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Introduccion

El objetivo de este libro de texto es brindarles al estudiante de medicina
veterinaria avanzado y al médico veterinario informacién clara sobre la in-
suficiencia cardiaca y las cardiopatias adquiridas en pequefios animales,
con la finalidad de lograr una comprensién de los principales aspectos de
cada una de estas patologias que les permita desenvolverse con un criterio
mas amplio en el ambito basico de la cardiologia.

El material estd organizado en catorce capitulos y los temas abor-
dados son la insuficiencia mitral crénica; las cardiomiopatias dilatada,
hipertréfica, restrictiva y arritmogénica ventricular derecha; la dirofila-
riasis, patologias del pericardio, tromboembolismo arterial felino y cor
pulmonale.

La propuesta metodoldgica es plantear estos contenidos a partir de la
etiologia, incidencia, fisiopatologia, exploracién y sintomatologia clinica,
métodos de diagndstico, prondstico, tratamiento, complicaciones y preven-
cién de las principales cardiopatias adquiridas. Se fundamenta en los cono-
cimientos que he adquirido durante el desarrollo de la carrera de Especia-
lizacién en Cardiologia Clinica Veterinaria en la Universidad Nacional de
Buenos Aires, sumados a la experiencia que he recogido durante el ejercicio
de la cardiologia en la clinica diaria.

Pero antes de sumergirnos en el apasionante mundo de las cardiopatias
adquiridas es de fundamental importancia tener presente algunas caracte-
risticas que nos permitiran lograr una correcta comprension de los temas
mencionados. Dichos matices, que a continuacién detallaremos, estan rela-
cionados con la insuficiencia cardiaca y patologia cardiaca y con conceptos
generales acerca de las cardiopatias adquiridas y, mas especificamente, de
las cardiomiopatias.

Diferencia entre insuficiencia cardiaca
y patologia cardiaca

Un primer dato fundamental es que insuficiencia cardiaca y patologia car-
dfaca no son sinénimos. En muchas ocasiones se utiliza una u otra expre-
sién en forma indistinta, pero esto es erréneo.

Entonces, se define como insuficiencia cardiaca al sindrome clinico
causado por la incapacidad del corazén para mantener un volumen minu-
to adecuado o por la capacidad de mantenerlo solo elevando las presiones
de llenado, lo que con el tiempo genera signos de congestién y edema,
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perfusién inadecuada o ambos. Es decir que la insuficiencia cardiaca no es
un diagnéstico especifico, sino un conjunto de sintomas generado por uno
0 mas procesos subyacentes.

Por otro lado, se conoce como patologia cardiaca o cardiopatia a toda
enfermedad del aparato cardiovascular que, de acuerdo con el grado de
intensidad que presente, llevara o no a insuficiencia. Por ende, es posible
afirmar que, si bien no son sinénimos, toda patologia cardiaca es capaz
de desencadenar insuficiencia. Por ejemplo, un animal puede presentar
un soplo como consecuencia de una degeneracién de la valvula mitral. No
cabe ninguna duda de que este paciente padece una cardiopatia; sin em-
bargo, si el volumen minuto de dicho organismo se mantiene dentro de
los rangos normales sin que aumente la presion de llenado ventricular, el
paciente no manifiesta sintomas clinicos y, por ende, no se encuentra en
insuficiencia cardfaca. Por lo tanto, si intentamos ser menos protocolares
pero mds practicos a la hora de comprender la diferencia entre patologia
e insuficiencia cardiaca, debemos siempre recordar que esta tltima es un
sindrome o conjunto de sintomas. De esta manera, podemos resaltar que
cualquier paciente con una cardiopatia recién se encontrard en insuficien-
cia cardiaca cuando exprese sintomatologia clinica.

Cardiopatias adquiridas

Una vez comprendida la diferencia entre cardiopatia e insuficiencia car-
diaca, nos encontraremos en condiciones de estudiar cada una de las car-
diopatias capaces de afectar a los pequefios animales. Estas pueden clasifi-
carse en dos grandes grupos:

« Cardiopatias congénitas. Son aquellas alteraciones cardiovasculares que
se encuentran presentes desde el momento del nacimiento del animal.

. Cardiopatias adquiridas. Son aquellas alteraciones cardiovasculares
que no se presentan desde el nacimiento, sino que se generan a lo
largo de la vida del animal.

Es importante no confundir el término congénito con genético. Una car-
diopatia genética es aquella que se encuentra inscripta en los genes del in-
dividuo y, por ende, puede transmitirse a la descendencia. Las cardiopatias
adquiridas, si bien no se encuentran presentes desde el momento en el cual
nace el enfermo, pueden ser genéticas.

También resulta oportuno tener presente la prevalencia de las mismas
tanto en pacientes caninos como en felinos.

Los términos genético y congénito no son sinénimos.
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Cardiopatias adquiridas en caninos

La mayor parte de las cardiopatias adquiridas en pacientes caninos radica
en las afecciones valvulares atrioventriculares, principalmente a nivel de la
vélvula izquierda.

Laincidencia de cada una de las enfermedades cardiovasculares adquiridas

en caninos puede resumirse, en valores aproximados, de la siguiente manera:

« El170% son valvulopatias mitrales.

« El25% corresponden a cardiomiopatias o afecciones del miocardio,
dentro de las cuales la de mayor prevalencia es la cardiomiopatia di-
latada, principalmente de origen idiopatico. Por otro lado, la cardio-
miopatia hipertréfica es mucho menos frecuente y, en caso de pre-
sentarse, generalmente es de origen secundario. La cardiomiopatia
restrictiva es totalmente infrecuente en pacientes de esta especie.

« El4%se conocen con el nombre de cor pulmonale o corazén pulmonar.

« Por tltimo, alrededor del 1% asientan en el pericardio.

Cardiopatias adquiridas en felinos

Segun estudios realizados acerca de la prevalencia de las cardiopatias en
felinos, podemos afirmar que aproximadamente el 10% de los animales co-
rrespondientes a esta especie son cardidpatas.

Contrariamente a lo que ocurre en caninos, las patologias adquiridas
valvulares son de muy baja frecuencia, al igual que las pericardiopatias.

Por otro lado, alrededor del 90% de las cardiopatias adquiridas asientan
en el miocardio. Dentro de estas cardiomiopatias, la miocardiopatia hiper-
tréfica esla de mayor prevalencia, principalmente aquella de tipo idiopatica.
En segundo lugar en orden de importancia se encuentra la cardiomiopatia
restrictiva, siendo la miocardiopatia dilatada de mucho menor prevalen-
cia. Por tltimo, se puede mencionar a las cardiomiopatias no clasificadas o
intermedias. Estas reciben su nombre debido a que los hallazgos presentes
en ellas no concuerdan con ninguna de las miocardiopatias mencionadas
anteriormente. Un ejemplo de este tltimo tipo de patologias del misculo
cardiaco es la presencia de excesivas bandas moderadoras, cuya presenta-
cién resulta totalmente infrecuente.

Cardiomiopatias
Otra nocién importante con la que nos encontraremos es la de cardiomio-

patias (también denominadas miocardiopatias). Resulta oportuno aclarar
que, a lo largo de los afios, la definicién y la clasificacién de este término fue
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sufriendo varias modificaciones. En la actualidad puede definirse a la cardio-
miopatia de varios modos segtn el criterio que se adopte, lo cual no significa
que una de estas definiciones sea correcta y que las demds sean errdneas. La
diferencia entre los distintos criterios posibles de adoptar ala hora de realizar
esta definicion radica inicamente en la nomenclatura utilizada. A continua-
cién se expondra la definicién y la clasificacién que, segin criterio personal,
es la menos confusa y la ideal para diferenciar a las cardiomiopatias de las
demis patologias cardiovasculares. Es bueno hacer hincapié nuevamente en
la existencia de otros criterios utilizados para definir y clasificar a las miocar-
diopatias. Por ende, el criterio que se desarrolla en este libro no tiene como
finalidad quitarle credibilidad a aquellos expuestos por los demas autores,
sino que su objetivo es intentar que la comprensidn de este tema por parte del
lector sea lo més sencilla posible; persigue un fin exclusivamente didactico.

