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INTRODUÇÃO
As cardiopatias respondem por cerca de 10% de todos os 
atendimentos na rotina da clínica de pequenos animais e, ain-
da hoje, representam um desafio importante ao Médico-Ve-
terinário de cães e gatos.

A maior parte das falhas em tratamento, seja por resposta 
clínica inadequada ou por uso de medicações sem a devida in-
dicação, ocorre por dificuldades e erros no diagnóstico da car-
diopatia em questão, uma vez que não basta sabermos que o 
paciente é cardiopata, mas sim chegar à conclusão de qual es-
trutura cardíaca está afetada, para que, a partir daí, possamos 
classificar o estágio da doença em que esse animal esteja e, 
consequentemente, prescrever a melhor conduta terapêutica.

Com esse informativo, pretendemos auxiliar o clínico vete-
rinário nesse desafio, tanto fornecendo ferramentas para 
melhorar sua capacidade diagnóstica, quanto definindo cor-
retamente como e quando iniciar e manter o tratamento do 
paciente, sobretudo aquele portador de doença mixomatosa 
valvar mitral, a qual é, de longe, a principal causa de insufici-
ência cardíaca congestiva em pequenos animais.

PRINCIPAIS CARDIOPATIAS NA ROTINA 
CLÍNICA DE PEQUENOS ANIMAIS
As alterações cardíacas podem envolver dano ou lesão a qual-
quer uma das estruturas que compõem o coração. Sendo as-
sim, é possível classificá-las em valvopatias (acometimento 
primário de uma ou mais válvulas cardíacas), cardiomiopatias 
(nas quais a estrutura inicialmente comprometida é o múscu-
lo cardíaco), pericardiopatias (afetando primariamente o pe-
ricárdio, como nos casos das efusões pericárdicas), arritmias 
(condições que envolvem distúrbios no ritmo cardíaco), doen-
ças parasitárias (aqui, notadamente a dirofilariose), cardiopa-
tias congênitas (malformações em qualquer uma das estrutu-
ras cardíacas, presentes já no nascimento, que correspondem 
a apenas cerca de 3,9% do total de cardiopatias) ou ainda 
condições cardiovasculares não necessariamente de origem 
cardíaca, mas que causam repercussões importantes sobre o 
coração, como a hipertensão arterial sistêmica ou hipertensão 
arterial pulmonar.

É fundamental conhecer um pouco mais sobre a incidência de 
cada um desses tipos de cardiopatias, seus principais sinais 
clínicos e exames diagnósticos de escolha para que seja de-
cidido ou não o início do tratamento, conforme resumido na 
Tabela 1.

ENFERMIDADE INCIDÊNCIA SINAIS CLÍNICOS EXAMES  
DIAGNÓSTICOS TRATAMENTO

Valvopatia

Corresponde a 
75% das cardio-
patias caninas. 

Mais comum em 
animais idosos e 

de pequeno porte

Tosse crônica, taquipneia, 
dispneia, cansaço ao 

exercício

Ecocardiograma e 
radiografia torácica

Dependendo do 
estágio da doença, 

pimobendan, IECA e 
diuréticos

Cardiomiopatia

Menos frequente 
em cães, acome-

tendo geralmente 
animais de grande 

porte

Taquipneia, dispneia, 
cansaço ao exercício, 

síncopes

Ecocardiograma e 
eletrocardiograma

Dependente do tipo 
da cardiomiopatia, 
pode ser utilizado 
pimobendan e, em 
casos de ICC, diuré-
ticos, IECA e outros 

vasodilatadores

Pericardiopatia

Menos frequente, 
mas pode aco-
meter cães de 
qualquer idade 

(causa idiopática) 
ou animais idosos 
(causas neoplási-

cas)

ICC direita (ascite, efusão 
pleural), síncopes ou into-

lerância ao exercício

Ecocardiograma e 
radiografia torácica

Drenagem da efusão 
pericárdica, quando 

presente

(Continua >>>)
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Arritmia

Mais comum em 
cães das raças Bo-
xer e Dobermann, 
mas pode acome-
ter cães de outras 
raças e qualquer 
idade, sobretudo 
se tiverem outro 

tipo de cardiopatia 
associada

Cansaço ao exercício e 
síncope

Eletrocardiograma e 
monitorização Holter 

24h

Antiarrítmicos e ôme-
ga 3. Em alguns casos, 
pode requerer implan-
tação de marcapasso 

artificial

Dirofilariose

Animais expostos 
ao vetor fleboto-
míneo, sobretudo 
em regiões litorâ-

neas

Muitas vezes ausentes, 
mas podem ocorrer tosse, 
intolerância ao exercício, 

ICC direita e síncopes

Teste de detecção do 
antígeno e ecocardio-

grama (para avaliar 
consequências da 

infecção)

