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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) é uma sindrome clinica
resultante da interagdo patoldgica entre o miocardio e os sistemas
enddcrino e vascular. Quando o coragdo perde a capacidade de bombear
sangue de forma eficaz para atender as necessidades dos tecidos, ou o faz
com pressdes de enchimento elevadas, ocorre uma deterioragdo da fungéo
dos 6rgdos, comprometendo a qualidade e a expectativa de vida, podendo
culminar em ébito.?

A ICC esquerda se caracteriza por alta pressdo de enchimento no lado
esquerdo do coracdo, resultando em congestdo das veias pulmonares,
hipertensdo pulmonar e acimulo de liquido nos alvéolos, o que provoca
manifestacdes clinicas respiratdrias severas. Sua fisiopatologia é
complexa, envolvendo alterag¢des funcionais e estruturais tanto no coragdo
quanto na vasculatura e em outros 6rgdos.

Neste contexto, o presente trabalho visa revisar a literatura acerca do
manejo terapéutico da insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda em cées
e gatos, tendo em vista que uma abordagem inadequada pode comprometer
significativamente o progndstico dos pacientes cardiopatas.

MATERIAL

O presente trabalho foi elaborado por meio de pesquisas realizadas nas
plataformas Google Académico e PubMed, com o intuito de acessar
artigos, periddicos e dissertacdes pertinentes a cardiologia veterinaria.
Além disso, foram consultados livros a respeito de medicina interna e
cardiologia para a obtengao das informagdes aqui expostas. Todas as fontes
utilizadas se encontram na sessdo de referéncias bibliogréficas. As
palavras-chave utilizadas na busca foram: “congestive heart failure”,
“therapeutic management of heart disease”, “chronic heart disease”, *
myxomatous mitral valve disease ”.

RESUMO DE TEMA

Como mencionado anteriormente, a ICCE se trata de uma sindrome
clinica, a qual se desenvolve a partir de uma doenga cardiaca primaria. A
medida que essa condicdo primaria progride, ha redugdo do débito
cardiaco, devido a diminuicéo do fluxo de sangue ejetado pelo coragéo, o
que resulta, posteriormente, em um aumento da presséo diastélica final do
ventriculo e reducdo da pressdo arterial sistémica. Portanto, diversos
mecanismos compensatorios sdo ativados com o intuito de preservar a
funcdo cardiaca e o fluxo sanguineo para manter as necessidades do
organismo. Contudo, a longo prazo, esses mecanismos podem acentuar a
gravidade da condicdo e, em Gltima instancia, levar o animal a morte.*?

Os principais mecanismos de compensacdo incluem a ativacéo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), a ativagdo do sistema nervoso
simpatico (SNS), o remodelamento cardiaco, o mecanismo de Frank-
Starling e a producdo de peptideos natriuréticos.®

A queda no débito cardiaco e na pressdo arterial é detectada pelos
barorreceptores, que estimulam a liberagéo de renina pelos rins. A renina
converte 0 angiotensinogénio em angiotensina I, que é transformada em
angiotensina Il pela enzima conversora de angiotensina (ECA). A
angiotensina Il estimula sede, apetite por sodio, e libera vasopressina
(ADH) e norepinefrina, além de causar vasoconstricdo arteriolar e
estimular a liberacdo de aldosterona pelo cortex adrenal. A aldosterona
aumenta a reabsorcdo de sddio, cloro e agua, e a excre¢do de potassio e
hidrogénio nos tdbulos coletores renais, elevando o volume vascular. O
ADH também promove vasoconstricao e reabsorgdo de agua.>°

Outro mecanismo relevante é o aumento do ténus simpatico, intensificado
pela deteccdo da queda na pressdo arterial por barorreceptores no arco
adrtico e seio carotideo, o que eleva a frequéncia cardiaca, o inotropismo
e a vasoconstrigdo.5

O mecanismo de Frank-Starling permite que o coracdo aumente sua forca
de contracdo, normalizando o débito cardiaco a curto prazo. Em

contrapartida eleva o consumo de oxigénio pelo miocardio, prejudicando
a funcéo cardiaca a longo prazo.?

