
TRANSFORMAR A SAÚDE CARDÍACA: 
Uma Intervenção Alimentar Inovadora para 
Cães com Doença Mixomatosa da Válvula 
Mitral em Fase Inicial 



A doença cardíaca é uma das doenças mais comuns em cães, afetando um em 
cada 10 pacientes caninos observados na prática de cuidados primários.1 A causa 
mais comum de doença cardíaca canina adquirida é a doença mixomatosa da 
válvula mitral (DMVM). 

Nesta condição cardíaca, a válvula mitral sofre uma degeneração progressiva que 
resulta num aumento do átrio e do ventrículo esquerdos, num coração menos 
eficiente e no risco de insuficiência cardíaca congestiva. 

Embora a maioria dos cães com DMVM não tenham, e possam nunca vir a 
ter, insuficiência cardíaca, cerca de 30% desenvolvem uma doença cardíaca 
avançada.2-4 A progressão para insuficiência cardíaca implica um prognóstico muito 
pior e piora a qualidade de vida do cão. Uma intervenção que pudesse efetivamente 
abrandar a progressão da DMVM quando os cães estão numa fase inicial de doença 
cardíaca ajudaria estes cães a viverem vidas melhores e mais longas. 
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CORAÇÕES SAUDÁVEIS 
PRECISAM DE UM APORTE 
ENERGÉTICO CONTÍNUO 

O coração de um cão pode bater até um bilhão de vezes 
durante a sua vida.5 Manter o coração a bombear sob 
condições de constante mudança, ou seja, em repouso, a 
correr, estando doente ou com saúde, requer um aporte 
contínuo de energia, na forma de adenosina trifosfato (ATP). 

O coração não consegue armazenar energia para 
uso futuro. Se a produção de ATP fosse subitamente 
interrompida, o coração apenas conseguiria contrair- 
se o equivalente a cerca de mais 12 batimentos.6 

Figura 1: 
Os ácidos gordos de cadeia longa são o principal substrato de energia 
no mamífero adulto saudável. A restante energia provém da oxidação 
ou glicólise da glicose e de outras fontes de energia.6,9,10 

Figura 2: 
As mitocôndrias convertem a energia química armazenada em ácidos 
gordos, glicose e outros substratos em ATP que alimenta as contrações 
do coração. Se não for produzida uma quantidade adequada de energia, 
ocorre insuficiência mecânica do coração. [Adaptado de Neubauer 2007] 
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O coração em falência: 
uma crise energética 

A doença cardíaca corresponde a uma patologia do coração, 
independentemente de se afeta o músculo, as válvulas ou 
o metabolismo do coração. Por outro lado, a insuficiência 
cardíaca corresponde a sinais clínicos, como a acumulação 
de líquido nos pulmões ou abdómen, que ocorrem quando o 
coração não é capaz de compensar as alterações associadas 
à doença cardíaca. 

A doença cardíaca nem sempre conduz a insuficiência 
cardíaca. O prognóstico depende da doença, da sua taxa 
de progressão e da saúde geral do cão.1 Por exemplo, 
num estudo retrospetivo com mais de 500 cães, 70% 
dos cães com doença da válvula mitral não progrediram 
para insuficiência cardíaca. Por outro lado, cerca de 
30% progrediram para uma fase pior de doença cardíaca 
ao longo de vários anos: 18% dos cães com DMVM 
desenvolveram insuficiência cardíaca sintomática no 
espaço de um ano e cerca de 11% dos cães assintomáticos 
morreram de insuficiência cardíaca no espaço de 5 anos.2 

Para satisfazer estas necessidades de energia elevada, todos 
os cardiomiócitos contêm milhares de mitocôndrias, as 
fábricas celulares de produção de energia.7,8 

O coração de um mamífero adulto saudável normalmente 
obtém até 90% de ATP a partir da oxidação de ácidos gordos 
de cadeia longa.6,9 

Contudo, as mitocôndrias têm a flexibilidade metabólica 
de utilizar diferentes substratos energéticos para satisfazer 
os requisitos de ATP, dependendo da carga de trabalho 
cardíaco, da disponibilidade das fontes de energia ou do 
estado nutricional do animal. 
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Nos corações insuficientes, o comprometimento do 
metabolismo energético é um fator crítico.6,10,11 Uma breve 
análise de como o coração satisfaz as suas necessidades 
energéticas revela como a nutrição pode ter um papel 
fulcral no controlo da doença cardíaca. 