Uso de preventivo e, 
em casos positivos, 

tratamento de longo 
prazo com preventi-

vos e doxiciclina

Cardiopatia congênita
Filhotes e animais 

pertencentes a 
raças predispostas

Dependendo da cardio-
patia em questão, podem 
estar ausentes ou levar à 
ICC esquerda e/ou direita

Ecocardiograma

Em alguns casos, é 
passível a correção 

cirúrgica. Em outros, 
terapia de suporte e 
para controle da ICC

Hipertensão arterial 
sistêmica (HAS)

Animais com do-
enças que predis-

põem à HAS, como 
endocrinopatias e 

nefropatias

Na maior parte das vezes 
ausentes. Os sintomas 
aparecem quando há 

lesão orgânica secundária

Mensuração de pres-
são arterial sistêmica

Anti-hipertensivos 
sistêmicos: IECA, va-

sodilatadores arteriais 
e/ou bloqueadores da 
angiotensina e aldos-

terona

Hipertensão arterial 
pulmonar

Animais com car-
diopatia ou doença 
respiratória crôni-
ca, podendo ainda 
ser uma condição 
primária isolada

Intolerância ao exercício, 
síncope e ICC direita (asci-

te e/ou efusão pleural)
Ecocardiograma

Vasodilatadores 
pulmonares (sildenafil 
ou tadalafil) e oxige-

nioterapia

Ao observar a Tabela 1, pode-se tirar conclusões importantes 
acerca da incidência das cardiopatias, permitindo, já na identi-
ficação e anamnese do paciente, um diagnóstico mais asserti-
vo, primeiro passo para um tratamento mais eficaz.

Por exemplo, se tratando de um cão idoso de pequeno porte 
com sopro, a possibilidade de estarmos diante de uma doença 
valvar é praticamente certa. Gatos tendem a ter doenças mio-
cárdicas, mesmo na ausência de sopro ou demais achados clí-
nicos, sendo fundamental a realização de um ecocardiograma 
para atestar a saúde cardíaca. Alterações de ritmo, ausculta-
das numa consulta de rotina, levam à indicação do eletrocar-
diograma, para confirmação de possível arritmia. Cães e gatos 

jovens, com sopro ao exame clínico, possuem alta probabilida-
de de serem portadores de cardiopatias congênitas e devem 
ser encaminhados à realização de um ecocardiograma o mais 
breve possível. Pacientes que vivem em regiões endêmicas 
para dirofilariose, e/ou com histórico de falta de uso adequado 
de preventivo, devem realizar o teste para detecção do para-
sita, e assim por diante.

Tabela 1: resumo das principais causas de cardiopatias em cães, sua incidência, sinais clínicos, exames complementares indicados e diretrizes para o trata-
mento.
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INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGESTIVA 
(ICC): A GRANDE VILÃ

Cardiopatia e insuficiência cardíaca: são 
sinônimos? 
Certamente não! E é aqui que reside o maior desafio da roti-
na clínica cardiológica. O coração, assim como outros órgãos, 
pode manter sua função de maneira adequada, mesmo diante 
de diversos distúrbios que influenciem parcialmente em sua 
fisiologia. Qual é a função primordial do coração? Manter uma 

Então, por que um paciente com 
cardiopatia pode evoluir para 
insuficiência cardíaca congestiva (ICC)?

Em sua quase totalidade, as doenças cardíacas (com exceção 
das parasitárias, nas quais pode ser possível eliminar o verme, 
em casos menos graves, e de algumas congênitas, nas quais 
a correção cirúrgica é curativa) são doenças de caráter crônico 
e/ou progressivo. Assim, mesmo diante da ativação dos meca-
nismos compensatórios apresentados, o coração pode acabar 
por falhar em sua função primordial, a de manter o fluxo de 
sangue para órgãos e tecidos, e acabar levando ao acúmulo 
de sangue de maneira retrógrada na circulação sistêmica e/
ou pulmonar, ocasionando os sinais clínicos clássicos da ICC: 
congestão sistêmica ou pulmonar, na dependência de quais 
estruturas e qual lado do coração está primariamente ou mais 
gravemente comprometido. A Tabela 2 reproduz quais princi-
pais sinais clínicos estão presentes num cardiopata em ICC e 
quais as suas possíveis causas, auxiliando a guiar o diagnósti-
co por meio do próprio exame físico.