Se conoce bajo el nombre de cardiomiopatia a toda patologia cardiaca

que afecta en forma primaria al miocardio, es decir que es una enferme-
dad cardiovascular en la cual el primer tejido del corazén en afectarse es el
musculo cardiaco. Es importante realizar esta aclaracidn, ya que muchas
cardiopatias comienzan su accién injuriante en otro tejido del corazén y,
luego, afectan al miocardio. Estas no reciben el nombre de cardiomiopa-
tias, ya que no son patologias que afectan primariamente al miocardio. Por
ejemplo, en estadios avanzados de la insuficiencia mitral crénica puede
haber dilatacién ventricular izquierda, con afeccién del miocardio; sin em-
bargo, debido a que la enfermedad asenté inicialmente sobre el endocardio
valvular mitral, la insuficiencia mitral crénica no es considerada una mio-
cardiopatia, sino una valvulopatia.

Las miocardiopatias pueden clasificarse en primarias y secundarias:

. Cardiomiopatias primarias: son aquellas cuya etiologia es descono-
cida, es decir que son patologias idiopdticas. Los sintomas que pre-
senta el paciente con una cardiomiopatia de este tipo son consecuen-
cia, exclusivamente, de la enfermedad cardiaca. Dentro de este grupo
de patologias encontramos a la cardiomiopatia dilatada idiopatica,
cardiomiopatia hipertréfica idiopdtica, cardiomiopatia restrictiva y
cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha.

« Cardiomiopatias secundarias: son aquellas cardiomiopatias de etio-
logia conocida. Son secundarias a otra alteracion ajena al corazon, es
decir que son consecuencia de un desorden o enfermedad sistémica
presente en el organismo. Este desorden o enfermedad puede ser de
origen téxico, metabdlico, nutricional, infeccioso, etcétera. Es muy
importante resaltar que, en las cardiomiopatias secundarias, existe
una enfermedad o desorden que asienta en otro sector del organis-
mo y da origen secundariamente a la patologia del musculo cardia-
co. Sin embargo, el primer tejido del corazén en sufrir alteracién es
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el miocardio. Este detalle permite diferenciar las cardiomiopatias
secundarias de aquellas afecciones del miocardio que se producen
como consecuencia de otra cardiopatia, como ocurre en la dilatacién
delventriculo izquierdo a raiz de la insuficiencia crénica de la vélvula
mitral. En esta patologia, el primer tejido del corazén en afectarse no
es el miocardio, motivo por el cual esta alteracién no es considerada
una miocardiopatia.

Los pacientes que sufren una cardiomiopatia secundaria pueden pre-
sentar sintomatologia no solo como consecuencia de la disfuncién mio-
cardica, sino también como resultado de la enfermedad inicial que dio
origen ala cardiopatia. Laidentificacion delas causas responsables de este
tipo de cardiomiopatia puede permitir al médico veterinario llevar a cabo
un tratamiento orientado a la solucién de las mismas en forma directa,
que puede llegar, en algunos casos, a revertir el problema cardiovascular.
Como ejemplos de cardiomiopatias secundarias se puede mencionar a la
cardiomiopatia nutricional por déficit de taurina, cardiomiopatia téxica
por doxorrubicina, cardiomiopatia secundaria a hipertensién arterial,
miocardiopatia originada por parvovirosis, cardiomiopatia secundaria a
hipertiroidismo, etcétera.

Si bien todas estas patologias del musculo cardiaco tienen una inci-
dencia determinada, es sabido que las cardiomiopatias primarias deno-
minadas dilatada, hipertréfica y restrictiva son las de mayor frecuencia
en la clinica de pequefios animales. Por este motivo, el desarrollo de los
capitulos correspondientes a miocardiopatias se centrard, principalmen-
te, en la explicacion de estas tres enfermedades, lo cual no significa que
las demas patologias del miocardio no existan y no resulte interesante su
conocimiento.

Una vez comprendidos estos aspectos podemos comenzar la lectura
de los siguientes capitulos, los cuales a través de la exposicién de explica-
ciones detalladas y fotografias intentan convertir a este libro en un texto
de referenciay de consulta diaria del estudiante y el profesional de la me-
dicina veterinaria.
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Capitulo1
Insuficiencia cardiaca

Alolargo de este libro se hara referencia en varias oportunidades al térmi-
no atrio (tanto izquierdo como derecho). Por este motivo, antes de abordar
la insuficiencia cardiaca, es importante aclarar que la palabra atrio es la in-
dicada para referirse a la cAmara cardiaca en la cual desembocan las venas
pulmonares en el caso del corazén izquierdo, y las venas cavas en el caso del
corazén derecho. Y el término auricula® difiere de atrio, sin embargo, a los
fines practicos podemos mencionar una u otra palabra en forma indistin-
ta.? En este texto se hard mencién al término atrio, por lo cual es imprescin-
dible que los lectores sepan que, bajo esta denominacidn, se estd haciendo
referencia a la cimara cardiaca mencionada.

La insuficiencia cardiaca se puede clasificar en dos grandes grupos: in-
suficiencia congestiva (o retrograda) e insuficiencia de bajo gasto (o ante-
régrada). A su vez también puede dividirse en izquierda, derecha o global,
segln interese al corazén izquierdo, derecho o a ambos.

La denominacién insuficiencia retrigrada hace referencia al flujo sangui-
neo que se produce en direccién contraria a la habitual, desde el corazén
hacia las grandes venas que desembocan en el mismo, ya sea venas pul-
monares (en el caso de la insuficiencia izquierda) o venas cavas (en el caso
de la insuficiencia derecha). También se denomina insuficiencia congestiva
porque, como consecuencia del flujo de sangre invertido, estas venas sufren
congestion, lo que lleva a un aumento de su presion hidrostatica.

La denominacidn insuficiencia anterdgrada se refiere a la disminucién
del caudal de sangre que viaja en direccién adecuada desde el corazén ha-
ciala circulacién arterial, ya sea a través de la arteria aorta (en el caso dela
insuficiencia izquierda) o a través de la arteria pulmonar (en el caso de la
insuficiencia derecha). Es decir que, en el caso de la insuficiencia cardiaca
anterdgrada, no existe una alteracién en la direccién del flujo sanguineo
sino en el caudal del mismo. Esta insuficiencia también se conoce con el
nombre de insuficiencia de bajo gasto ya que, al disminuir la cantidad de
sangre eyectada desde el o los ventriculos hacia la circulacién arterial,
disminuye la descarga sistdlica (cantidad de sangre eyectada por el cora-
z6n en cada sistole). Como consecuencia inmediata, el volumen minuto o
gasto cardiaco desciende. Considerar la férmula que relaciona los factores

1 Auricula hace referencia a la orejuela o apéndice muscular que se encuentra por
encima del atrio.

2 Laimportancia de esta aclaracién radica en que, generalmente, suele hablarse de
auricula refiriéndose al atrio.
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que determinan el gasto cardiaco o volumen minuto quizas colabore con
la comprensién de este aspecto.

VMOGC=DSxFC
vM: Volumen minuto
Gc: Gasto cardiaco

DS: Descarga sistolica
FC: Frecuencia cardiaca

Comprendiendo esto, resulta obvio pensar que si existe una afeccién del
lado izquierdo del corazén entonces puede disminuir la descarga sistdlica,
ya que habra un menor flujo de sangre desde el ventriculo izquierdo hacia
la aorta. Por el contrario, es frecuente la creencia de que una patologia que
interesa solo a la parte derecha del corazén no puede provocar insuficiencia
anterdgrada, ya que el ventriculo izquierdo no tiene ninguna dificultad para
eyectar sangre hacia la aorta. Sin embargo, este concepto es equivocado, ya
que si hay menor flujo sanguineo desde el ventriculo derecho hacia la arte-
ria pulmonar (como consecuencia de la cardiopatia que se encuentra en el
lado derecho del corazén), también habrd menor flujo sanguineo desde las
venas pulmonares hacia el atrio izquierdo. Consecuentemente, serd menor
el caudal sanguineo que desemboque en el ventriculo izquierdo, con una in-
minente caida del caudal de sangre que viaja desde él hacia la aorta y, luego,
hacia toda la circulacion sistémica. En conclusion, cualquier patologia car-
diaca (tanto del lado derecho como del lado izquierdo) puede llevar a una
disminucién de la descarga sistdlica con caida del gasto cardiaco, situacién
que, a suvez, puede desencadenar una insuficiencia cardiaca anterdgrada.

Fi1c. 1: Insuficiencia cardiaca

VC

AD

Corazdn con Corazén coninsuficiencia Corazén con insuficiencia
funcionamiento normal cardiaca anterégrada. cardiaca retrégrada derecha.

