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RESUMO

Os autores revisam os principais aspectos fisiopatolégicos e clinicos da insuficiéncia cardiaca con-
gestiva em pequenos animais (caes e gatos), enfatizando a ICC como sindrome decorrente de diver-
sas cardiopatias e detalhando os mecanismos compensatérios relacionados mormente aos sistemas
simpadtico e renina-angiotensina-aldosterona.
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~ onsiderada uma sin-
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rente de diversas car- QUADRO 1: PRINCIPAIS CAUSAS
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de sinais clinicos de conges-
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efusdes pericdrdicas, arritmi-
as, tumores e cardiopatias con-
génitas!0 (Quadro 1).
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Durante a ICC, a incapacidade cardiaca de bom-
bear o sangue resulta na reducao do débito cardiaco (DC)
e posterior aumento na pressao diastdlica final (PDF) do
ventriculo esquerdo (VE)!13.14.15_ A reducido do DC pro-
move a diminui¢do da pressao arterial sistémica (PA),
enquanto o aumento da PDF do ventriculo esquerdo po-
dera acarretar em congestdo das veias pulmonares. A
sindrome representa uma interacdo complexa de meca-
nismos compensatorios que tentam preservar a funcdo
cardiaca e o fluxo sangiiineo!!-17. Os principais meca-
nismos compensatérios referidos anteriormente sio re-
presentados pelo aumento na atividade do sistema ner-
voso autdonomo simpdtico através da liberacao de cate-
colaminas, pelas modificacdes dos pressoreceptores aor-
ticos e carotideos em funcao das mudancas da PA, pela
ativacao do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) sistémico e local, (Quadro 2) e, por ultimo, pela
hipertrofia cardiaca excéntrica decorrente da retencao
de sodio e dgua e conseqiiente aumento de volume san-
giifneo ou pré-carga!1,5.16,13,12,21,

DESENVOLVIMENTO DA ICC

SECRECAO DE RENINA

CONVERSAO DO ANGIOTENSINOGENIO EM ANGIOTENSINA |

ENZIMA DE CONVERSAO DE Al PARA All (VASOATIVO)
All ESTIMULA SECRECAO DE ALDOSTERONA

ALDOSTERONA PROMOVE ABSORCAO Na*e ClI e SECRECAQ

DE K* e H*
O SAL RETEM H20 E AUMENTA A VOLEMIA

O aumento da atividade simpatica e a conseqiien-
te reducio do fluxo sangiiineo renal demarcam um
aumento na liberacao de renina com ativacao do
SRAA!. Por sua vez, o angiotensinogénio plasmatico é
convertido em decapeptideo denominado angiotensina |
pela acdo direta da renina. A angiotensina I formada é
um hormonio vasoativo de baixa poténcia, que € poste-
riormente hidrolizado pela acdo da enzima conversora
de angiotensina (ECA) e convertido em octapeptideo
designado angiotensina I19:2.14.17.10.20_Q sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona € considerado um sistema
hormonal circulante e tecidual, pois todos os seus com-
ponentes tém sido detectados no coracao e em outros
tecidos”.

A angiotensina II é um potente vasoconstritor
que auxilia na manutencao da PA, elevando a resis-
téncia vascular periférica (RVP) e conseqiientemen-
te a pds-carga, e também estimula a producio e se-
crecao de aldosterona. Esta dltima, por sua vez, pro-
move a retencao de sodio e dgua nos tibulos coleto-
res renais aumentando o volume plasmatico (pré-car-
ga)%:17.10.20 ~ Além destas acdes, a angiotensina II
atua nos tibulos renais, facilita diretamente a reab-
sorcdo e retencao circulatéria de sédio e dgua; em
acao indireta no sistema nervoso central promove a
liberacao do hormonio antidiurético e ativa o reflexo
da sede, o qual aumenta a ingestdo de dgua e com
isto ocorre uma maior retenc¢ao de fluido e aumento
da pré-carga. Simultaneamente, a angiotensina II es-
timula o sistema nervoso simpatico, contribuindo para
uma maior vasoconstricao e regulacao da pressiao ar-
teriall.

O aumento da RVP tem sido documentado em caes
com ICC?%15.16; consequentemente, a elevagio da pds-
carga acarreta efeitos desfavordveis que inclu-
em: diminuicao do débito cardiaco e um maior
consumo de oxigénio pelo miocardio. Em caes
com insuficiéncia da valva mitral, a elevagao da
RVP aumenta o volume sangiiineo regurgitado
para o atrio esquerdo.

Por sua vez, a ECA, além de atuar na
conversao da angiotensina I em angiotensina II,
também atua na inativagdo da bradicinina22. A
bradicinina € um potente hormonio vasodilata-
dor, derivado das cininas pela acao das calicre-
inas, que estd presente na circulacao ou pode
ser produzida localmente por células endoteli-
ais!8. Uma conseqiiéncia adicional da acdo ca-
talitica da enzima conversora € que a angioten-
sina Il e a bradicinina tém outros importantes
efeitos além da regulacao do tonus arteriolar. A
angiotensina II também tem acao mitogénica, enquanto
a bradicinina ndo ¢ somente um vasodilatador, mas tam-
bém € um inibidor do crescimento e proliferacio celu-
lar, estando estas substancias diretamente ligadas a
estimulag¢do e inibi¢do da hipertrofia cardiaca, respecti-
vamenteS.