adequada pressão arterial e, consequentemente, correta per-
fusão tecidual para tecidos e órgãos, entre eles o pulmão. Para 
manutenção dessa função, em caso de falha no funcionamen-
to cardíaco, uma série de mecanismos compensatórios pode 
ser ativada, como o sistema nervoso autônomo simpático 
(SNAS) e o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) 
que, conjuntamente, contribuem para a manutenção de uma 
correta pressão arterial, mesmo diante de uma cardiopatia em 
curso. A Figura 1 retrata como ambos os sistemas contribuem 
para que o coração tenha sua função mantida mesmo diante 
de graus variáveis de cardiopatia.

Figura 1: ativação dos mecanismos compensatórios diante de uma cardiopatia que falha em manter o débito cardíaco adequado, levando, num 
primeiro momento, a um controle da pressão arterial para, em seguida, intensificar os efeitos deletérios da ICC.

SINAL CLÍNICO CAUSA  
PROVÁVEL

CARDIOPATIA 
ASSOCIADA

Dispneia/ 
taquipneia

Edema pulmonar 
(ICCE)

Valvopatia mitral
Cardiomiopatia

Cardiopatia  
congênita

Efusão pleural
(ICCD)

Valvopatia  
tricúspide

Cardiomiopatia
Cardiopatia  
congênita

Hipertensão  
pulmonar

Pericardiopatia
Dirofilariose

Aumento de  
volume  

abdominal

Ascite
(ICCD)

Tabela 2: diagnóstico diferencial das causas de insuficiência cardíaca con-
gestiva em cães.

Débito
cardíaco

Pressão
arterial

Retenção de
sódio e água

Vasoconstrição
+

Fibrose miocárdica
+

Perfusão
renal

Ativação
SNAS

Ativação
do SRAA

Frequência
cardíaca
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Afinal: quando começar a tratar o 
cardiopata?

Essa, sem dúvida, é a questão mais importante a ser respon-
dida por quem pratica a rotina clínica cardiológica, e vamos 
nos concentrar nela daqui em diante. Pacientes em ICC sem-
pre devem ser tratados, uma vez que a congestão pulmonar 
leva ao desenvolvimento de edema pulmonar, causa mais co-
mum de óbito em cardiopatas. Já a congestão sistêmica pode 
levar à efusão pleural, igualmente causadora de óbitos, além 
da ascite, condições que a longo prazo afetam a qualidade e 
tempo de vida do paciente. Animais em ICC já possuem as 
consequências deletérias dos mecanismos compensatórios 
sendo ativadas, como retenção de sódio e água, vasoconstri-
ção excessiva e fibrose cardíaca, sendo sempre preconizado o 
tratamento.

A dúvida maior reside justamente sobre tratar aquele pacien-
te que ainda não apresenta ICC. Aqui, surge a necessidade de 
diferenciarmos qual é a cardiopatia em questão, uma vez que 
o tratamento do paciente no chamado estágio subclínico (no 
qual ainda não há a ICC) vai ser muito variável. De modo geral, 
naquelas cardiopatias em que a causa pode ser corrigida (di-
rofilariose ou efusão pericárdica, por exemplo), o tratamento 
será sempre indicado, a fim de evitar a progressão da doença. 
Entretanto, esse não é o caso da maior parte das cardiopatias. 
Então, é importante conhecer quais os reais benefícios das 
medicações sobre esse estágio, antes de iniciar o tratamento. 
A indicação terapêutica em pacientes subclínicos é mais bem 
documentada e estudada quando se trata da doença mixo-
matosa valvar mitral e, como ela responde por cerca de 75% 
da rotina cardiológica em cães, iremos nos concentrar nela da-
qui para frente.

DOENÇA MIXOMATOSA VALVAR 
MITRAL: A PRINCIPAL CARDIOPATIA 
NA CLÍNICA VETERINÁRIA

Por que falamos tanto da valva mitral?