VC:Venacava VD:Ventriculoderecho  AD:Atrio derecho  AP: Arteria pulmonar

Nota: La direccidn de las flechas indica la direccion del flujo sanguineo.
Ellargoy el ancho de las mismas indican el caudal de dicho flujo de sangre.
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Debe aclararse que los esquemas presentados son netamente didac-
ticos; su finalidad es facilitar al lector la comprensién de los conceptos
expuestos sobre insuficiencia cardiaca. Por lo tanto, el hecho de que se
encuentre esquematizada la insuficiencia cardiaca retrograda derecha no
significa que esta se manifieste con mayor frecuencia que la insuficiencia
cardiaca retrégrada izquierda.

Fisiopatologia

Si bien cada cardiopatia tiene un mecanismo de produccién y una fisiopato-
genia que la caracteriza, la fisiopatologia de la insuficiencia cardfaca es igual
en todos los casos. En los proximos capitulos se analizardn en forma deteni-
da cada una de las enfermedades cardiacas adquiridas. En este apartado se
intentard explicar la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca en general,
sus mecanismos compensatorios y sus principales signos y sintomas clini-
cos. Por este motivo es imprescindible tener en cuenta que, mas alla de la car-
diopatia que lleve a insuficiencia cardiaca, su fisiopatologia serd siempre la
misma. Si bien es cierto que hay signos y sintomas clinicos que predominan
mads en una enfermedad que en otra, resulta importante recalcar que toda
cardiopatia derecha puede generar insuficiencia cardiaca derecha y provo-
car, en términos generales, los mismos signos y sintomas clinicos; y que toda
cardiopatia izquierda puede generar insuficiencia cardiaca izquierda y pro-
ducir, también en términos globales, un cuadro signolégico y sintomatolégi-
co caracteristico. Si se tienen bien en claro estos conceptos, se simplificara el
estudio de cada una de las afecciones cardiovasculares.

Insuficiencia cardiaca izquierda: fenémeno retrégrado

La fisiopatologia de esta insuficiencia comienza con un éstasis sanguineo
en el lado izquierdo del corazén. El mecanismo por el cual se produce di-
cho éstasis varia con la cardiopatia que da origen a la insuficiencia, pero
siempre culmina en una dilatacién del atrio izquierdo. Esta dilatacién
atrial cursa con un aumento de la presién existente en dicha cimara
cardiaca. Si recordamos que la sangre circula dentro del aparato cardio-
vascular a favor de un gradiente de presion (desde un lugar de mayor ha-
cia otro de menor presidn), entenderemos que el aumento de la presién
atrial comienza a dificultar el ingreso de sangre proveniente de las venas
pulmonares. La consecuencia de esta alteracién es un nuevo éstasis san-
guineo que, esta vez, se produce en las venas pulmonares, con una con-
secuente congestién de las mismas. El resultado es una gran congestién
del territorio venoso pulmonar. A continuacién, hay un incremento de la
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presion hidrostitica venosa que se traduce en una extravasacion de suero,
lo que genera un acimulo de liquido en el intersticio pulmonar, de modo
que se conforma un edema intersticial. Mas tarde, comienza a acumular-
se suero en el interior de los alvéolos pulmonares, alteracién que recibe el
nombre de edema alveolar. En resumen, es posible afirmar que el fenéme-
no retrégrado de la insuficiencia cardiaca izquierda se produce en forma
cronoldgica en las siguientes etapas.

Distension atrial izquierda> Congestién venosa pulmonar-
Edema intersticial> Edema alveolar

Fic. 2: Radiografia de térax

Nota: Puede observarse congestion de venas pulmonares y presencia
de edema alveolar en I6bulo diafragmatico pulmonar.

En esta radiografia no se observa dilatacién del atrio izquierdo.

El objetivo de esta imagen es solo poner en evidencia la alteracion
radiografica generada por la congestidny el edema alveolar.

Insuficiencia cardiaca izquierda: fendmeno anterdgrado

Ante la presencia de una insuficiencia izquierda, la cantidad de sangre que
eyecta el ventriculo izquierdo en cada sistole (descarga sistélica) es menor
a la habitual, mas alld del mecanismo responsable de esta alteracién, que
varia de acuerdo con la cardiopatia presente. De esta manera, disminuye
el volumen minuto. Analizar la siguiente férmula ayuda a comprender
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correctamente los desbalances que se producen en el organismo a conse-
cuencia de esta alteracién.

PA=VMXRP

PA = Presién arterial

vM = Volumen minuto

RP = Resistencia periférica

Al disminuir el volumen minuto, cae la presién arterial. Este desbalan-
ce es captado por presorreceptores, principalmente adrticos y carotideos.
Como respuesta hay un estimulo del sistema nervioso auténomo simpati-
co, que conduce a la liberacién de catecolaminas. La secrecién de adrena-
lina y noradrenalina genera, como resultado final, vasoconstriccidn, taqui-
cardiay aumento de la fuerza de contraccion del miocardio o inotropismo.
Estos mecanismos apuntan a lograr que la presion arterial vuelva a su valor
fisiol6gico, aumentando la resistencia periférica (por medio de la vasocons-
triccién) y el volumen minuto (por medio de la taquicardia y del aumento
de la descarga sistélica, que se consigue con la elevacién del inotropismo).

La caida de la presion arterial también es captada por el aparato yuxta-
glomerular del rifién. Como respuesta se produce la liberacién de renina
por parte de las células yuxtaglomerulares. Esta hormona induce la conver-
sién del angiotensindgeno (proteina plasmatica inactiva) en angiotensina
I, que es un muy leve vasoconstrictor. El efecto importante se produce cuan-
do la angiotensina I pasa por la circulacién pulmonar, donde se convierte
en angiotensina II como resultado de la accién de una enzima denominada
ECA (enzima conversora de angiotensina). La angiotensina II tiene un efec-
to presor importante con accién a nivel vascular, ya que es un potente vaso-
constrictor. Por otro lado, esta hormona también actta a nivel de la corteza
adrenal, estimulando la secrecién de aldosterona. Esta aumenta la reabsor-
cién de sodio a nivel del tabulo contorneado distal del rifién. Debido a un
efecto electroquimico, la reabsorcidn de sodio es seguida por la reabsorcién
de cloro. A continuacién, por efecto osmdtico, se reabsorbe agua. Asi, me-
diante la reabsorcién de sodio, cloro y agua mediada por la aldosterona,
se logra aumentar el liquido extracelular, lo que contribuye al aumento
de la volemia. Con un poder un tanto menos importante, la angiotensina
11 también estimula la liberacién de hormona antidiurética por parte del
hipotdlamo, lo que conduce a un incremento de la reabsorcién de agua a
nivel del tabulo contorneado distal y colector. De esta manera, por medio
de lavasoconstriccién y del aumento de la volemia, el organismo tiende a la
elevacion de la presion arterial. Ademas, la elevacion de la volemia lleva a un
aumento del retorno venoso y, por ende, de la precarga, lo que provoca un
mayor estiramiento de las fibras miocardicas, que genera un aumento de
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la fuerza de contraccién del musculo cardiaco (ley de Frank Starling). Cabe
recordar que se entiende por precarga a la tension a la que estd sometida la
pared ventricular antes de comenzar la contraccién.

Estos mecanismos anteriormente mencionados son de fundamental
importancia; son los que logran mantener al paciente cardiépata asintoma-
tico durante mucho tiempo. Sin embargo, son estos mismos mecanismos
los que mds tarde se transforman en los responsables de la descompensa-
cién del organismo, de modo que se desarrolla la insuficiencia cardiaca.
Si bien la anterior afirmacidn parece contradictoria, resultard clara si se la
considera detenidamente:

Los mecanismos que se ponen en marcha ante la presencia de cual-
quier cardiopatia son compensatorios en un principio, se transforman
mds tarde en descompensatorios y resultan los responsable de la sin-
tomatologia de la insuficiencia cardiaca.

Seguramente al leer esto podemos preguntarnos: ;como es posible que
los mismos mecanismos sean compensatorios en un momento y descom-
pensatorios en otro? Si bien esta cuestién resulta sorprendente, tiene una
clara explicacién que puede resumirse en los siguientes puntos.