Em geral,  o metabolismo energético cardíaco 
tem três componentes10: 

■ o uso de substratos específicos para gerar energia 

■ a produção de ATP por fosforilação oxidativa 
mitocondrial 

■ a transferência de ATP dentro das células do 
músculo cardíaco (miofibrilhas) 

Estudos em animais e pessoas mostram que podem 
ocorrer alterações em qualquer, ou todos, dos três 
componentes do metabolismo energético cardíaco: 
utilização de substrato, fosforilação oxidativa ou 
metabolismo de ATP. 12 

Se condições de saúde adversas causarem uma disfunção 
das mitocôndrias, a produção de ATP torna-se menos 
eficiente. Tendo menos energia para alimentar a 
contração muscular, o coração torna-se menos eficaz. 
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Aumenta o stress 
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Perspetivas de estudos com 
tecnologias ómicas 

Estudos em pessoas e em animais têm demonstrado que a 
expressão de genes e os perfis de metabolitos associados ao 
metabolismo energético diferem significativamente entre 
corações saudáveis e corações doentes.16-20 

Cientistas da Purina utilizaram tecnologias transcriptómicas 
e metabolómica para compreender melhor as alterações ao 
nível molecular que ocorrem em cães com DMVM em fase 
inicial.18 

De entre as principais alterações identificadas neste estudo 
de multiómica, os cientistas descobriram que: 

■ 54 metabolitos do soro diferiam significativamente 
entre cães saudáveis e com DMVM 

■ Mais de 1000 genes transcritos na válvula mitral e no 
tecido ventricular esquerdo eram expressos de forma 
diferente 

Estas mudanças representaram alterações em vias 
associadas a: 

■ metabolismo energético e bioenergética 

■ stress oxidativo 

■ mediadores inflamatórios 

■ homeostase da matriz extracelular 

Além disso, a expressão de genes e os níveis de metabolitos 
do metabolismo da glicose e da glicólise anaeróbica 
estavam aumentados, o que indica que os corações dos cães 
com DMVM estavam a usar vias de produção de ATP menos 
eficientes que normalmente não são usadas por um coração 
saudável. 

Sendo semelhantes a achados de estudos sobre a 
insuficiência cardíaca em humanos,6,9,10 estas alterações 
sugerem que o metabolismo cardíaco em cães com DMVM 
se afasta do uso de ácidos gordos de cadeia longa como 
principal substrato para obter energia. O processo de 
produção de energia torna-se menos eficiente no geral. 

As mitocôndrias disfuncionais também produzem mais 
espécies reativas de oxigénio (ROS), o que aumenta o stress 
oxidativo e causa danos celulares. Isto pode levar a um ciclo 
de produção energética progressivamente ineficaz.9,10,12-15 
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Esta bioenergética alterada permite perspetivar a 
possibilidade de intervenções nutricionais. A investigação 
sugere que nutrientes que ofereçam fontes alternativas 
de energia e que abordem outras alterações metabólicas 
detetadas na DMVM possam transformar o controlo da 
saúde cardíaca. 

DOENÇA MIXOMATOSA 
DA VÁLVULA MITRAL (DMVM) 

Compreender a DMVM 

A doença mixomatosa da válvula mitral é a doença 
cardíaca canina mais comum, representando cerca de 75% 
das doenças cardíacas adquiridas em cães.1,21-23 A maior 
incidência ocorre em cães idosos de raças pequenas em 
média com menos de 20 quilogramas de peso.1,24 

Figura 3: 
Este gráfico mostra a mudança nas fontes de energia utilizadas pelas 
mitocôndrias no coração insuficiente. 