A doença mixomatosa valvar mitral (DMVM) sem dúvida é 
a cardiopatia mais importante na rotina cardiológica veteri-
nária, não só pela sua prevalência, mas principalmente pelo 
longo tempo em que os pacientes permanecem sob cuidados 
veterinários relativos a ela, desde o diagnóstico precoce até as 
fases mais avançadas da doença.
 
Assim, é fundamental que o clínico de pequenos animais co-
nheça melhor a sua fisiopatologia, bem como seu curso clínico 
para que possa agir de maneira eficaz no acompanhamento 
de seus pacientes.

A enfermidade se caracteriza pela degeneração das valvas 
atrioventriculares, em geral acometendo de maneira mais im-
portante a mitral (lado esquerdo do coração), porém também 
presente na valva tricúspide (lado direito do coração). Estima-
-se que cerca de 60% dos pacientes tenham acometimento 

GRAU ACHADO

1/6 Sopro muito suave, só perceptível 
após um tempo de ausculta cuidadosa

2/6 Sopro suave, mas perceptível com 
maior facilidade

3/6 Sopro moderado, ausculta evidente

4/6 Sopro com alta intensidade, porém 
não apresenta frêmito

5/6 Sopro com presença de frêmito à pal-
pação do tórax (sopro “palpável”)

6/6 Sopro com frêmito e audível mesmo 
com o estetoscópio afastado do tórax

apenas de mitral, 10% apenas de tricúspide e 30% de ambas.
Assim, os sinais clínicos esperados para a maior parte dos 
pacientes com DMVM estão relacionados com possível con-
gestão pulmonar, sendo dispneia e taquipneia indicativos 
de fases mais avançadas da doença. Todos os pacientes são 
portadores de sopro sistólico em foco mitral ao exame físico, 
em maior ou menor grau, sendo que, em geral, quanto maior 
o grau do sopro, maior a insuficiência valvar. Paralelamente, 
em casos nos quais há comprometimento também da tricús-
pide, podem ser auscultados sopros em seu foco ou sinais 
clínicos de ICC direita (ICCD), como ascite ou efusão pleural. 
Uma correta avaliação através da ausculta cardiopulmonar é 
imprescindível em todos os pacientes, uma vez que, além da 
localização, tempo e grau do sopro cardíaco, a presença ou 
não de ruídos pulmonares pode indicar o início do quadro de 
congestão pulmonar.

A Tabela 3 mostra como é feita a classificação do sopro pelo 
seu grau de intensidade à ausculta.

A DMVM leva a um incorreto funcionamento da valva mitral, 
que falha na coaptação perfeita de seus folhetos, levando a 
um refluxo de sangue para o átrio esquerdo (AE) quando há 
a contração ventricular e consequente fechamento da valva. 
Sendo assim, batimento após batimento, o acúmulo de san-
gue no átrio esquerdo pode aumentar, resultando ou não em 
dilatação dessa cavidade. À medida em que o volume de san-
gue aumenta no átrio esquerdo, a quantidade de sangue que 
segue ao ventrículo esquerdo (VE) também é maior, resultan-
do em dilatação de ambas as câmaras (Figura 2). É justamente 
isso que levamos em consideração na hora de estadiar nosso 
paciente e optar ou não pelo tratamento, uma vez que o grau 
de dilatação das câmaras cardíacas é consequência direta da 
maior repercussão da doença para o paciente.

Tabela 3: classificação dos sopros quanto à intensidade do som auscultado. 
Em geral, há uma correlação entre o grau de sopro e a intensidade do reflu-
xo de sangue pela valva cardíaca.



ESPECIALIDADES EM FOCO��   |   AFINAL, QUANDO COMEÇAR A TRATAR O CÃO CARDIOPATA?

8

Figura 2: esquema representativo do impacto do refluxo de sangue do 
ventrículo para o átrio esquerdos durante a sístole de animal portador 
de DMVM sobre o tamanho das câmaras cardíacas envolvidas. As setas 
amarelas representam o sentido normal do sangue, enquanto as verdes 
representam o refluxo de sangue através da mitral insuficiente. Note que, 
à medida em que o refluxo aumenta (setas maiores), aumenta também o 
tamanho das cavidades para acomodar esse volume maior, enquanto pode 
diminuir o fluxo de sangue para a aorta (queda do débito cardíaco). A: co-
ração normal; B: coração com insuficiência mitral (IM); C: coração com IM e 
aumento de AE; D: coração com IM e aumento de AE e VE.