1. El aumento de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de contraccién
del miocardio permite aumentar el volumen minuto (y, por ende, la
presion arterial) hasta un cierto limite, por encima del cual comienza
a ser perjudicial. Para comprender este aspecto es importarte recor-
dar que el aumento de la frecuencia cardiaca se logra a expensas del
acortamiento de la duracién de la didstole. Por lo tanto, durante la
taquicardia disminuye el tiempo de llenado ventricular. Ademais, el
corazon se irriga en didstole, de modo que entonces durante la ta-
quicardia disminuye el tiempo de perfusién del miocardio. De esta
manera, cuando la frecuencia cardiaca supera los 180 latidos por mi-
nuto (aproximadamente) se reduce en forma considerable el tiempo
de didstole, con la consiguiente caida del volumen diastdlico final y,
por ende, de la descarga sistélica (disminuye —como consecuencia—
el volumen minuto). Ademds de disminuir el tiempo de irrigacién
del corazén, el aumento de la frecuencia cardiaca incrementa la de-
manda miocardica de oxigeno; de esta manera, el organismo cuenta
con un corazdn que requiere mas oxigeno y que recibe menos. Esto
conduce a la aparicién de focos de hipoxia en el musculo cardiaco,
que generan disfuncién del mismo y predisponen a la aparicién de
arritmias secundarias. El aumento del inotropismo también aumen-
tala demanda miocardica de oxigeno, ademds de provocar un agota-
miento de las fibras musculares cardiacas.
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2. La disminucién del volumen minuto, provocada por los mecanis-
mos recientemente mencionados, se ve agravada por el aumento de
la poscarga (resistencia que debe vencer el musculo cardiaco para
poder acortarse) que se genera como consecuencia de la excesiva y
constante vasoconstriccion arterial. Esto conduce a la aparicién de
insuficiencia cardiaca anterdgrada por hipoperfusién. Por otra parte,
el aumento de la poscarga también exige una mayor fuerza de con-
traccién por parte del miocardio, con las consecuencias negativas
mencionadas en el item anterior.

3. Laretencién de sodio y agua (provocada como respuesta a la puesta
en marcha de los mecanismos hormonales recientemente analiza-
dos) conduce a un aumento de la precarga o del retorno venoso hacia
un corazoén incapaz de bombear toda la sangre que recibe. Como con-
secuencia, se produce un aumento en las presiones a nivel venoso, lo
que genera sintomas congestivos y de edema.

Como conclusién y con el objetivo de clarificar un poco més los concep-
tos explicados, es posible englobar todo lo mencionado anteriormente afir-
mando que un paciente puede padecer una cardiopatia durante un tiempo
prolongado (meses o inclusive afios) sin presentar signos de insuficiencia
cardiaca, ya que el organismo posee mecanismos que contribuyen a man-
tener una funcién cardfaca adecuada a pesar de la enfermedad presente.

Los mecanismos compensatorios (vasoconstriccion, aumento de la fre-
cuencia cardiaca, incremento de la fuerza de contraccion del miocardio, y
retencion renal de agua y sodio) permiten adecuar el funcionamiento del
aparato cardiovascular a las necesidades del organismo enfermo durante
un tiempo mayor o menor, de acuerdo con la severidad de la cardiopatia
que se encuentre presente. Pasado un determinado tiempo, estos mecanis-
mos son incapaces de compensar al paciente y pasan a ser los responsables
de la sintomatologia clinica de la insuficiencia cardiaca.

Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégrado

De manera muy similar a lo que ocurre cuando la afeccién se localiza en el
lado izquierdo del corazdn, la fisiopatologia de esta insuficiencia comienza
con un éstasis sanguineo en el lado derecho del mismo. El mecanismo por
el cual se produce dicho éstasis varia con la cardiopatia que da origen a la
insuficiencia, pero siempre culmina en una dilatacién del atrio derecho, a ex-
cepcidn de lo que ocurre en la patologia denominada taponamiento cardiaco®.

3 Esimportante aclarar que en el desarrollo de la patologia conocida bajo el nom-
bre de taponamiento cardiaco (que se tratard en el capitulo 12, «Patologias del
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Esta dilatacién atrial cursa con un aumento de la presion en dicha cdmara
cardfaca, que dificulta el ingreso de sangre proveniente de las venas cavas.
Como consecuencia, se produce un éstasis sanguineo en venas cavas, con
una consecuente congestién de las mismas. Debido a que drena la mayor
parte del organismo, este proceso toma real importancia a nivel de la vena
cava caudal. Este gran vaso sufre congestion, que se traduce a todas las venas
que desembocan en él. El resultado es una gran congestién del territorio ve-
noso, que suele manifestarse con hepato y esplenomegalia. A continuacién,
hay un aumento de la presién hidrostatica venosa que se traduce en una
extravasacion de suero, lo que genera un acimulo de liquido en distintos
sectores del organismo que recibe el nombre de edema. En pacientes caninos,
este edema se hace evidente principalmente en los miembros, en el abdomen
(ascitis) y en tejido subcutdneo; se presenta con mucha menor frecuencia en
la cavidad pleural (hidrotérax) y es menos frecuente aun en la cavidad peri-
cardica (hidropericardio). Por el contrario, en pacientes felinos se manifiesta
principalmente en la cavidad pleural y es infrecuente la presencia de ascitis.

Fic. 3: Paciente canino con presencia de ascitis y edema subcutaneo

Nota: consecuencia de insuficiencia cardiaca derecha.
El edema subcutaneo se hace evidente a nivel del prepucio.

pericardio») no se produce dilatacién atrial derecha. De todas formas, dejando de
lado este tnico detalle, el taponamiento cardiaco comparte el resto de la fisiopa-
tologia de la insuficiencia derecha con las demds cardiopatias que afectan a este
sector del corazén. Es decir que, a pesar de que no existe dilatacién atrial, hay
aumento de presién y congestién venosa sistémica, que genera las alteraciones
propias de toda insuficiencia cardiaca derecha.
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Si bien el éstasis venoso que existe a nivel hepatico suele tenerse en
cuenta solo como un elemento de ayuda a la hora de llegar al diagnéstico
de la situacién en la cual se encuentra el paciente debido a la hepatome-
galia, es importante destacar que la funcionalidad del higado también se
ve afectada. Al existir congestidn de las venas centrolobulillares hepaticas
(al igual que de todas las venas del sector espldcnico), la llegada de sangre
proveniente de las ramas de la arteria hepatica y de las ramas de la vena
porta hacia el interior del lobulillo se ve dificultada, debido a la distorsién
en el gradiente de presién mencionada anteriormente. Por este motivo,
el oxigeno que llega por circulacién sanguinea se va consumiendo en la
zona mds cercana al espacio porta, lo que provoca una pobre llegada de
este gas alaregion que rodea ala vena central. Esto genera hipoxia celular
en el territorio que rodea a la vena centrolobulillar de cada lobulillo, lo
cual produce, como consecuencia, necrosis centrolobulillar. Esta altera-
cién produce una disminucién del parénquima hepético funcional. En
un principio no existe demasiado inconveniente, ya que el higado es un
6rgano sobredimensionado que puede funcionar correctamente hasta
con un 33 % de hepatocitos funcionales. Por el contrario, cuando la masa
hepitica funcional disminuye mas alld del 33 %, comienza a producirse
deficiencia en el funcionamiento hepatico. Una de las consecuencias in-
mediatas es la disminucién de la produccién de albimina, con una inmi-
nente caida de la presion oncética que acentia el edema.

FiG. 4: Esquema de lobulillo hepatico con necrosis centrolobulillar.

@® Ramadelaarteria hepatica
@® Ramadelavenaporta
@® Ramadel conductillo biliar

JJ Capilar sinusoide

e Vena centrolobulillar

Nota: El area central con lineas negras corresponde a la zona de necrosis.

La congestidén venosa a nivel abdominal también genera éstasis san-
guineo a lo largo de las asas intestinales, lo que afecta negativamente su
funcionamiento. Esto, sumado a la alteracidon hepitica, lleva a trastornos
digestivos secundarios.
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Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno anterégrado

Ante la presencia de una insuficiencia derecha, la cantidad de sangre que
eyecta el ventriculo derecho es menor a la habitual, mas alli del mecanis-
mo responsable de esta alteracién que varia de acuerdo con la cardiopatia
presente. Como consecuencia, es menor el flujo sanguineo que viaja por
la arteria pulmonar. De esta forma disminuye el caudal de sangre presen-
te en la circulacién pulmonar y, por ende, regresa menos sangre al atrio
izquierdo por las venas pulmonares. Consecuentemente, cae el volumen
diastélico final del ventriculo izquierdo, y disminuye la cantidad de san-
gre eyectada por este durante la sistole (descarga sistdlica). De esta mane-
ra, disminuye el volumen minuto y la presion arterial. A partir de aqui se
ponen en marcha los mismos mecanismos compensatorios ya explicados
en el apartado correspondiente a «Insuficiencia cardiaca izquierda: fe-
némeno anterdgrado» con una fisiopatologia idéntica y con las mismas
ventajas y desventajas.