As raças de cães pequenos como caniches miniatura, 
dachshunds, yorkshire-terriers e whippets, têm 
predisposição para DMVM e quase 100% dos cavalier-king-
charles-spaniels desenvolvem esta condição cardíaca.25,26 

Umas poucas raças de cães grandes, como os pastores-
alemães e os doberman-pinschers, poderão também sofrer 
doença desta válvula.2 

A válvula mitral mantém o fluxo sanguíneo num só 
sentido, do átrio esquerdo para o ventrículo esquerdo. 
Com a degeneração mixomatosa, formam-se nódulos ao 
longo dos bordos da válvula normalmente fina e translúcida. 
À medida que a DMVM vai progredindo, o tecido da válvula 
fica mais espesso e já não forma uma selagem eficaz quando 
o coração contrai. Esta selagem “vazante” permite que o 
sangue regurgite para o átrio esquerdo. 

Com o tempo, a válvula em degeneração e a regurgitação 
mitral crescente levam a um aumento do átrio esquerdo, 
uma remodelação compensatória do ventrículo esquerdo e 
a insuficiência cardíaca. Cerca de 30% dos cães com DMVM 
também têm insuficiência da válvula tricúspide.27 

Quando o coração saudável passa a coração insuficiente, as mitocôndrias 
mudam a utilização de substratos de energia 
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Figura 4: 
Com a DMVM, a válvula mitral torna-se progressivamente mais 
espessa e menos eficaz na manutenção do fluxo de sangue num 
só sentido, do átrio esquerdo para o ventrículo esquerdo. Esta 
regurgitação mitral leva a uma remodelação do coração e, em última 
instância, ao risco de insuficiência cardíaca. 

Ao nível molecular, um passo crucial no desenvolvimento 
da DMVM é a transformação de células específicas na 
matriz extracelular da válvula. Estudos mostram que as 
células intersticiais valvulares (CIV) se transformam em 
miofibroblastos ativos, afetando a estrutura flexível (e 
a função) da válvula.28 O mecanismo por detrás destas 
alterações ainda não é conhecido, mas parece que a 
serotonina (5-hidroxitriptamina ou 5HT) tem um papel 
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importante na patogénese da doença. Uma melhor 
compreensão de como a serotonina ajuda a desencadear a 
ativação de CIV poderá levar a um melhor controlo da DMVM 
no futuro.29,30 

Figura 5: 
Radiografia torácica lateral direita de um cão com DMVM em fase B2, 
de acordo com o ACVIM. Imagem cedida por: Rebecca Stepien, DVM, MS, 
DACVIM (Cardiologia) Universidade de Wisconsin, EUA 

Figura 6: 
As diretrizes de consenso do ACVIM para classificar cães com DMVM 
foram adaptadas a partir de sistemas de classificação funcionais 
para a doença cardíaca em pessoas e cães, incluindo sistemas 
desenvolvidos pela Associação do Coração de Nova Iorque (NYHA) e 
pelo Conselho Internacional de Saúde Cardíaca em Pequenos Animais 
(ISACHC). 

A lista de termos sinónimos para a DMVM reflete a 
variedade de alterações que ocorrem nesta doença.2,27 

■ Doença da válvula mitral (DVM) 
■ Doença degenerativa da válvula mitral (DDVM) 
■ Insuficiência crónica da válvula mitral (ICVM) 
■ Doença da válvula atrioventricular (DVA) 
■ Doença valvular crónica (DVC) 
■ Insuficiência valvular atrioventricular (IVAV) 
■ Endocardiose 
■ Endocardite valvular crónica 
■ Fibrose da válvula 
■ Degeneração mucoide 

Embora estudos recentes demonstrem que o diagnóstico 
da DMVM pode ser confirmado com radiografias32, o 
ecocardiograma ainda é considerado o método de referência 
para a avaliação da estrutura e função cardíacas. 

De acordo com as diretrizes de consenso do Colégio 
Americano de Medicina Interna Veterinária (ACVIM), 
os cães com DMVM classificam-se com uma de quatro 
fases com base em achados clínicos e avaliação 
ecocardiográfica. Este esquema de fases foi desenvolvido, 
e atualizado, por um painel de cardiologistas veterinários 
para associar a gravidade das alterações morfológicas 
cardíacas e sinais clínicos a tratamento adequados para 
cada fase.1,24 

ESQUEMA DE CLASSIFICAÇÃO DA ACVIM   
PARA A DMVM 
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   Átrio esquerdo (AE) 