A hipertrofia cardiaca é uma resposta inadequada
ao estimulo no crescimento dos midcitos cardiacos onde
ocorre um aumento na sintese protéica (fibroblasto), mas
a divisdo celular estd bloqueada. Este crescimento inde-
sejado leva as cé€lulas miocdrdicas a morte, precoce-
mente, por apoptose (morte celular programada), mas o
mecanismo que acelera esta morte celular ainda nao esta
claro8.
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QUADRO 3: ALGORITMO DA
PATOGENIA DO EDEMA PULMONAR
E DA EFUSAO DA ICC
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Cada mecanismo compensatorio da patogenia da
ICC (Quadro 3), eventualmente, podera produzir efeitos
colaterais deletérios quando ativados por um tempo ex-
cessivo. Os efeitos deletérios destes mecanismos sao 0s
responséveis pelos sinais clinicos da ICC3.2.10.13,

A ICC esquerda pode apresentar sinais respirato-
rios como tosse, taquipnéia, taquicardia e expectoragcao

Figura 1

Figura 1 - Representacao fotogrifica do edema pulmonar durante a
ICC esquerda.

Figura 2

Figura 2 - Representa¢ao fotografica da ascite durante a ICC direita

espumosa (Fig. 1), enquanto que a ICC direita causa con-
gestdo venosa da circulacao sistémica, hepatomegalia,
esplenomegalia, efusdes em cavidades corporeas, ede-
ma de membros, caquexia e ganho de peso por retencao
de dgua (Fig.2). A ICC generalizada ou bilateral apre-
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DISPNEIA PARAXISTICA
ORTOPNEIA

TOSSE

CIANOSE

EDEMA PULMONAR
FRAQUEZA

SINAIS DE ICC DIREITA

GANHO DE PESO
DISTENCAO VENOSA

DEMA SUBCUTANEO
HIDROTORAX

ASCITE
HEPATOESPLENOMEGALIA
CAQUEXIA CARDIACA

senta um agravamento na sintomatologia das ICC es-
querda e direita (Quadros 4 ¢ 5), tais como fraqueza e
fadiga (intolerdncia ao exercicio), perda de peso, caque-
xia cardiaca, dispnéia de esfor¢o, taquiarritmia e perfu-
sdo periférica deficiente com aumento no tempo de pre-
enchimento capilar, membranas pdlidas, cianose e extre-
midades frias3:10.13,

A ICC € classificada pela New York Heart As-
sociation, em seres humanos, de acordo com a severi-
dade funcional e é dividida em 4 classes segundo o
desenvolvimento de sinais clinicos durante os exerci-
cios20:4.10  n3o sendo a classifica¢cdo mais adequada
para caes e gatos.

A classifica¢ao mais adequada para os caes com
ICC fundamenta-se no diagnéstico anatdmico e na se-
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veridade dos sinais clinicos do animal em repouso, e
foi proposta em 1992 pelo International Small Animal
Cardiac Health Council. Nesta classificacao, a ICC é
dividida em trés estdgios. Estagio I: pacientes com
afeccdo cardiaca sem sinais clinicos, podendo ou nao
apresentar sinais de compensa¢ao no exame radiogra-
fico ou ecocardiogrifico. A necessidade de tratamen-
to neste estdgio é questiondvel. Estagio II: pacientes
com ICC moderada e com sinais clinicos de intolerédn-
cia a exercicios, tosse, taquipnéia leve a moderada e
ascite, evidentes no repouso ou em exercicio modera-
do, afetando adversamente a qualidade de vida. Esta-
gio III: pacientes com ICC avancada e com sinais
clinicos que incluem dispnéia, ascite severa, profunda
intolerdncia ao exercicio, ou hipoperfusao em repou-
so. Nos casos mais severos o paciente pode apresen-
tar-se prostrado e em choque cardiogénico, cuja mor-
te ou severa debilitacdo é provdvel sem o uso da tera-
pia adequada. Os pacientes no estigio III sao subdivi-
didos em dois grupos: pacientes que podem ser trata-
dos em casa e aqueles cuja severidade dos sinais clini-
cos impoe tratamento hospitalar.

O tratamento da ICC deve ser individualizado.
A prioridade é determinada pela correcao dos sinais

angiotensin-aldosterona systems.

Uniterms: Heart failure, Dogs and Cats

SUMMARY

Clinical and physiological aspects in congestive heart failure were reviewed in small animal (dogs and
cats), also the relationship with other cardiac diseases and the interrelates with simpatic and renin-

ICC E A TERAPIA DOS 5 Ds

Dieta Hipossodica

Diuréticos

Dilatadores Venosos e Arteriais
Digitélicos - Inotropicos positivos

Descanso Oou repouso

Antiarritmicos se necessario

clinicos que possam trazer riscos a vida. Os compo-
nentes bdsicos do tratamento da ICC sao: reducido na
ingestdo de sal; reducdo da oposi¢do a ejecdo de san-
gue pelo ventriculo esquerdo (pds-carga) por meio de
vasodilatadores e repouso; identifica¢do da cardiopa-
tia e eliminac¢do dos fatores que precipitam a ICC; con-
trole das arritmias cardiacas com utiliza¢do de anti-
arritmicos ; reducdo da volemia ou pré-carga com diuré-
ticos e venodilatadores e aumento da contratilidade com
inotrépicos positivos:10:6.19 (Quadro 6).
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