Sintomatologia

Como se explicé anteriormente, la insuficiencia cardiaca retrdgrada iz-
quierda produce dilatacién del atrio izquierdo, congestién de venas pulmo-
nares y edema de pulmén. Los principales sintomas clinicos que se produ-
cen como consecuencia de estas complicaciones en pacientes caninos son
tos y disnea. Sin embargo, antes de detallar las caracteristicas de estos sin-
tomas, es importante resaltar que el paciente felino con dicha insuficiencia
cardiaca rara vez tose, y generalmente manifiesta inicamente disnea.

Por su parte, la insuficiencia retrégrada derecha genera congestion ve-
nosa sistémica, hepato y esplenomegalia, ascitis, edema subcutineo y de
miembros, efusién pleural y pericardica. La ascitis y el hidrotérax suelen
generar disnea, ya que dificultan los normales movimientos respiratorios.
En casos severos, pueden provocar también actitud ortopneica.

Los principales signos y sintomas consecuentes de la insuficiencia an-
terégrada son cansancio, intolerancia al ejercicio, decaimiento, pulso débil,
aumento del tiempo de llenado capilar, azotemia de origen prerrenal, mu-
cosas palidas, sincopes y muerte subita.

A continuacion, se detallaran la tos yla disnea generadas por insuficien-
cia cardiaca izquierda, el sincope, la muerte stbita y la caquexia cardiaca.
Debe quedar en claro que la explicacién de estos sintomas no se debe a que
sean manifestaciones clinicas mas frecuentes o de mayor importancia que
las demas, sino a que su fisiopatologia es mis complejay, por ende, requiere
una mejor explicacién para su comprension.
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Tos y disnea provocada por insuficiencia cardiaca izquierda

La tos se produce por dos mecanismos diferentes:

1. La dilatacién atrial izquierda genera que dicha cimara cardiaca
entre en contacto con los receptores de la tos ubicados en el bron-
quio principal izquierdo. Esto produce un estimulo mecanico de
los receptores, de lo que resulta una tos conocida como tos mecinica
(debido a la causa que la origina), que se caracteriza por ser fuerte,
sonora y seca (sin expectoracion).

2. Lacongestiény el edema pulmonar generan estimulacién de los recep-
tores de la tos ubicados a nivel del arbol bronquial pulmonar. Esto lleva
a una tos mas suave y que, generalmente, culmina con expectoracion.

El analisis de estos dos mecanismos permite comprender claramente
que la tos mecanica es la primera en aparecer, ya que primero hay dila-
tacién atrial y, luego, congestién y edema de pulmén. De ese concepto
también se desprende que jamds podra existir tos de origen cardiaco si
el atrio izquierdo no se encuentra dilatado, ya que un atrio de dimensio-
nes normales no puede contactar con el bronquio principal izquierdo y,
menos aun, puede provocar congestion y edema pulmonar que justifi-
quen la presencia de tos. Resulta primordial tener en cuenta este detalle
ya que, como se verd en los proximos capitulos, ante la presencia de un
paciente con tos bastard solo con conocer la dimensién atrial izquierda
para definir si el origen de la misma puede corresponder o no a una car-
diopatia. La importancia de tener muy claro este concepto radica en que
muchas veces en la clinica diaria se presentan a consulta animales de
edad avanzada con presencia de tos por problemas respiratorios croni-
cos (por ejemplo, fibrosis pulmonar, bronquitis crénica, etcétera). Debido
a su edad, es frecuente que estos pacientes padezcan un soplo cardiaco
como resultado de una cardiopatia que atin no ha generado ningdn tipo
de sintomatologia clinica. Al medir el atrio izquierdo por ecocardiogra-
fia puede determinarse que el tamafo del mismo es normal, y descartar
asi esa cardiopatia como causa de la tos; ello permite orientarse a buscar
una patologia respiratoria como responsable de dicho sintoma. Si no se
tuviese en mente el proceso por el cual se produce la tos cardiaca, podria
incurrirse en el error de suponer que, si existe una cardiopatia, la tos se-
guramente es de origen cardiogénico.

Es muy frecuente oir que la tos cardiaca se produce con mas intensi-
dad durante la noche. Hay que ser cuidadoso respecto de esta cuestion,
ya que no siempre es asi. Esta tos, al igual que la disnea, aumenta cuando
el animal se encuentra en dectbito, posicién que generalmente adopta
durante la noche para descansar. Sin embargo, si el paciente duerme de
dia, la tos cardiaca no serd mas intensa durante la noche sino durante el
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dia. La explicacién de la mayor intensidad de la tos cardiogénica (y de la
disnea) durante los momentos en los cuales el individuo se encuentra en
decubito se relaciona con la congestién y el edema pulmonar. Durante la
permanencia en deciibito aumenta el retorno venoso del organismo, ya
que la fuerza de gravedad no se opone al mismo. Asi, aumenta la llegada de
sangre al corazén derecho a través de las venas cavas y, por ende, también
es mayor el caudal sanguineo presente a nivel de las venas pulmonares, lo
que aumenta su congestion e incrementa las posibilidades de desarrollo
de edema, situaciones capaces de generar tos. Por el contrario, cuando el
animal se encuentra en estacién, la sangre presente en los miembros debe
oponerse a la fuerza de gravedad para retornar al corazén, de modo que
disminuye el retorno venoso y la congestién de venas pulmonares. Es por
este motivo que los propietarios de pacientes con insuficiencia cardiaca
izquierda relatan con frecuencia que su mascota «no descansa bien, ya
que tose, se levanta y no quiere volver a acostarse».

La disnea en reposo (denominada ortopnea) y la tos nocturna son sinto-
mas de gran ayuda para el médico veterinario al momento de orientarse al
diagndstico de una insuficiencia cardfaca.

Cuando el edema pulmonar se incrementa el paciente suele adoptar
una postura denominada actitud ortopneica. Esta consiste en abrir los co-
dosy estirar el cuello, con el objetivo de aumentar la superficie pulmonary
lograr un mayor ingreso de aire a los alvéolos.

Sincope

Se denomina sincope a una pérdida temporaria y transitoria de la concien-
cia que se produce como consecuencia de la disminucién de la llegada de
oxigeno u otro nutriente al cerebro. El sincope generado por una cardio-
patia es resultado de un déficit en la perfusion sanguinea cerebral, lo cual
priva transitoriamente de oxigeno al cerebro. Para comprender la fisiopa-
togenia del sincope de origen cardiogénico resulta fundamental recordar
la siguiente férmula.

PPC = PAM-PIC

PPC: Presion de perfusion cerebral
PAM: Presién arterial media

PIC: Presién intracraneal

Delalectura de esta férmula se desprende que toda situacién que lleve a
una disminucién de la presién arterial media o a un aumento de la presién
intracraneal es capaz de provocar un déficit en la presién de perfusion ce-
rebral, lo que puede resultar en sincopes.
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Como se explicé anteriormente, el sincope es uno de los sintomas que
ofrece la insuficiencia cardiaca anterégrada, provocado por una dismi-
nucién de la presion arterial como resultado de un pobre volumen mi-
nuto. Alteraciones en la correcta funcionalidad cardiaca, tales como dis-
minucién en la contractilidad del miocardio, arritmias, deficiencia en el
llenado ventricular, presencia de shunts, obstruccién del tracto de salida
del ventriculo izquierdo o derecho y disminucién de la descarga sist6-
lica generada como consecuencia de regurgitacién mitral o tricuspidea
son capaces de provocar esta deficiencia en el volumen minuto. Por otra
parte, si bien no es de ocurrencia frecuente en la clinica diaria, hay que
tener presente que la tos (sintoma de insuficiencia cardiaca retrograda
izquierda) podria generar sincope como resultado del aumento de la pre-
sién intracraneal que provoca.

Es muy poco probable que el sincope se presente en el momento de
la consulta, de modo que el médico veterinario raramente puede presen-
ciarlo. En consecuencia, en la gran mayoria de las ocasiones este sintoma
clinico es relatado por el propietario de la mascota, quien muchas veces
lo define como «un ataque», término que resulta poco claro y bastante
confuso, lo que genera una dificultad para el profesional ala hora de llegar
a un diagnéstico. Esta dificultad se incrementa cuando el propietario del
paciente confunde sincope con convulsion. Por este motivo resulta mas
que importante tener en cuenta las caracteristicas del sincope, para poder
hacer hincapié en estos aspectos durante la anamnesis, con el objetivo de
tener la total certeza de que se trate de un sincope y no de una convul-
sidn, ya que son sintomas de patologias totalmente distintas y, por ende,
requieren tratamientos diferentes. A continuacion, se enumeran las prin-
cipales diferencias entre estos dos sintomas clinicos.