Aparentemente saudável 
Sopro cardíaco, ligeiro 
Sem remodelação cardíaca 

Predisposição/Saudável 
Em risco por raça, tamanho, 
idade, genética 

ICC
    FC, FR, tosse
    Sopro cardíaco
    Tamanho do coração
    Tamanho do AE/VE 

ICC refratária
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O diagnóstico de DMVM subclínica baseia-se em auscultação 
e sinalização. Na maioria dos cães, a doença cardíaca é 
detetada quando se ausculta um sopro sistólico apical 
esquerdo durante um exame de rotina.1,31 O diagnóstico pode 
também ser apoiado por radiografia torácica para calcular o 
índice cardíaco vertebral (ICV) base, avaliar o tamanho do 
coração e avaliar eventuais alterações pulmonares. 
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Comparativamente a cães com DMVM em fase inicial, os 
que têm sinais de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) 
têm um tempo de sobrevivência bastante mais curto.32-37 

A doença cardíaca é a terceira causa mais comum 
de morte em cães.38 

Figura 7: 
Este diagrama destaca as recomendações atuais da ACVIM  
para o controlo nutricional de cães com DMVM.1 

Estas recomendações incluem: 

■ manter o consumo proteico e calórico 

■ controlar os níveis de potássio, tendo em conta as 
perdas causadas por medicação diurética 

■ restringir moderadamente o consumo de sódio para 
mitigar a acumulação de líquidos 

Embora estudos em pessoas tenham associado o 
consumo elevado de sal a uma pressão arterial alta 
e, consequentemente, impactos negativos na saúde 
cardíaca, estudos em cães não demonstraram que o sódio 
contribuísse para causar doença cardíaca. A restrição 
excessiva de sódio deve ser evitada por estimular a ativação 
da aldosterona, o que pode ter efeitos adversos.40 Contudo, 
a restrição moderada de sódio pode ajudar a controlar 
sinais de acumulação de líquidos na insuficiência cardíaca. 
(O débito cardíaco reduzido na insuficiência cardíaca 
estimula o sistema renina-angiotensina e leva a uma maior 
retenção de líquidos.)41-44 

A palatabilidade da dieta também é um fator nutricional 
importante. A caquexia cardíaca é comum em cães 
com ICC e está associada a tempos de sobrevivência 
significativamente mais curtos.45-47 Os ácidos gordos ómega 
3 também são recomendados para ajudar a reduzir a 
inflamação, o que poderá ser importante na caquexia.45,48-51 

Todas estas recomendações têm como objetivo reduzir a 
carga de trabalho do coração insuficiente e controlar os 
sinais clínicos. 

Progressão da DMVM 

A taxa de progressão de uma fase da DMVM para a seguinte 
é variável e difícil de prever. No entanto, o prognóstico é 
mais favorável em cães com DMVM em fases iniciais, sem 
sinais de insuficiência cardíaca congestiva (ICC).1,34,52 

Vários estudos descrevem possíveis biomarcadores para a 
previsão da progressão da DMVM. A identificação de fatores 
prognósticos que sejam facilmente adquiríveis através de 
uma análise ao sangue pode ajudar os médicos veterinários 
no controlo de cães com DMVM e ajudar a informar os 
donos de cães sobre as consequências prováveis para o seu 
animal de companhia.53 

Quando os cães sofrem de insuficiência cardíaca clínica, 
os objetivos são controlar os sinais clínicos, atrasar uma 
maior progressão e manter a qualidade de vida. A maioria 
dos cães recebem alguma combinação terapêutica médica 
com diuréticos, inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (ECA), bloqueadores do recetor de aldosterona 
e/ou inotrópicos positivos.1,24,39 

As recomendações para o controlo alimentar de cães 
com DMVM são atualmente dirigidas para fases mais 
tardias da doença, depois de ocorrer a insuficiência 
cardíaca, e focam-se no controlo dos sinais clínicos. 
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Dois biomarcadores com algum valor demonstrado para cães 
com DMVM são: O terminal N do pró-peptídeo natriurético 
tipo B (NT-proBNP) e a troponina I cardíaca (cTnI). 