Por fim, remodelamento cardiaco envolve mudangas no tamanho, forma e
rigidez do miocérdio devido a estresse ou lesdo, como hipertrofia, fibrose
e destruicdo da matriz celular, que podem levar & insuficiéncia sistolica e
arritmias. Ja os peptideos natriuréticos, produzidos no coragéo, aumentam
a excregdo de sddio, promovem diurese, vasodilatacdo e reduzem o
remodelamento cardiaco.> 1°

E possivel classificar o paciente com ICC de acordo com seu perfil
hemodindmico, o que permite dividi-lo em dois grupos principais:
congesto ou de baixo débito. Pacientes com congestdo apresentam
sintomas como ortopneia, edema de membros, crepitagdes pulmonares,
ascite ou efusdo pleural. Em contrapartida, aqueles com baixo débito
exibem mucosas hipocoradas, extremidades frias, hipotenséo e hipotermia.
Com base nesse perfil hemodindmico, o qual pode ser visualizado na figura
1, o paciente pode ser enquadrado em quatro categorias: quente/seco,
quente/imido, frio/seco e frio/Umido. Se o paciente manifesta sinais de
hipoperfuséo, ele é classificado como frio; se ndo, como quente. Da mesma
forma, se houver evidéncia de congestdo, ele é considerado imido; caso
contrario, seco.'*
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Figura 1: Descricdo dos perfis hemodinamicos baseados em evidéncia de
congestdo e/ou hipoperfusao e as indicagdes terapéuticas. Fonte: o autor.

A terapéutica aplicada aos pacientes classificados como Umidos,
geralmente, baseia-se na administracéo de diuréticos e vasodilatadores. Ja
os pacientes classificados como frios recebem tratamento com inotrépicos
positivos. Entre eles, os pacientes frio/Umido apresentam maior
complexidade no manejo terapéutico.*

O primeiro passo no manejo terapéutico de pacientes com ICC € iniciar a
oxigenoterapia, visando suprir as demandas metabolicas do animal, reduzir
0 quimiorreflexo e proporcionar maior conforto respiratério. Embora a
concentragdo de oxigénio terapéutico administrada seja de 100%, isso ndo
assegura que todo o oxigénio atinja os pulmdes do paciente, sendo
essencial a escolha de um método que minimize a dispersdo para o
ambiente. Ademais, é crucial evitar contencdes fisicas exacerbadas,
mantendo o animal em um ambiente calmo e sereno, para evitar o
agravamento do estresse* & 7. Frequentemente, é necessario que o paciente
seja sedado. Atualmente, o bitartarato de butorfanol é recomendado para a
sedacdo de animais com edema pulmonar cardiogénico, por ser um agente
hipnoanalgésico sem efeitos significativos na hemodinamica cardiaca. A
dose recomendada é de 0,2 a 0,25 mg/kg, administrada por via
intramuscular (IM) ou intravenosa (V). Como alternativa ao bitartarato de
butorfanol, recomenda-se a combinacéo de buprenorfina na dose de 0,01
mg/kg e acepromazina na dose de 0,01 a 0,03 mg/kg, administradas por
via SC, IM ou 1V. A morfina também ¢é um agente hipnoanalgésico que
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pode ser utilizado em cdes com edema pulmonar cardiogénico. Além de
suas propriedades ansioliticas e analgésicas, exerce acdo vasodilatadora
venosa, beneficiando o paciente. Contudo, um efeito colateral comum é o
vémito, o que desestimula sua prescri¢do pelo risco elevado de pneumonia
por aspiracdo. Outros possiveis efeitos adversos, ainda que menos
frequentes, incluem depressao dos sistemas respiratdrio e nervoso, além de
broncoconstrigdo. A dosagem recomendada varia entre 0,1 e 0,5 mg/kg,
administrada por via subcutanea (SC) ou intravenosa (1V).4 6.7

Além do fornecimento de O2 e sedagdo, é imprescindivel o uso de
diuréticos a fim de eliminar o excesso de liquido presente nos alvéolos
pulmonares. O diurético de primeira escolha para tratar o edema pulmonar
cardiogénico é a furosemida, devido ao seu efeito rapido quando
administrado por via intravenosa (1V), com inicio de acdo em 5 minutos e
pico de agdo em 30 minutos. A dose recomendada de furosemida para cées
é de 2a8 mg/kg, IV e em bolus, a cada 1 a 2 horas. Em gatos, a dose deve
ser menor do que a indicada para cdes, pois os felinos tém maior
sensibilidade ao medicamento e respondem efetivamente a doses menores
de furosemida. Em gatos, a dose inicial deve ser de 1 a 2 mg/kg, 1V, a cada
2 horas, com dose méaxima recomendada de 4 mg/kg a cada 2 horas. A
continuidade do uso da furosemida ou a frequéncia de administracdo no
tratamento do edema pulmonar cardiogénico depende da resposta clinica
do paciente, ou seja, a dose e a frequéncia devem ser reduzidas conforme
a melhora clinica e do padrdo respiratério do paciente. Recomenda-se
cautela na administragdo continua de furosemida em cées. Embora existam
evidéncias de que essa modalidade de administracdo resulte em maior
débito urinério e menor perda de pot&ssio comparada a administragdo em
bolus, alguns pacientes desenvolvem insuficiéncia renal cronica apos
periodos prolongados de infusdo continua. A dose recomendada para
infusdo continua de furosemida é de 0,25 a 2 mg/kg/h, mas ha divergéncia
na literatura cientifica.l: 67

