelina, bloqueando o calcio, consequentemente
reduzindo a frequéncia cardiaca e a pré carga, e pode ser administrado na dosagem inicial de
0,05-0,1 mg/kg a cada 24 horas com posterior administracdo de 0,2 a 0,3 mg/kg a cada 12 horas.
(LEOMIL NETO et al., 2011; WARD; WARE,2019).

Quadro 4: Medicamentos tranquilizantes, diuréticos, vasodilatadores, broncodilatadores
inotrdpicos positivos e os B-bloqueadores por via intramuscular (IM), via oral (VO), subcutanea

(SC), intravenosa (IV), bomba de infusdo ou bolus utilizados na terapia da insuficiéncia aguda

e cronica (Continua).

TERAPIA DA INSUFICIENCIA CONGESTIVA
AGUDA

TRANQUILIZANTES DOSAGEM VIA
Butorfanol 0,2 - 0,5 mg/kg IM; IV
Morfina 0,1-0,5mg/kg SC; IV
DIURETICO

Furosemida 4-6 mg/kg a cada 1-2h v
Furosemida 1 a2 mg/kg/h IV bolus

VASODILATADORES

Nitropussiato de Sodio

2 a 5 pg/kg/min

IV Bomba de infusdo

Cloridrato de Hidralazina

0,5 - 3 mg/kg a cada 3h

VO

0,1 mg/kg a 12-24 h

Anlodipina inicialmente VO
Anlodipina 0,25 mg/kg a cada 12 h IV Bomba de Infusio
BRONCODILATADORES

Terbutalina 2,5 - 5 mg/kg a cada 8-12h VO
Teofilina 10 mg/kg acada 12 h VO
INOTROPICOS POSITIVOS

Pimobendam 0,1-0,3 mg/kg a cada 12h VO
Dobutamina _ 2,5 pg/kg/min v
TERAPIA DA INSUFICIENCIA CONGESTIVA

CRONICA

DIURETICO

Furosemida 1-4mg/kg acada8-12-24h | VO
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Quadro 4: Medicamentos tranquilizantes, diuréticos, vasodilatadores, broncodilatadores
inotrdpicos positivos e os B-bloqueadores por via intramuscular (IM), via oral (VO), subcutanea

(SC), intravenosa (IV), bomba de infuséo ou bolus. utilizados na Terapia da insuficiéncia aguda

e cronica (Continuacao).

Torsemida 0,2-0,3 mg/kg a cada 12-24h | VO
Espirolactona 1-4 mg/kg a cada 12h VO
Hidroclortiazida 2-4mg acada 12-72 h VO
Enalapril 0,5mg/kg a cada 12-24h VO
Benazepril 0,25-0,5 mg/kg a cada 24h VO
Lisinopril 0,125-0,5 mg/kg a cada 24h VO
Captopril 0,5-2 mg/kg a cada 8h VO
VASODILATADORES

Cloridrato de Hidralazina 0,5-3 mg/kg a cada 3h VO
Anlidipina 0,05-0,1 acada 12-24 h VO
Sildenafil 1-3mg/kg a cada 12 h VO
INOTROPICOS POSITIVOS

Pimobendam 0,1-0,3 mg/kg a cada 12h VO
Digoxina 0,005-0,008 mg/kg a cada 12h | VO
B-BLOQUEADORES

Carvedilol(dose inicial) 0,05-0,1 mg/kg a cada 24h VO
Carvedilol 0,2-0,3 mg/kg a cada 12h VO

8.CONCLUSAO

Pode-se concluir que a insuficiéncia cardiaca congestiva em cées é uma condigédo
complexa, pois é consequéncia de diversas cardiopatias, que podem provocar diferentes tipos
de remodelamento cardiaco, grau de severidade da doenca e sintomatologia clinica. Um
conhecimento detalhado sobre mecanismos compensatorios e suas consequéncias Sao
fundamentais para compreender as alteragdes observadas no exame clinicos,
ecodopplercardiogréafico, radiografico e concentragdo dos biomarcadores cardiacos. Também é
fundamental, a partir do estadiamento da doenca e a condi¢éo clinica do animal, intervir de
maneira rapida, para estabilizar o paciente, e prescrever o tratamento adequado, pois o0 seu

progndstico é ruim, e a intervencdo adequada melhorara a qualidade e sobrevida do paciente.
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