O NT-proBNP é um marcador de stress da parede do 
miocárdio secundário a uma sobrecarga de pressão ou 
volume. Foi demonstrado que este peptídeo natriurético 
ajuda a diferenciar a ICC de doenças respiratórias 
primárias.54-57 Alguns estudos mostram que o NT-proBNP 
também poderá ter um valor prognóstico na DMVM em fase 
inicial.53,58,59 

As troponinas cardíacas são libertadas para a corrente 
sanguínea após uma lesão nas células musculares 
cardíacas. São marcadores sensíveis e específicos de lesão 
cardíaca independentemente da causa subjacente. Alguns 
estudos mostram que os níveis plasmáticos de cTnI se 
encontram anormalmente aumentados em cães com 
DMVM moderada e grave e que a concentração de cTnI está 

Os donos priorizam a qualidade de vida em relação 
à quantidade em cães com doença cardíaca.68 

Figura 8: 
Com base no esquema de classificação do ACVIM para cães 
com DMVM, os cães não apresentam sinais clínicos até sofrerem 
insuficiência cardíaca congestiva. 

Figura 9: 
Medição ecocardiográfica do diâmetro atrial esquerdo (AE) e da raiz 
da aorta (Ao) Imagem cedida por: Rebecca Stepien, DVM, MS, ACVIM 
(Cardiologia) Universidade de Wisconsin, EUA 

negativamente associada ao prognóstico. No entanto, este 
marcador está mais associado à mortalidade em geral do 
que à associada a causas especificamente cardíacas.53,60-64 

Muitos fatores estão associados à progressão da DMVM, 
incluindo: idade, género, intensidade do sopro cardíaco, 
grau de prolapso da válvula, gravidade das lesões da 
válvula, grau de regurgitação da válvula mitral, grau de 
dilatação do átrio esquerdo, gravidade da hipertrofia 
excêntrica e rutura das cordas tendíneas.3,21,25,34,57,65 

Destes fatores, o grau de dilatação do átrio esquerdo (DAE) 
parece ser o indicador mais consistente de progressão. 39,66,67 

B2 

C 

D 

B1 

A 
Fase 

Fase 

Fase 

Fase 

Fase 

Cães aparentemente normais 
até sinais de insuficiência cardíaca 
congestiva 

Aparentemente saudável 

Aparentemente saudável 

Aparentemente saudável 

Insuficiência cardíaca congestiva, 
refratária ao tratamento 

Insuficiência cardíaca congestiva 

O DAE é avaliado com base no rácio de diâmetro atrial 
esquerdo por diâmetro da raiz da aorta (AE/Ao), medidos 
por ecocardiografia. 

Quando ocorre progressão, a esperança de vida e a 
qualidade de vida do cão diminuem. Portanto, o objetivo é 
abrandar ou evitar a progressão da DMVM. 
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ESTUDOS NUTRICIONAIS 
INOVADORES PARA CÃES COM 
DMVM EM FASE INICIAL 

Embora tenham sido demonstrados os papeis benéficos de 
muitos nutrientes na saúde cardíaca, a nutrição é muitas 
vezes ignorada no controlo da doença cardíaca. Com o 
objetivo de abrandar a progressão da doença em cães 
com DMVM em fase inicial, antes de os cães apresentarem 
sinais de ICC, cientistas da Purina desenvolveram uma 
combinação de nutrientes que pode abordar alterações 
metabólicas cruciais que já tinham sido identificadas por 
eles em cães com DMVM. 

Identificação de nutrientes específicos 
com benefícios de proteção cardíaca 

Com base nas perspetivas de investigações ómicas 
anteriores, cientistas da Purina formularam uma 
combinação protetora cardíaca (CPC) de nutrientes 
que incluem triglicerídeos de cadeia média (TCM) 
como fonte alternativa de energia, ómegas 3 para 
ajudar a reduzir a inflamação, vitamina E e outros 
antioxidantes, e ainda aminoácidos e minerais cruciais 
importantes para a saúde e função cardíacas. 

