RESUMO

A cardiomiopatia dilatada é uma doenca miocardica que resulta em dilatacdo do
ventriculo esquerdo ou biventricular. Possui etiologia desconhecida e acomete
principalmente caes machos e de grande porte. Ocorre tosse, dispneia e sincope.
O diagnostico é feito por meio de exames radiolégicos, eletrocardiogréficos e
ecocardiograficos. O tratamento visa amenizar a sintomatologia e prover
qualidade de vida.

A L-carnitina € uma molécula classificada como um derivado de aminoacido,
sintetizada no figado e é encontrada em grandes concentracbes no musculo
cardiaco e esquelético. A deficiéncia de L-carnitina é uma das possiveis causas

da CMD e, estudos demonstram que a suplementacdo com L-carnitina € uma

linha de tratamento para a CMD, com bons resultados e poucos efeitos colaterais.

Palavras-chave: Cardiomiopatia dilatada, caes, L-carnitina.




ABSTRACT

Dilated cardiomyopathy is a disease that results in myocardial dilation of the left
ventricular or biventricular. Has unknown etiology and affects mainly male dogs
and large size. Occurs cough, dyspnea and syncope. The diagnosis is by
radiographic, electrocardiographic and ecocardiographic examinations. Treatment
aims to ease the symptoms and provide quality of life.

The L-carnitine it's a molecule classified as an amino acid, synthesized in the liver
and could be found at the heart and skeletal muscles. The L-carnitine deficiency is
one of the possible causes of the CMD and studies shows that the L-carnitine
supplementation is a treatment for the CMD, with good results and with few side

effects.
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INTRODUCAO

A cardiomiopatia dilatada € uma doenca miocardica que resulta na
diminuicdo da contratilidade do musculo cardiaco (TILLEY; GOODWIN, 2002) e,
como mecanismo compensatério, ocorre dilatacdo do ventriculo esquerdo ou
biventricular (BICHARD et. al., 2008). Acomete cades machos de racas grandes ou
gigantes. A etiologia € desconhecida, mas alguns autores defendem a ocorréncia
em algumas ragas por deficiéncia de taurina e carnitina (TILLEY; GOODWIN,
2002).

Ocorre uma diminuicdo da contratilidade miocardica, levando a diminui¢ao
do débito cardiaco. H4 aumento do volume sanguineo corporal e intracardiaco,
causando sobrecarga do ventriculo esquerdo, que sofre uma hipertrofia excéntrica
compensatoéria, causando uma reducdo da contratilidade cardiaca (LOBO;
PEREIRA, 2002).

Ocorre tosse, dificuldade respiratéria e sincope (TILLEY; GODWIN, 2002).
O diagnéstico é feito por meioavés do exame radiografico e eletrocardiografico
(LOBO; PEREIRA, 2002., PEREIRA et al, 2004).,

O tratamento ocorre através de oxigenioterapia, medicamentos diuréticos,
vasodilatadores, broncodilatadores, inibidores da enzima conversora de
angiotensina, antiarritmicos, inotrépicos positivos (LOBO; PEREIRA, 2002) e
restricdo de sddio na dieta e, suplementacdo de taurina e de L-carnitina, uma vez
gue essa a Ultima possui efeito benéfico pelo possivel efeito inotrépico positivo,
protecdo contra arritmias e prevencao da hipertrofia das células do miocérdio

(FASCETTI; BACKUS, 2003).




2 CARDIOMIOPATIA DILATADA EM CAES

2.1 Defini¢éo e etiologia

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é uma doenga miocéardica que resulta na
diminuicdo da contratilidade do musculo cardiaco (TILLEY; GOODWIN, 2002) e,
como compensacao, ocorre dilatacdo do ventriculo esquerdo (VE) ou biventricular
(BICHARD et. al., 2008).

Acomete cdes machos, de meia-idade a idosos e racas grandes ou
gigantes como Dobermans, Sdo Bernardos, Boxers e também os Spaniels
(TILLEY; GOODWIN, 2002).

A etiologia ainda é desconhecida e alguns autores afirmam ser idiopatica,
mas em algumas ragas como Cocker Spaniel ou Boxer acredita-se ser causada
por uma deficiéncia de taurina e/ou carnitina (TILLEY; GOODWIN, 2002), nas
quais foram observados niveis reduzidos de L-carnitina (NETO et. al., 2002). De
acordo com Meurs (2005), o desenvolvimento da doenca é multifatorial: fatores

nutricionais, familiares e agentes infecciosos.

2.2 Patologia

Ocorre hipertrofia por sobrecarga de volume caracterizada por aumento de
camara com parede normal ou mais fina. Pode ocorrer também fibrose
endomiocardica e dilatacdo do anel da valva atrioventricular (AV). As valvas AV
geralmente apresentam-se normais ou com minima degeneracdo (TILLEY;

GOODWIN, 2002).