Figura 3: imagens obtidas em exames ecocardiográficos de pacientes por-
tadores de DMVM. Podemos observar graus variáveis de dilatação de AE 
e de VE, permitindo classificar os pacientes em estágios B1 (paciente A) 
ou B2 (paciente B) e ainda de um paciente em estágio C (paciente C). Ima-
gens superiores obtidas em corte transversal de janela paraesternal direita, 
evidenciando a relação AE/Ao de, respectivamente: 1,25 (A); 1,73 (B) e 2,52 
(C). Imagens inferiores obtidas em corte transversal de janela paraester-
nal direita, em modo M, evidenciando o diâmetro de VE normalizado em 
diástole (VEn) de, respectivamente: 1,37 (A); 1,89 (B) e 2,07 (C). AE: átrio 
esquerdo; Ao: aorta; DMVM: doença mixomatosa valvar mitral; VE: ventrí-
culo esquerdo.

Estadiamento do paciente com DMVM: 
a chave para o tratamento correto

Desde que o Colégio Americano de Medicina Veterinária In-
terna (ACVIM) publicou, em 2009, sua primeira versão para as 
diretrizes no diagnóstico e tratamento da DMVM, muito mu-
dou na conduta terapêutica do paciente, pois até então não 
havia um consenso entre todos os trabalhos científicos sobre 
qual seria a melhor maneira para abordar todas as fases des-
sa enfermidade. Após a publicação do estudo EPIC, em 2016, 
que comprovou de maneira inequívoca o benefício do uso da 
pimobendan em pacientes ainda em estágio subclínico, houve 
uma nova versão das diretrizes (2019) e atualmente são elas 
que nos guiam na conduta diagnóstica e terapêutica dessa 
importante enfermidade.

Atualmente, é fundamental que classifiquemos o paciente 
portador de DMVM em quatro estágios (Tabela 4).

Estágio A: O paciente não é portador de qualquer alteração 
valvar, consequentemente, sem nenhum grau de sopro, mas 
faz parte do grupo de animais sob risco aumentado, principal-
mente raças predispostas, classicamente animais da raça Ca-
valier King Charles Spaniel. Esse estágio foi proposto para que 
animais classificados como A possam entrar num esquema de 
controle preventivo e sejam submetidos a exames físicos ou 
ecocardiográficos regulares.

Estágio B: O paciente nesse estágio já possui algum grau de 
insuficiência valvar mitral, que pode ser maior ou menor, con-
forme a progressão da doença. Aqui o que ainda não ocorre 
são os sinais de ICC esquerda (ICCE), ou seja, o paciente pode 
até apresentar maior ou menor grau de dilatação de câmaras 
cardíacas esquerdas, porém nunca teve quadro de congestão 
ou edema pulmonar. Esses pacientes possuem insuficiência 
valvar, mas não insuficiência cardíaca, como explicado ante-
riormente. Sem dúvida é o estágio clínico com maior duração, 
sendo assim, subdividido em:

Estágio B1: As câmaras cardíacas esquerdas têm tamanho 
normal ou possuem algum grau inicial de dilatação, mas 
não o suficiente para que seja necessária qualquer inter-
venção farmacológica. Aqui é fundamental o acompanha-
mento ecocardiográfico, a fim de definir se realmente é o 
estágio atual do paciente, bem como avaliar a progressão 
para o estágio seguinte.

Estágio B2: Já há um aumento relevante tanto de átrio 
quanto de ventrículo esquerdos, sendo muito importante o 
estudo ecocardiográfico (ECO), que permitirá a identificação 
exata do paciente. O ECO revelará, além da insuficiência val-
var em graus variáveis, aumento de átrio esquerdo em rela-
ção à aorta maior ou igual a 1,6 (idealmente avaliado em eixo 
curto na janela paraesternal direita durante a sístole final) 
e aumento de ventrículo esquerdo (VE) em diástole (Figura 
3). O aumento de VE pode ser calculado pela fórmula: VEn 
= VEd/PV0,294 (VEn: VE normalizado; VEd: VE em diástole; 
PV: peso do paciente), sendo que valores de VEn maiores ou 
iguais a 1,7 indicam aumento de ventrículo esquerdo. Na au-
sência de ecocardiograma, a obtenção de uma silhueta cardí-
aca aumentada em radiografia (RX) torácica (valor de índice 
VHS: vertebral heart score acima de 10,5v) também permite 
classificar o paciente em estágio B2.