Figura 10: 
Os triglicéridos de cadeia média (TCM) da dieta podem oferecer uma 
fonte de energia alternativa para as mitocôndrias cardíacas. Os TCM são 
metabolizados em AGCM, que não precisam de transportadores para 
entrar nas mitocôndrias para produzir ATP. 
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o stress oxidativo 
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Nutrientes benéficos para a saúde cardíaca

Os ácidos gordos de cadeia longa são o principal substrato 
utilizado pelas mitocôndrias cardíacas saudáveis para gerar 
energia. Na doença cardíaca, o metabolismo energético 
torna-se menos eficiente, particularmente em relação a 
ácidos gordos de cadeia longa.9,10,69 

Aminoácidos para contribuir 
para a saúde cardíaca

Magnésio para uma função 
cardíaca normal

TCM como fonte 
de energia alternativa

Antioxidantes para mitigar 
o stress oxidativo

Ácidos gordos ómega 3 
como anti-inflamatórios

Nutrientes benéficos para a saúde cardíaca 

Os TCM são prontamente hidrolisados em ácidos 
gordos de cadeia média (AGCM), que fornecem um 
substrato mais disponível para a energia celular. 

Tendo uma cadeia de carbono mais curta, os AGCM 
oferecem uma fonte de energia mais disponível por 
não requererem transportadores da membrana para o 
transporte para dentro das células e mitocôndrias.70,71 Por 
outro lado, os ácidos gordos de cadeia longa precisam de 
cofatores de carnitina para o transporte para dentro das 
mitocôndrias.72 

Estudos também demonstraram que os TCM reduzem 
os ROS mitocondriais e citoplasmáticos e podem ter um 
impacto favorável na progressão da doença cardíaca.70,73,74 

Os ácidos gordos ómega 3 de cadeia longa, 
especialmente o ácido eicosapentaenoico 
(EPA), têm demonstrado vários benefícios 

cardíacos. Estudos mostram que os ómegas 3 de óleo de 
peixe ajudam a reduzir os mediadores inflamatórios e o stress 
oxidativo, estabilizar arritmias cardíacas em cães, reduzir a 
pressão arterial e reduzir a remodelação cardíaca.49, 75-80 

A taurina é o aminoácido mais abundante 
no tecido cardíaco. Embora não seja um 
nutriente essencial para cães, estudos mostraram 

que a taurina tem um papel crucial na manutenção da 
contratilidade do músculo cardíaco e da homeostase.81-83 

A investigação também associou deficiências ao 
desenvolvimento de doença cardíaca.81 
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Níveis baixos de taurina foram associados a reduções 
na sensibilidade do músculo cardíaco ao cálcio e à 
perda de miofibrilhas.83-85 Embora o mecanismo exato 
da cardiomiopatia por deficiência em taurina ainda seja 
desconhecido, foi reportada doença cardíaca responsiva 
à taurina nas seguintes raças: cocker-spaniel-americano, 
golden-retriever, doberman-pinscher e terra-nova.81 

A lisina e a metionina são aminoácidos percursores 
para a biossíntese de carnitina, um peptídeo que ajuda 
no transporte de AGCL para o interior das mitocôndrias.86, 87 

A vitamina E é um antioxidante bem 
e s t ab e l e c i d o,  te m  propriedades anti-
inflamatórias e também pode influenciar a 

expressão de genes de modo a ajudar a prevenir a doença 
cardíaca.86,88,89 

Enquanto antioxidante, a vitamina E expulsa radicais 
livres ao prevenir a sua formação ou ao removê-los antes de 
poderem causar danos. 

Embora os radicais livres sejam uma consequência do 
metabolismo celular normal, se estes ROS não forem 
devidamente eliminados, ocorre stress oxidativo. Um 
aumento no stress oxidativo leva a danos nas membranas 
celulares, danos no ADN e desnaturação proteica. 