Um dos principais mecanismos causadores do edema pulmonar
cardiogénico é o aumento da pressdo hidrostatica venosa com redugdo da
capacidade de expansdo das veias, devido a vasoconstricdo venosa
pulmonar. Por este motivo, é comum a utilizacdo de vasodilatadores no
tratamento. O vasodilatador de escolha é o nitroprussiato de sodio, por ter
um efeito vasodilatador potente tanto arterial quanto venoso, reduzindo a
hipertensdo venosa, restaurando a complacéncia venosa e diminuindo a
pressdo arterial sistémica, podendo melhorar o débito cardiaco. No
entanto, esses efeitos devem ser monitorados constantemente através da
mensuragdo da pressao arterial sistémica para evitar quadros de hipotensao
grave. Este medicamento tem efeito imediato apds a administragdo, com
uma meia-vida de poucos minutos. A dose recomendada para o tratamento
do edema pulmonar cardiogénico é de 2 a 5 pg/kg/min, podendo chegar a
uma dose maxima de 10 pg/kg/min. O cloridrato de hidralazina pode ser
utilizado como segunda opgdo no tratamento do edema pulmonar
cardiogénico, com dose de 0,5 a 3,0 mg/kg VO, mas ndo deve ser
combinada com nitroprussiato de sddio, pois o risco de hipotenséo grave é
muito alto. Além disso, deve-se evitar 0 uso desses medicamentos quando
a pressdo arterial sistolica for igual ou inferior a 100 mmHg.* 6.7

O uso de inotrépicos positivos também pode ser recomendado. Trata-se de
medicamentos que aumentam a forca de contragdo do coracdo, melhorando
assim a funcdo sistdlica, sendo aconselhada sua administracdo em
pacientes portadores de cardiomiopatia dilatada devido a perda da funcéo
sistolica causada pela doenca. O pimobendan é um representante desse
grupo, com efeitos inotrépicos positivos e efeitos vasodilatadores. A dose
recomendada da pimobendan é de 0,1 a 0,3 mg/kg, por via oral, a cada 12
horas. Uma alternativa ao pimobendan é a dobutamina. Seu efeito comeca
em 2 minutos, com pico de agdo em 10 minutos ap6s a administragao
intravenosa. A dose inicial recomendada é de 2,5 pg/kg/min. Ademais,
caso o0 animal apresente outras efusdes toracicas, tais como ascite, efusdo
pleural ou efusdo pericérdica, elas devem ser drenadas, caso contrario, 0
animal ndo atingira um conforto respiratdrio satisfatério. 467

Além da terapia empregada, é importante 0 monitoramento intensivo
desses pacientes, principalmente nos pardmetros de desidratagdo, pressao
arterial, temperatura, TPC, ausculta cardiopulmonar e dosagem sérica de
potassio. Apds a estabilizagdo do quadro clinico, é essencial a realizacao
de exames complementares, como hemograma, bioquimica sérica,
urinalise, radiografia toracica, ecocardiograma e eletrocardiograma para
uma melhor elucidagdo da condigdo do animal e possiveis diagnésticos.*

CONSIDERACOES FINAIS

Como exposto, a insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda (ICCE) é uma
sindrome desafiadora que evolui de doencas cardiacas primaérias,
provocando uma cascata de eventos hemodinamicos e neuro-hormonais
compensatérios. O manejo terapéutico adequado requer uma abordagem
complexa que combine intervengdes farmacolégicas, como o uso de
diuréticos, vasodilatadores e inotropicos positivos, com cuidados clinicos
abrangentes para estabilizar o paciente e minimizar complica¢cdes do
edema pulmonar cardiogénico. Além disso, a classificagdo hemodinamica
do paciente em perfis auxilia na escolha da terapia mais adequada. O
manejo intensivo, incluindo monitoramento constante de parametros vitais
e exames complementares, é essencial para ajustar o tratamento conforme
a evolucéo do quadro clinico. Portanto, a terapia de pacientes com ICC
exige uma visdo holistica, que ndo apenas visa o controle dos sinais
clinicos, mas também a correcdo dos mecanismos subjacentes, com o
objetivo de melhorar a qualidade de vida e prognéstico a longo prazo.
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