Estágio C: Nesse grau, além da cardiomegalia e insuficiência 
valvar, já há sinais de ICCE, como congestão ou edema pul-
monar ou alterações específicas em ECO que indicam uma 
predisposição à condição. Esse estágio é particularmente 
importante, já que, uma vez que o paciente tenha apresen-
tado algum episódio pulmonar congestivo, o risco de óbito 
aumenta e, consequentemente, a terapia deve ser instituída 
imediata e permanentemente, com acompanhamento con-
tínuo do paciente para adequação de doses e otimização de 
terapia. Apesar dos exames complementares como ECO e RX 

A B C

A B C D
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auxiliarem no diagnóstico do paciente C, a apresentação de 
sinais clínicos de congestão pulmonar (taquipneia e dispneia) 
por si só já permite a correta abordagem terapêutica, sendo, 
inclusive, a frequência respiratória desse paciente em repouso 
acima de 41mpm altamente sugestiva de congestão pulmonar 
e um parâmetro valioso de acompanhamento do paciente e 
sua resposta à terapia, tanto em ambiente hospitalar como 
em domicílio.

Estágio D: Pacientes em estágio D, infelizmente, se encon-
tram no estágio final da DMVM, quando a terapia instituí-
da para a ICCE tem eficácia reduzida e o paciente começa a 
se apresentar refratário ao tratamento, sendo necessária a 
combinação de drogas ou uso de doses acima das habituais, 
com efeito proporcionalmente menor que o esperado. Além 
disso, algumas complicações da DMVM como caquexia, ar-
ritmias, hipertensão pulmonar e/ou ICCD associadas surgem 
e impactam diretamente na sobrevida e qualidade de vida 
dos pacientes.

TRATAMENTO DO PACIENTE  
PORTADOR DE DMVM

Uma vez classificado, sigamos para o 
tratamento do paciente sem ICC

A classificação do paciente portador de DMVM não só é im-
portante do ponto de vista diagnóstico e de acompanhamen-
to, mas, principalmente, para definir o início ou não da terapia 
(Tabela 4).

Conforme dito anteriormente, pacientes no estágio A, por não 
serem doentes ainda, ou talvez nunca serem, não necessitam 
de qualquer terapia, apenas cuidados de acompanhamento 
clínico para avaliação de possível início da enfermidade.

Pacientes em estágio B1, igualmente, não necessitam de qual-
quer tipo de terapia. Nessa fase, não há comprovação cientí-
fica de benefício de qualquer medida terapêutica ou preven-
tiva. Dessa forma, cães com DMVM, mesmo que apresentem 
um grau inicial de dilatação de câmaras cardíacas, devem en-
trar num programa de acompanhamento da doença, por meio 
de avaliações clínicas e ecocardiográficas periódicas, mas não 
têm indicação de tratamento.

A partir do momento em que o paciente entra no estágio B2, 
com aumento mais significativo de átrio e ventrículo esquer-
dos, aí sim existem benefícios comprovados do início da tera-
pia. As diretrizes do ACVIM, em acordo com os resultados do 
estudo EPIC, já citados anteriormente, recomendam o uso de 
pimobendan em todos os pacientes neste estágio. O pimoben-
dan é uma molécula com efeito inotrópico positivo e vasodi-
latador que, comprovadamente, aumenta em até 15 meses o 
período para o desenvolvimento da ICCE. Assim, o estágio B2, 
que já é longo, se torna cerca de um ano e meio maior; supon-
do que um paciente permaneceria mais dois anos sem ter um 
quadro congestivo após o diagnóstico de sua doença e clas-
sificação no estágio B2, iniciando o pimobendan, passaremos 
esse período para três anos e meio. Esse benefício é evidente 

e importante, o que implica na indicação de pimobendan a to-
dos os pacientes B2. Vale lembrar que, para fazer a distinção 
entre pacientes B1 e B2, muitas vezes o ECO é essencial e deve 
ter sua realização encorajada nesses pacientes.

Existem outros estudos que avaliam o benefício do uso de 
inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) bem 
como de antagonistas de aldosterona, principalmente a es-
pironolactona, no paciente em estágio B2, porém seus resul-
tados são divergentes, o que contribuiu para que a indicação 
dessas drogas nesse tipo de paciente não fosse um consenso 
entre os pesquisadores que criaram as diretrizes do ACVIM. 
Alguns estudos mostram benefício no uso dessas medica-
ções, sendo isoladas ou em combinação, essa última compro-
vando que há uma redução no grau de dilatação das câmaras 
cardíacas ao longo do tempo com seu uso, embora nenhuma 
delas tenha resultado em aumento do período subclínico, ou 
seja, sem desenvolvimento de ICCE, como faz o pimobendan.