. Elsincope es breve, tiene una duracién de segundos. La convulsion,
generalmente, es mas prolongada; puede llegar a durar varios mi-
nutos. Si bien esta diferencia es interesante, hay que tener presente
que resulta un tanto complicado determinar, por medio de la anam-
nesis, la duracién del episodio, ya que en la gran mayoria de los ca-
sos al propietario esta situacidn le resulta interminable debido al
susto y al estrés que le significa la presencia ya sea de un sincope
como de una convulsién en su mascota. En la practica, con el objeti-
vo de subsanar esta dificultad, suele ser ttil preguntarle al propieta-
rio qué tuvo tiempo de hacer mientras durd este episodio. Cuando
se trata de un sincope, suele relatar, entre otras cosas, que «intent
comunicarse con al veterinario pero, cuando lo estaba llamando, el
animal ya reacciond».

« El sincope es de aparicién brusca, es decir, sin presencia de sinto-
matologia previa. La mayor parte de las veces se asocia a esfuerzos
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realizados previamente por parte del paciente (ladrar, correr, jugar,
etcétera) o a la vivencia de situaciones emocionales (llegada de su
duefio, etcétera) que provoquen un aumento del tono simpatico. La
convulsion, en cambio, se acompafa de sintomatologia previa deno-
minada aura, que incluye nerviosismo e hiperexitabilidad.

« Luego de un sincope el animal se recupera rapidamente y en forma
completa. Por otra parte, después de una convulsién se producen
sintomas denominados postictus, que incluyen decaimiento, apatia
y cansancio.

« Durante el sincope, los musculos esqueléticos se presentan flacidos.
Durante la convulsion se encuentran espasticos, con contracciones
ténicas-clonicas que suelen acompafiarse de hipersalivacién.

Muerte subita

La muerte stbita cardiaca es una forma de muerte natural que se produ-
ce como consecuencia de alteraciones cardiovasculares, inesperada en el
tiempo, que viene precedida por la pérdida brusca de la conciencia en un
individuo con una cardiopatia de base conocida o desconocida.

El motivo por el cual un problema cardiovascular puede originar muer-
te stibita es la isquemia cerebral que se produce como consecuencia de di-
cho tipo de patologia. La falta de riego sanguineo a las células cerebrales
causa en estas una pérdida de sus funciones, lo que provoca pérdida de la
conciencia en el paciente afectado. La persistencia de dicha falta de riego
lleva a la destruccién celular irreversible y a la muerte del individuo.

Cualquier situacién en la que tenga lugar una falta de irrigacién san-
guinea cerebral durante unos minutos puede derivar en muerte stbita.
Esta falta de afluencia sanguinea al sector cerebral como consecuencia
de cardiopatias se origina a raiz de un pobre volumen minuto cardiaco.
A su vez, esta situacion se puede presentar como resultado de una dis-
minucién en la contractilidad del miocardio, arritmias, deficiencia en el
llenado ventricular, presencia de shunts, obstruccién del tracto de salida
del ventriculo izquierdo o derecho y disminucién de la descarga sistdlica
generada como consecuencia de regurgitacién mitral o tricuspidea. Es
decir que, las causas de sincope y de muerte siibita son las mismas. La
diferencia que existe en cuanto a la etiologia de uno y otro sintoma es la
duracién de la hipoxia cerebral que se produce: para llegar a la muerte
stbita se requiere un tiempo de hipoperfusién mds prolongado que para
generar un sincope.
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Caquexia cardiaca

La caquexia cardiaca es un sintoma que suele aparecer cuando la cardio-
patia se encuentra en estadios avanzados. Los pacientes felinos tienen
menor tendencia que los caninos a manifestar este sintoma clinico. Entre
las enfermedades cardiovasculares que se presentan en caninos, la cardio-
miopatia dilatada es la que se acompana de caquexia con mayor frecuencia.
Desde el punto de vista clinico resulta interesante destacar que un gran
porcentaje de los animales con cardiomiopatia dilatada se presentan a con-
sulta tnicamente por padecer anorexia y pérdida de peso. Es por esta razén
que no debemos perder de vista que estos son sintomas frecuentes en dicha
patologia, ya que de no tener presente este detalle, el clinico podria orien-
tarse al diagndstico erréneo de otra enfermedad que se manifieste con la
misma sintomatologia clinica, sin evaluar la posibilidad de que exista afec-
cién del aparato cardiovascular.

La caquexia en pacientes cardiépatas no se produce como consecuencia

de un solo factor, sino por la accién de varios que se relacionan entre si.

1. Anorexia. La fatiga y la disnea contribuyen a la anorexia. Por otro
lado, las citoquinas liberadas por parte del miocito en respuesta a la
injuria cardiaca disminuyen el apetito. Si el paciente se encuentra
bajo tratamiento médico es posible que ciertos firmacos afecten ne-
gativamente al aparato gastrointestinal, contribuyendo a la anorexia.
Si, ademas, existe una orden médica que indique una dieta especial
como parte del tratamiento cardiolégico, es probable que esta le re-
sulte poco palatable al paciente, de modo que favorece la inapetencia.

2. Aumento del gasto energético en reposo. La disnea, el aumento de la
actividad del sistema nervioso simpdtico y la presencia de altas con-
centraciones de citoquinas en el organismo (principalmente TNF e 1L-1)
contribuyen notoriamente al aumento del gasto energético en reposo.

3. Alteraciones metabdlicas. Las citoquinas liberadas por parte del
miocito, ademds de provocar las alteraciones ya mencionadas, au-
mentan el catabolismo proteico, lo que contribuye a la reduccién de
la masa muscular.

4. Pobre perfusion tisular. Como consecuencia de la disminucién del
volumen minuto se produce una pobre perfusion tisular que condu-
ce a hipoxia celular, lo que contribuye a la pérdida de peso.

5. Sindrome de mala absorcién. En aquellos casos en los que existe
insuficiencia cardiaca retroégrada derecha, la congestion venosa del
sector intestinal impide la correcta absorcién de los nutrientes, lo
que provoca un sindrome de mala absorcién. Como consecuencia no
todos los elementos consumidos son asimilados por el organismo,
factor que contribuye a la pérdida de peso.
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La insuficiencia cardiaca izquierda se cavacteriza por la presencia de tos
(en caninos) y disnea. La insuficiencia cardiaca derecha se manifiesta,
generalmente, con ascitis en pacientes caninosy con hidrotorax en felinos.

Semiologia y diagnéstico

Teniendo en cuenta todos los conceptos expuestos en los apartados an-
teriores, resulta sencillo comprender la necesidad y la importancia de la
realizacién de una correcta exploracién clinica a un paciente con sospecha
de cardiopatia. Por supuesto que la auscultacién cardiaca es sumamente
importante, pero esto no significa que deban dejarse de lado el resto de
las maniobras semioldgicas. La exploracidn clinica completa debe también
incluir los siguientes aspectos:

« Evaluacién del estado del sensorio.

« Evaluacién del estado nutricional.

« Inspeccidén de mucosas aparentes.

« Determinacién del tiempo de llenado capilar.

« Determinacién de los caracteres absolutos y relativos del pulso arterial.

« Palpacién de drea precordial.

« Palpacién de la cavidad abdominal.

« Auscultacion del drea pulmonar.

La auscultacién del area cardiaca permite determinar, principalmente,
la existencia de alteraciones en los ruidos cardiacos normales, la presencia
de ruidos anormales, la frecuencia y el ritmo cardiaco.

Soplo

Debido a que una de las manifestaciones més frecuente de las cardiopatias
es el soplo, resulta oportuno recordar que este en un ruido cardiaco anor-
mal, auscultable, que se produce por un flujo sanguineo turbulento; dicha
turbulencia es consecuencia de un flujo sanguineo patoldgico, ya sea porque
se encuentra alterado en direccidn o en velocidad. Recibe este nombre por
su semejanza con el ruido que se origina en la boca o en un fuelle cuando se
arroja velozmente el aire contenido dentro de ellos. Los soplos se clasifican
en seis grados de acuerdo con su intensidad, de la siguiente manera.

« 1/6: se detecta luego de un tiempo de comenzada la auscultacién.

« 2/6: es muy débil pero se ausculta de inmediato.