2.3 Fisiopatologia

Ha diminuicdo da contratilidade miocéardica, com disfungdo ventricular
sistélica e diminuicdo do débito cardiaco (DC) (BORGARELLI et. al., 2001). Inicia-
se a ativacdo de mecanismos compensatérios neuro-humorais e enddcrinos,
como o0 sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), que promove
vasoconstricao e retencdo de sodio e agua (HAMLIN et. al., 1999).

O aumento de volume sanguineo corporal e intracardiaco promovem
sobrecarga do VE e, este para compensar, sofre hipertrofia excéntrica. O coragao
dilata até seu limite, reduzindo progressivamente a contratilidade cardiaca. Com a
continuacdo dos mecanismos compensatorios, aumenta a pressao diastolica final
do VE, que se transmite retrogradamente ao atrio, veias e capilares, levando ao
edema pulmonar. Se o lado direito do coragéo for afetado, o animal desenvolvera
ascite. Quando todos os mecanismos compensatorios falharem, o DC se reduz a
tal ponto que faz com que a presséao arterial sistémica diminua drasticamente e o

animal entra em choque cardiogénico (LOBO; PEREIRA, 2002).

2.4 Sinais clinicos

Inicialmente, o cdo apresenta-se assintomatico e a ausculta muitas vezes
estd normal, somente sendo possivel a deteccdo da doenca por meio de
ecodopplercardiograma (TILLEY; GOODWIN, 2002).

Os primeiros sinais clinicos (SC) que o proprietario nota sao tosse,
dificuldade respiratéria e sincope. Outros sinais associados sao letargia,
intolerdncia a exercicios, fraqueza, anorexia, dispneia, distensdo abdominal e

caquexia cardiaca (figura 1) (FREEMAN; RUSH, 2008).




Ao exame fisico, €& possivel auscultar um sopro do tipo galope
protossistolico (primeira parte da sistole ventricular) e murmdrios sistolicos
regurgitantes das valvas AV. Além disso, podem estar presentes também
estertores e/ou crepitagcdo pulmonar em caes com insuficiéncia cardiaca (IC) e
edema pulmonar. Em cdes com IC congestiva direita (ICCD), h& distens&o da veia
jugular, pulso jugular e hepatomegalia. E comum também a presenca de pulso

arterial fraco e irregular e arritmias (THIDHOLM et. al., 2001).

2.5 Diagnéstico

O principal achado na radiografia toracica é cardiomegalia, principalmente
do lado esquerdo do coracdo. E possivel visualizar também dilatacdo de veias
pulmonares e presenca de edema pulmonar (LOBO; PEREIRA, 2002).

As alteracBes eletrocardiograficas encontradas sdo aumento da amplitude
da onda R, desnivelamento do segmento ST, maior duracdo do complexo QRS e
maior profundidade da onda Q, na derivagéo Il. E comum também a varia¢éo do
ritmo sinusal, sendo as arritmias supraventriculares as mais relatadas (PEREIRA
et. al., 2004).

O ecocardiograma € 0 exame complementar mais importante para
diagnosticar a CMD, permitindo visualizar a diminuicdo da funcdo contrétil,

aumento do diametro ventricular e hipocinesia do VE (PEREIRA et. al., 2004).

2.6 Tratamento
O objetivo da terapia € melhorar a qualidade de vida do animal e aumentar

a sobrevida, visto que a CMD néo tem cura (BORGARELLI et. al., 2001).




Para o tratamento emergencial é indicada a oxigenioterapia, acesso
venoso e farmacos redutores de edema pulmonar e/ou ascite. O protocolo
terapéutico €& feito com medicamentos diuréticos, vasodilatadores,
broncodilatadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina. Em alguns
casos € necessario o uso de antiarritmicos e inotropicos positivos. Durante o
tratamento, monitorar a frequéncia respiratoria, pressao arterial, funcdo renal,
débito urinario e eletrélitos (LOBO; PEREIRA, 2002).

Deve-se instituir também um tratamento dietético para esses pacientes. O
ideal é a restricado de sddio, para reduzir o acumulo de liquido nos animais com IC
decorrente da CMD. E essencial que seja fornecida quantidade adequada de
calorias para que o cardiopata ndo apresente caquexia (FREEMAN; RUSH,
2008). Estudos recentes demonstram que a suplementagcdo nutricional com
taurina e L-carnitina tem efeito benéfico devido ao possivel efeito inotropico
positivo, protecdo contra arritmias e prevencdo da hipertrofia das células do

miocardio (FASCETTI; BACKUS, 2003).

3 L-CARNITINA

E uma pequena molécula soltvel em agua e, nos cées, € obtida a partir de
proteinas da dieta (especificamente da carne) ou sintese enddégena no figado,
usando precursores dos aminoacidos essenciais lisina e metionina (COSTA,
LABUC, 1994). A carnitina é classificada como um derivado de aminoacido, mas
nao é usada para sintese proteica (SANDERSON, 2006).