Assim, o uso ou não de inibidores de ECA e espironolactona 
deve ser analisado caso a caso, uma vez que sua indicação vai 
se basear em evidências de menor valor científico e na pos-
sibilidade ou não de desenvolvimento de efeitos colaterais, 
como, por exemplo, piora de azotemia em pacientes que já 
apresentem algum grau de disfunção na taxa de filtração glo-
merular ao iniciar o uso de IECA.

Tratando o paciente com ICCE por meio 
da terapia quádrupla

O tratamento do paciente em ICCE, secundária à DMVM, é um 
consenso segundo as diretrizes do ACVIM. Logicamente, uma 
vez que o edema pulmonar é a principal causa de óbito do 
paciente nesse estágio, torna-se imprescindível reverter esse 
quadro e manter a terapia para que não haja novos episódios 
de edema pulmonar.

O tratamento do paciente em estágio C consiste no uso simul-
tâneo de furosemida, espironolactona, IECA e pimobendan. 
Mais à frente, abordaremos cada uma dessas drogas separa-
damente. Vale lembrar que o tratamento pode variar quando 
o paciente se apresenta estável, ou seja, o chamado paciente 
C “crônico”, pois ele se encontra sem congestão no momento 
e na maior parte das vezes em seu domicílio, recebendo os 
cuidados diretamente de seus responsáveis; o que difere de 
um paciente instável, ou sob tratamento emergencial, numa 
crise aguda de edema pulmonar e, consequentemente, hos-
pitalizado e sob tratamento emergencial, que é o chamado 
paciente C “agudo”.

Uma vez instituída a terapia quádrupla (furosemida + espiro-
nolactona + IECA + pimobendan), o paciente requer acompa-
nhamento contínuo para avaliação de seu grau de congestão, 
hidratação, saúde renal e progressão da cardiopatia, já que, 
em face da possível refratariedade ao tratamento, estaremos 
diante de um paciente entrando no estágio D, com uma me-
nor resposta terapêutica e maior possibilidade de desenvol-
vimento de complicações cardíacas e sistêmicas secundárias 
à DMVM.
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Pimobendan:

É um fármaco inodilatador, ou seja, possui ação inotrópica 
positiva (aumenta a força de contração do coração) e vasodi-
latadora (diminui a resistência vascular periférica, o que reduz 
a pré e pós-carga cardíacas). A maior parte dos pacientes em 
estágio C já utiliza o pimobendan, uma vez que seu uso é indi-
cado desde o estágio B2, como dito anteriormente. Entretan-
to, devido a suas propriedades vasodilatadoras e inotrópicas, 
o paciente já em estágio C também é beneficiado com seu 
uso, inclusive sendo relatados casos do chamado remodela-
mento cardíaco reverso, ou seja, diminuição de tamanho de 
câmaras cardíacas com o uso prolongado do pimobendan. A 
dose recomendada é de 0,25 a 0,3 mg/kg, por via oral, a cada 
12 horas.

Furosemida e torasemida:

O uso de diuréticos de alça é essencial no tratamento da ICC, 
pois promove a reversão dos quadros de edema pulmonar e 
alivia os quadros de congestão pulmonar, diminuindo o ris-
co de óbito e aumentando a qualidade de vida dos pacientes. 
A margem terapêutica desses fármacos é ampla, sendo que 
doses emergenciais devem ser utilizadas em quadros mais 

graves e, uma vez revertidos, podem ser realizados ajustes de 
doses para obtenção da menor dose necessária para manter 
o paciente estável. Geralmente, no caso de furosemida, essas 
doses podem variar de 1-2mg/kg a cada 12 horas (casos mais 
leves) ou 2-4mg/kg (casos mais graves) até 6mg/kg em casos 
de edema pulmonar grave.

Pacientes em estágio D, nos quais as doses utilizadas de furo-
semida excedem 8mg/kg diárias, costumam se beneficiar da 
troca para a torasemida, outro diurético de alça igualmente 
eficaz, mas com uma potência cerca de 10 vezes maior que 
a da furosemida, permitindo o uso de doses cerca de 10 ve-
zes menores que as desta. Todo paciente submetido à terapia 
diurética deve frequentemente ser monitorado tanto ao seu 
grau de hidratação quanto à taxa de filtração glomerular, por 
meio de dosagens regulares de ureia e creatinina séricas, com 
ajustes de doses sendo feitos sempre que necessários.