« 3/6: se ausculta con facilidad y claridad.

« 4/6: intenso, pero sin componente palpable (frémito).

« 5/6: intenso, con componente palpable (frémito), pero no se ausculta

si se separa la membrana del estetoscopio del cuerpo del paciente.
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« 6/6: intenso, con componente palpable (frémito), y se ausculta aun-
que se separe la membrana del estetoscopio del cuerpo del paciente.
Es muy importante resaltar que, mas alld de que en algunos casos cuan-
to mayor es la intensidad del soplo mas grave es la cardiopatia, otras veces
amayor intensidad de este ruido cardiaco anormal la enfermedad cardiaca
es de mejor prondstico y, en otras ocasiones, no existe relacién entre estos
dos pardmetros. Por ejemplo, cuando existe una estenosis aértica o pulmo-
nar, un soplo intenso nos indica que la estenosis es grande y, por ende, la
severidad de la patologia también lo es. Sin embargo, ante la presencia de
una comunicacién interventricular®, un soplo de mayor intensidad indi-
ca que la comunicacién es pequefia y, légicamente, el prondstico es mas
favorable. Otras cardiopatias, como la cardiomiopatia dilatada, cursan ge-
neralmente con soplos muy leves y, sin embargo, son afecciones graves y
de prondstico reservado. Otro ejemplo que resulta importante sefialar es
el de la cardiopatia més frecuente en caninos y mds conocida por todos: la
insuficiencia mitral crénica. Hay animales con esta afeccién que tienen un
soplo intenso y no presentan sintomatologia clinica; otros, sin embargo,
padecen un soplo més leve y se encuentran sintomadticos presentando, por
ejemplo, tos. Es decir que no existe una regla que nos permita definir la
severidad de una cardiopatia solo basindonos en la intensidad del soplo,
sino que esto depende del tipo de enfermedad cardiovascular ante la cual
estemos presentes. Es fundamental tener en cuenta este detalle, ya que es
muy frecuente oir frases que nos pueden hacer pensar que la intensidad
del soplo se relaciona con la gravedad de una enfermedad cardiovascular.
Algunas de ellas son: «mi perro tiene un soplo pero es chiquito», «tiene un
soplo muy leve asi que no es importante», «tiene un soplo, pero por suerte
es chicon, «el soplo es leve, asi que no hay de qué preocuparse». Sin embar-
go, esto no siempre es asi. Por ello no debemos dejarnos de preocupar si
uno de nuestros pacientes padece un soplo pequefio, ni debemos caer en
la desesperacidn ante un soplo muy intenso, sino que en ambos casos el
sistema cardiovascular merece ser evaluado con la misma exigencia.

No siempre la intensidad del soplo se relaciona con la severidad
de la cardiopatia.

Si bien, como se explicd anteriormente, el soplo es una de las manifes-
taciones mas frecuentes de los problemas cardiacos, debe quedar en claro
que la ausencia del mismo no significa que no exista una cardiopatia. Por el
contrario existen, como se detallard en algunos de los préximos capitulos,

4 Laestenosis adrticay pulmonar, y la comunicacién interventricular son cardiopa-
tias congénitas. Es por este motivo que son mencionadas solo a modo de ejemplo
y no seran tratadas en profundidad en este libro.
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enfermedades cardiovasculares que cursan sin la presencia de soplo, lo que
no significa que la patologia sea de menor gravedad.

La ausencia de soplo en un paciente no confirma que este no sea cardidpata.

Para realizar correctamente la auscultacion del drea cardiaca resulta in-
teresante recordar la ubicacién anatémica de los focos valvulares posibles
de auscultar, con el objetivo de precisar correctamente la ubicacién de los
ruidos auscultados, principalmente el epicentro de los soplos.

Se denomina epicentro del soplo o punto de mayor intensidad (PM1) al punto
donde dicha manifestacién actstica se ausculta con mayor intensidad.

Sobre el hemitdrax izquierdo se pueden auscultar los focos correspon-
dientes a las valvulas mitral, adrtica y pulmonar. El foco mitral se encuentra
a la altura del esterndn sobre el quinto espacio intercostal izquierdo. Mas en
dorsaly sobre el cuarto espacio intercostal, a la altura de la articulacién esca-
pulo-humeral encontramos el foco adrtico. Sobre el tercer espacio intercostal,
a la altura medio-humeral se halla el foco pulmonar. Sobre el hemitérax de-
recho, en el tercer espacio intercostal, a la altura de la articulacién escapulo-
humeral se ausculta el foco correspondiente a la vilvula tricuspidea. Una for-
ma mads practica y sencilla de ubicar estos focos se logra teniendo en cuenta
lo siguiente: el Gnico foco posible de auscultar sobre el hemitérax derecho es
el correspondiente a la valvula tricuspidea. Por otro lado, una vez colocada la
membrana del estetoscopio sobre el hemitérax izquierdo, el punto en el cual
los ruidos cardiacos se auscultan con mayor intensidad, indica la presencia
del foco mitral. Luego de localizar este foco, al dirigir el estetoscopio levemen-
te hacia dorsal y craneal, se puede auscultar el foco adrtico. Desde alli, al des-
plazarse hacia craneal y ventral con cautela, se llega al foco pulmonar.

FiG. 5: Esquema de la localizacion de los focos valvulares pulmonar, aértico y mitral.

P P: Pulmonar
M A: Adrtico
M: Mitral
Ventriculo Ventriculo 3% 4°y 5°: hacen referencia
derecho izquierdo alos espacios intercostales
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Fic. 6: Esquema de la localizacion de los focos valvulares pulmonar, adrtico y mitral.

@ Focopulmonar
@ Focoaértico
@ Focomitral

Luego de llevar a cabo una exploracién clinica minuciosa y completa se
debe perfeccionar la evaluacion del aparato cardiovascular mediante mé-
todos complementarios de diagnéstico. Los mds utilizados, desde hace ya
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algunos afos, son la electrocardiografia, la ecocardiografia modo B y modo
M, y laradiologia de térax. Con el objetivo de indicar el estudio mas adecua-
do para cada circunstancia, es apropiado que el clinico conozca correcta-
mente los alcances y las limitaciones que tienen cada uno de ellos.

Electocardiografia

El electrocardiograma es el registro grafico, desde la superficie corporal,
de la actividad eléctrica generada por el corazén. Brinda informacién
acerca del ritmo y la frecuencia cardiaca, como asi también de la conduc-
ci6n intracardiaca de los impulsos eléctricos. Si bien puede dar una idea
aproximada del tamafio de las cimaras cardiacas, es apropiado saber que
este método de diagnéstico determina este pardmetro con un 50 % de efi-
ciencia. Por otro lado, de ninguna manera se puede evaluar por medio del
electrocardiograma la fuerza de contraccién del miocardio y la capacidad
de relajacién del mismo. Por este motivo, a pesar de que hasta hace no
muchos afios la electrocardiografia era el Gnico método utilizado para
acercarse al diagnéstico de las enfermedades cardiovasculares, actual-
mente deberia reservarse este método complementario inicamente para
el diagnéstico de arritmias.

Fic. 8: Colocacidn de electrodos en paciente canino, a quien se le va
arealizar un electrocardiograma.

o5

R
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Fic. 9: Papel termosensible con trazado electrocardiografico.

FiG.10: Trazado electrocardiografico dentro de los parametros habituales.
Corresponde a una derivacion 11 registrada a una velocidad de 25 mm/s.
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En aquellos casos en los cuales el médico veterinario sospecha firme-
mente de la presencia de arritmias en un paciente, pero el trazado elec-
trocardiogrifico se mantiene dentro de los rangos habituales sin mostrar
anomalias, deberia evaluarse la posibilidad de que las alteraciones en el
ritmo cardiaco se presenten en forma aislada a lo largo del dia, sin hacerse
presentes en el momento de la realizacién del electrocardiograma. En estas
circunstancias resulta de gran utilidad la solicitud del holter, cuya utiliza-
cién atn no ha logrado un alcance total en medicina veterinaria, pero en
la actualidad se implementa cada vez mas a menudo. Este método de diag-
néstico permite evaluar el ritmo cardiaco del paciente en estudio a lo largo
delas 24 horas del dia, lo que incrementa notoriamente las posibilidades de
detectar la presencia de arritmias.

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS EN PEQUENOS ANIMALES | 39



FIG.11: Canino con holter colocado debido a la sospecha de existencia de
arritmias esporadicas.