Figura 11: 
Os antioxidantes conseguem reduzir o impacto de espécies reativas de 
oxigénio (ROS) e prevenir danos nas proteínas celulares, membranas 
celulares ou ADN. 
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Estudos mostraram que os antioxidantes até podem ser 
mais importantes na doença cardíaca por os níveis de ROS 
aumentarem sob condições de disfunção mitocondrial, uma 
característica crítica da insuficiência cardíaca.90-93 

Um estudo recente mostrou que a atividade do superóxido 
dismutase, um eliminador comum de radicais livres, 
diminuía gradualmente em cães com fases avançadas de 
doença da válvula mitral.94 

O magnésio é um mineral que se sabe ter 
vários papéis na manutenção de uma função 
cardíaca saudável. Nas células cardíacas, forma 

um complexo com o ATP para levar esta energia molecular 
para fora da mitocôndria. De entre os seus papeis, o 
magnésio oferece uma ação antiarrítmica e atua como 
antioxidante. Nas pessoas, níveis inadequados de magnésio 
estão associados a insuficiência cardíaca e um maior risco 
de doenças cardiovasculares.95-98 

E s t u d o  a l i m e n t a r  m o s t ra  q u e  a  
alimentação com uma Combinação 
Protetora Cardíaca (CPC) abranda a 
progressão em cães com DMVM em fase 
inicial 

Um estudo de intervenção alimentar de seis meses, 
controlado com placebo, demonstrou a eficácia de uma CPC 
de nutrientes em abrandar a progressão da doença e ajudar 
a melhorar a função cardíaca em cães com uma fase inicial 
(fase B1 ou B2) de DMVM.99 

Este ensaio alimentar aleatorizado com ocultação incluiu 
19 cães com doença cardíaca em fase B1 ou B2. Os cães 
foram divididos em dois grupos aleatorizados por idade, 
sexo, raça, peso corporal e grau de sopro, e depois foram 
alimentados com uma dieta completa e equilibrada 
que podia ser uma dieta de controlo (CON) ou a dieta 
suplementada com CPC. Todos os cães que estivessem a 
tomar medicação cardíaca antes da inclusão no estudo 
mantiveram a mesma medicação ao longo do estudo. 
Avaliaram-se todos os cães com ecocardiografias em três 
momentos: no início, aos três meses e aos seis meses. 
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Embora a DMVM seja uma doença cardíaca de progressão 
variável, no espaço de seis meses, os resultados do estudo 
mostraram que a progressão da doença em cães com DMVM 
abrandou nos cães suplementados com a CPC. 

Resultados do estudo alimentar 

Progressão da DMVM da fase B1 para a B2 do 
ACVIM 

Durante o estudo de 6 meses, nenhum dos cães alimentados 
com a CPC mostrou progressão da doença cardíaca DMVM. 
Por outro lado, mais de um terço dos cães a fazerem a dieta 
de controlo progrediram da fase B1 para a B2. 

Estes resultados foram estatisticamente significativos,   
P < 0,001. 

Figura 12: 
Durante o estudo de intervenção alimentar de 6 meses, mais de um terço 
dos cães com CON progrediram da fase B1 para a fase B2 do ACVIM. 
Nenhum dos cães alimentados com a CPC progrediu. (* P < 0,001) Figura 14: 

Gráfico de alterações no tamanho do átrio em cães alimentados com CON 
vs. cães alimentados com CPC durante o estudo de intervenção alimentar 
de 6 meses. 

Os resultados do estudo mostraram que os cães alimentados 
com a CON tinham uma dilatação significativa do átrio 
esquerdo, com um aumento médio de 10% na DAE e no 
rácio AE/Ao. 

Por outro lado, o tamanho do átrio esquerdo nos cães 
alimentados com a CPC mostrou uma redução média de 
cerca de 3%. Estes resultados foram significativos, P < 0,05. 

Figura 13: 
Medição ecocardiográfica do átrio esquerdo (AE) e da raiz da aorta (Ao) 
num cão com fase B2 de DMVM. Imagem cedida por: Rebecca Stepien, 
DVM, MS, ACVIM (Cardiologia) Universidade de Wisconsin, EUA. 
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Efeito da dieta e do tempo no tamanho do átrio esquerdo em cães 
com DMVM 
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3% Redução média 
P<0,05 
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Tamanho do átrio esquerdo 

O indicador independente mais fiável de DMVM é a 
dilatação do átrio esquerdo, medida pelo rácio de diâmetro 
atrial esquerdo por raiz da aorta (AE/Ao) através de 
ecocardiografia.66,100 

Estas alterações significativas no tamanho do átrio esquerdo 
começaram a partir dos 3 meses no estudo alimentar. 
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Regurgitação mitral 

A gravidade da regurgitação mitral (RM), com base no 
exame ecocardiográfico, é também um indicador-chave da 
progressão da DMVM. 