Espironolactona:

Seu uso está fundamentado na propriedade bloqueadora da 
aldosterona, evitando, além da ativação excessiva do SRAA, 
também a fibrose miocárdica crônica exacerbada. Além des-
ses efeitos, possui propriedades diuréticas leves e não espo-

ESTÁGIO DEFINIÇÃO ACHADOS ECO ACHADOS RX TERAPIA INDICADA

A

Raça predisposta 
à DMVM, sem 

insuficiência mitral 
no momento

Nenhum Nenhum Nenhuma

B1

Presença de sopro 
mitral sem au-
mento cardíaco 

significativo

Insuficiência mitral sem 
aumento de câmaras 
esquerdas ou apenas 

discreto aumento de átrio 
esquerdo

Nenhum Nenhuma

B2

Presença de sopro 
mitral com au-

mento de câmaras 
esquerdas signifi-

cativo

Insuficiência mitral com 
aumento de átrio esquer-
do (AE/Ao ≥ 1,6) e de VE 

(VEn ≥ 1,7)

Cardiomegalia com 
campos pulmonares 

de padrão 
Pimobendan

C Presença de sopro 
mitral e de ICCE

Insuficiência mitral com 
aumento de câmaras 

esquerdas e sinais pre-
ditivos para congestão 

pulmonar

Cardiomegalia com 
campos pulmonares 
com sinal de conges-

tão

Pimobendan
IECA

Espironolactona
Furosemida

D
Presença de ICCE 

em estágio refratá-
rio ao tratamento

Insuficiência mitral e ou 
tricúspide importante.  
Podem estar presentes 
arritmias, dilatação de 
câmaras direitas e/ou 
hipertensão pulmonar

Dependendo do caso, 
sinais de ICCE e ICCD, 
além de cardiomegalia 

evidente

Pimobendan
IECA e/ou outros 
vasodilatadores
Espironolactona
Furosemida ou 

torasemida
Antiarrítmicos e silde-
nafil em alguns casos

Tabela 4: classificação do paciente portador da DMVM e terapia indicada, segundo o ACVIM. AE: átrio esquerdo; Ao: aorta; DMVM: doença mixomatosa 
valvar mitral; ICCD: insuficiência cardíaca congestiva direita; ICCE: insuficiência cardíaca congestiva esquerda; IECA: inibidor da enzima conversora de an-
giotensina; VEn: ventrículo esquerdo normalizado (pelo peso corporal).
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liadoras de potássio, o que potencializa a diminuição de so-
brecarga de volume em pacientes recebendo terapia diurética. 
Evita também a ativação alternativa do SRAA não dependen-
te da ECA, mecanismo que pode estar presente em pacientes 
com uso prolongado de IECA.

Inibidor de ECA: 

As drogas mais utilizadas nesse grupo são o enalapril e bena-
zepril, embora possam ser usadas outras como o ramipril e li-
sinopril, sem diferenças significativas na resposta terapêutica. 
A utilização desses fármacos baseia-se em suas propriedades 
vasodilatadoras, facilitando assim a ejeção de sangue para o 
sistema arterial, aumentado o leito vascular e, consequente-
mente, diminuindo a chance de extravasamento de plasma 
para o espaço intersticial e, por último, na inibição do SRAA, 
em geral hiperativado em pacientes em ICC. Embora alguns 
estudos mostrem que o tempo de sobrevida do paciente não 
aumenta com seu uso, as diretrizes do ACVIM de 2019 ainda 
preconizam a utilização de IECA em pacientes com ICC esta-
belecida. 

CONCLUSÃO

Embora ainda seja um desafio clínico, diagnosticar e tra-
tar adequadamente o cardiopata pode ser mais fácil do que 
parece. A quantidade de exames complementares e drogas 
disponíveis atualmente é grande, porém o conhecimento da 
fisiopatologia das doenças e, sobretudo, a adequada classifi-
cação quanto ao estado clínico atual são fundamentais para 
uma abordagem assertiva e que garanta não só tempo, mas 
principalmente qualidade de vida para o paciente portador de 
doença cardíaca, seja em estágio de ICC estabelecida ou na 
fase pré-clínica.
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