Os locais do corpo com maior concentracdo de carnitina sdo os musculos

cardiacos e esqueléticos. O coragdo ndo tem capacidade de sintetizar a carnitina




e depende do transporte da mesma da circulagdo para o0 miocardio
(SANDERSON, 2006).

Existem 2 tipos de carnitina: a L-carnitina, que existe naturalmente no
corpo e a D-carnitina, que inibe competitivamente as acdes da forma L. Os
mamiferos ndo sdo capazes de converter a D-carnitina em L-carnitina
(BLANCHARD; PARAGON, 2008).

A carnitina é um cofator de véarias enzimas importantes que s&o
necessarias para o transporte de acidos graxos de cadeia longa do citosol para a
matriz mitocondrial e esses acidos graxos, dentro da mitocondria, sofrem
oxidagdo para poder gerar energia. Além disso, facilita a remocéo do excesso de
acidos organicos de cadeia curta ou média na mitocondria, ou seja, promove
desintoxicacdo (SANDERSON, 2006).

A deficiéncia de carnitina em caes é uma possivel causa de CMD. No
estudo de uma ninhada de cdes com CMD, os cdes possuiam baixa concentracao
de carnitina plasmética e no miocardio. O tratamento foi realizado com dose alta
de L-carnitina (220 mg/kg/dia, via oral) e houve aumento da fracdo de
encurtamento. Em outro estudo, dois boxers apresentaram CMD e um deles foi
tratado com suplementacdo de L-carnitina (250 mg/kg/dia, via oral), enquanto o
outro ndo foi submetido a suplementacdo. A concentragcdo de carnitina no
miocardio daquele que foi suplementado estava alta, enquanto naquele que nao
foi suplementado, estava baixa (SANDERSON, 2006). A partir desses estudos
pode-se demonstrar que ha melhora significativa da fun¢cdo miocardica e aumento
da sobrevida dos animais suplementados com L-carnitina (COSTA; LABUC,

1994).
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A dose de suplementacdo de L-carnitina varia bastante na literatura, mas a
maioria dos autores recomendam 50 a 100 mg/kg, via oral, a cada 8 horas. A
dose eficaz varia de acordo com o tipo de deficiéncia (ANDRE, 2008). Alguns
autores afirmam que a deficiéncia de carnitina no miocardio se deve a um defeito
de transporte da mesma no coracgéo e, nesses casos, € indicada a suplementacao
na dose de 200 mg/kg, via oral a cada 8 horas, a fim de garantir que a
suplementacao vai melhorar a fungdo miocardica (SANDERSON, 2006). Algumas
racOes especificas para cardiopatas sdo enriquecidas com L-carnitina, porém é
necessario verificar se a quantidade da mesma é suficiente (BLANCHARD;
PARAGON, 2008).

A carnitina consiste huma suplementacdo segura para 0s caes e 0 Unico
efeito colateral relatado foi diarreia quando administrada em doses elevadas. Um
possivel inconveniente é o custo elevado dessa suplementacdo. Além disso a
melhora ecocardiografica da fungdo miocardica somente é observada de dois a
quatro meses do inicio da suplementacdo, mas a condi¢do clinica do paciente
melhora antes da funcdo cardiaca, portanto é importante alertar o proprietario

para nao interromper o tratamento (SANDERSON, 2006).
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CONCLUSAO

A CMD é uma doenca miocardica caracterizada pela diminuicdo da
contratilidade do musculo cardiaco, porém com etiologia ndo muito bem definida,
acreditando-se ser devido a deficiéncia de taurina e/ou carnitina. Acomete cées
de porte grande, de meia idade a idosos e machos. O tratamento visa melhorar a
qualidade de vida e aumentar a sobrevida dos pacientes e o protocolo terapéutico
é feito com diuréticos, vasodilatadores, broncodilatadores e inibidores da enzima
conversora de angiotensina, além de terapia dietética com restricdo de sodio,
niveis adequados de calorias e suplementacao de L-carnitina.

A L-carnitina € uma pequena molécula solivel em agua e é obtida por meio
de proteinas da dieta ou sintese enddgena no figado a partir dos aminoacidos
lisina e metionina. A dose de suplementacdo varia, mas normalmente utiliza-se
dose de 50 a 100 mg/kg, via oral, a cada 8 horas e, com a suplementacao, os
pacientes com CMD apresentam melhora da fun¢cdo miocérdica e aumento da
sobrevida. E uma suplementacdo segura, com minimos efeitos colaterais, porém
de custo elevado, mas acredita-se ser uma Otima opcao terapéutica, pois 0s

pacientes apresentam melhora significativa do quadro clinico.
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