Neste estudo, 30% dos cães alimentados com a CPC 
tinham uma RM menos grave e apenas 10% pioraram. Por 
outro lado, os cães alimentados com CON não mostraram 
melhorias e 25% pioraram. 

Estes resultados foram significativos: P = 0.041 

Esta sequência de estudos demonstra que a intervenção alimentar com uma combinação de nutrientes específica formulada 
para abordar alterações metabólicas cruciais identificadas em cães com DMVM foi capaz de melhorar dimensões cardíacas 
cruciais e abrandar a progressão da doença cardíaca subclínica. Acima de tudo, os efeitos combinados destes nutrientes 
alcançaram eficácia documentada. 

Figura 15: 
Este gráfico mostra alterações na gravidade da regurgitação mitral em cães 
alimentados com CON vs. cães alimentados com CPC durante o estudo de 
intervenção alimentar de 6 meses. 
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Alterações significativas nos metabolitos 
do grupo CPC Impacto na saúde cardíaca 

 2,7 vezes mais alfa-aminobutirato Modula o balanço de glutationa; a glutationa protege contra o stress oxidativo, 
especialmente no coração. 

 2 vezes mais arginina e citrulina Estes aminoácidos são precursores da biossíntese de óxido nítrico. O óxido nítrico atua 
principalmente contra o stress oxidativo e ajuda a otimizar a função de bombeamento cardíaco. 

 3 vezes mais caprato 
Trata-se de um ácido gordo de cadeia média (AGCM) com 10 carbonos. Os AGCM  
dos TCM são fontes de energia que entram diretamente nas mitocôndrias. Não requerem 
transportadores especiais ou vias com carnitina. 

 2,5 vezes mais desoxicarnitina Um aminoácido que é o precursor imediato da biossíntese de carnitina. A principal função   
da carnitina é transportar AG de cadeia longa para as mitocôndrias para produção de energia. 

 Ceramidas e esfingomielinas com ácidos 
gordos de cadeia muito longa 

A investigação em humanos mostrou um menor risco de insuficiência cardíaca quando  
havia um aumento das ceramidas e esfingomielinas com AGCML. 

 Margarato e palmitato de metilo 

Estes AG estiveram associados a alterações no diâmetro atrial esquerdo, uma dimensão  
crucial para a progressão da DMVM. Os cães com níveis mais baixos de margarato e palmitato 
de metilo mostraram menor dilatação do diâmetro atrial esquerdo e, portanto, menor 
progressão da DMVM. 

 maior redução nos rácios de ácidos gordos 
ómega 6 e ómega 3 

A inflamação tem um papel importante na doença cardiovascular. Os AG ómega 3, como  
o ácido eicosapentaenoico, têm importantes efeitos anti-inflamatórios/antiaglomeração, 
ao passo que os AG ómega 6, como o ácido araquidónico, são geralmente pró-inflamatórios. 

 Acilcarnitinas: oleoilcarnitina, adipoilcarnitina   
e margaroilcarnitina Sugere uma melhoria na utilização de gordura cardíaca. 

Metabolómica: associa os benefícios clínicos dos nutrientes da CPC 
a alterações ao nível celular 

Numa investigação de seguimento, cientistas da Purina 
analisaram os metabolitos no soro sanguíneo de cães que 
participaram no estudo alimentar.101 

Com base em mais de 100 metabolitos diferenciais, 
os resultados mostraram que os benefícios clínicos   

demonstrados durante o estudo alimentar também estavam 
associados a alterações positivas ao nível metabólico: 

■ melhoria na utilização de ácidos gordos e na 
bioenergética 

■ redução nos marcadores de inflamação 
■ redução no stress oxidativo 
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A nutrição equilibrada sempre teve um papel crucial na manutenção da saúde 
cardíaca. Agora, uma abordagem nutricional inovadora oferece benefícios 
clínicos a cães com DMVM em fase inicial. Estudos demonstraram que os efeitos 
sinergísticos de uma combinação singular de nutrientes podem ajudar a melhorar 
a função cardíaca e abrandar a progressão em cães com doença mixomatosa da 
válvula mitral. 
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