Radiografia de térax

La radiografia de torax permite evaluar correctamente los campos pulmona-
res y los vasos sanguineos ubicados a nivel del térax, lo que permite determi-
nar la presencia de congestion de venas pulmonares, de edema intersticial y
alveolar, y de dilatacién de arterias pulmonares que sugieren hipertension
arterial pulmonar. También es 1til a la hora de diagnosticar colecta pleural
y/o pericardica y presencia de neoplasias que involucren al aparto cardio-
vascular. Mediante este método de diagndstico también es posible realizar
la evaluacién de la silueta cardiaca, aunque esta determinacion puede resul-
tar un tanto subjetiva, ademds de requerir un perfecto posicionamiento del
paciente al momento de la toma radiografica, con el objetivo de evitar diag-
nésticos errdneos. Si bien lo ideal es realizar dos tomas radiogréficas (latero-
lateral y ventro-dorsal o dorso-ventral), en muchas ocasiones es suficiente
una sola incidencia para llegar a un diagndstico correcto.
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FIG.12: Realizacion de radiografia de torax latero-lateral.

Nota: El paciente se encuentra en dectbito lateral izquierdo.

Fic.13: Radiografia latero-lateral de t6rax en paciente canino con ausencia
de cardiopatia.

1-Traquea. 2 - Carina (bifurcacién de la traquea en bronquio izquierdo y
derecho). 3 - Arteria aorta. 4 - Vena cava caudal. 5 - Vena cava craneal. 6 - Atrio
derecho. 7 - Ventriculo derecho. 8 - Atrio izquierdo. 9 - Ventriculo izquierdo.
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Fic. 14: Radiografia latero-lateral de térax en paciente canino con ausencia
de cardiopatia.

Ecocardiografia

La ecocardiografia es un método no invasivo mas que valioso en la ima-
genologia del corazén y las estructuras circundantes. Permite evaluar al
corazén en movimiento. Se utiliza para observar su capacidad de contrac-
cién, la anatomia y los movimientos de las valvulas, la presencia de colecta
pleural y pericardica, neoplasias en el corazén, en los grandes vasos y en
el mediastino. También brinda la posibilidad de medir en forma objetiva
las dimensiones de las cimaras cardiacas y de los vasos (principalmente
el atrio izquierdo, las arterias aorta y pulmonar a través de un eje corto de
la base cardiaca), ademads de arrojar informacidn acerca del espesor de las
paredes y de los movimientos murales.

La medicién del atrio izquierdo mediante ecocardiografia es de funda-
mental importancia y merece una mencién especial ya que, como se explico
en paginas anteriores, la dilatacién de esta cimara cardfaca genera sintoma-
tologia clinica. Ademds, el conocimiento del tamafio de este atrio puede re-
sultar una herramienta de gran utilidad, que le permite al médico veterinario
determinar la fase en la que se encuentran algunas enfermedades cardiovas-
culares y establecer el prondstico de las mismas. El atrio izquierdo no tiene
un tamafo de referencia que permita saber, con solo medirlo, si se encuentra
dentro de los rangos normales. Sin embargo, si existe un valor estindar de
relacion entre el didmetro del atrio izquierdo (1) y el de la arteria aorta (a0).
Esta relacidon A1/ao en condiciones normales varia desde 1:1 hasta 1,4:1 en
caninos, y desde 1:1 hasta 1,2:1 en felinos. De todos modos, estos valores son
aproximados, por lo cual no debe perderse de vista que pueden surgir ciertas
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diferencias entre un paciente y otro, motivo por el que la evaluacién del resto
de los parametros del organismo también cobra importancia.

FiG.15: Realizacidn de ecocardiografia desde la ventana
paraesternal derecha.

2
Nota: El paciente se encuentra en estacion, posicion ideal para llevara cabo
este estudio.

FiG.16: Ecocardiografia modo B.

VETERINARTA AARON Mo1.1 TIS1.1
23/0ct /2013 11:07:45 LAl

1 D28.41 mm
100/3 2 D28.59 mm
213

onosScape

Nota:Eje corto de la base cardiaca, tomado desde la ventana paraesternal
derecha.

AO-Arteria aorta. AP - Arteria pulmonar. Al - Atrio izquierdo.
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Enlaactualidad, la ecocardiografia puede utilizarse para tomar un nue-
vo parametro recientemente estudiado en medicina veterinaria, denomi-
nado indice de esfericidad®. Este nuevo indice es utilizado como una novedosa
herramienta a la hora de establecer el prondstico de los pacientes caninos
con insuficiencia mitral cronica.

Elmodo B permite evaluar un plano de tejido (en profundidad y en ancho)
en tiempo real.

El modo M brinda una imagen unidimensional (profundidad) dentro
del corazdn, que permite evaluar el movimiento del corazén (principalmen-
te, del ventriculo izquierdo) a lo largo del tiempo, con el objetivo de medir
dicha cavidad y de evaluar la fuerza de contraccién del miocardio mediante
el estudio de la fraccién de acortamiento y de la fraccién de eyeccion. Cabe
mencionar que la fraccién de acortamiento indica en qué porcentaje se re-
duce el didmetro del ventriculo izquierdo durante la sistole.

FIG. 17: Ecocardiograma modo B.

- — UNIDAD CARDIOLOGIA HEMV M 1.1 TIS1.5
SONOSCAPE " os-13-9-12 Sep-13-2012 09:54:05 -
1 TA 1808.40 mm2
220/3 th 2t T8 195.19 mm
1 D44.98 mm
2 D47.43 mm

VELOCIDAD BUCLE:  [PLAY/STOP PANORAMICA | REVISAR CINE

Nota: Eje corto del ventriculo izquierdo, tomado desde la ventana
paraesternal derecha. Medicién de indice de esfericidad.

5 Sosa, R.A. (2013). Indice de esfericidad. Ciencia Veterinaria. UNLPam, 15 (1), 47-64.
Articulo referido a la tesina del autor realizada para la Carrera de Especializacién
en Cardiologia Clinica Veterinaria, Facultad de Ciencias Veterinarias, UBA.
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FiG.18: Ecocardiografia modo B.

VETERINARIA AARON M 0.5 TISO0.9
17 17/0ct /2012 19:25:26 ]

Nota: Eje corto del corazdn a la altura de los musculos papilares, tomado
desde la ventana paraesternal derecha.

vD - Luz del ventriculo derecho. vi - Luz del ventriculo izquierdo.
sI-Septo interventricular.

FIG.19: Ecocardiografia modo m.

100/3 Ivsd 1.07 cm
161 IvSs 1.29 cm
2/30 LVIDd 4.96 cm
80 - LVIDS 3.05 cm
2-5.1 | — " LVPHd 0.81 cm
12.3cm o 8 - . LVPHS 1.38 cm
3 EDV 121.75 ml

ESV 28.37 ml

SV 93.38 ml

Nota: Eje corto del corazén a la altura de los musculos papilares, tomado
desde la ventana paraesternal derecha.

vD - Luz del ventriculo derecho. vi - Luz del ventriculo izquierdo.
sI-Septo interventricular.
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Enlaactualidad, y desde hace no mucho tiempo, la cardiologia veterina-
ria cuenta con un método de diagndstico por imagen mds que ttil y eficien-
te. Se trata de la ecocardiografia doppler, que detecta la direccién y velocidad
del flujo sanguineo. La aplicacién mas importante de este estudio se rela-
ciona con el hallazgo de turbulencias generadas por la presencia de direc-
ciones anormales de flujos sanguineos o por el aumento de la velocidad
de perfusion. La ecocardiografia doppler cuenta con dos modos (espectral
y color), que son principalmente ttiles en el diagnéstico temprano de las
cardiopatias que adn no han generado cambios anatémicos en el corazén.

FiG. 20: Ecocardiografia doppler.

- - VETERINARIA AARON SP1 M 0.7 TIS1.2 TIB2.3
s nSeape .
SONOSCAPE | cardiol ogia Dr. Andres Sosa 12 /Dec /2012 08:57:31

Nota: Corte apical del corazén, tomado desde la ventana izquierda. A la
derecha se observa la corrida espectral del flujo adrtico, mientras que a la
izquierda se encuentra laimagen correspondiente al doppler color.

VI -Ventriculo izquierdo. A0 - Aorta. Al - Atrio izquierdo.
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FiG. 21: Ecocardiografia doppler color del flujo adrtico.

_ | VETERINARIA AARON M 1.1 TIS1.4
Cardiologia 5 30/May /2013 09:13:

[)

Nota: Imagen correspondiente a un eje largo del corazén tomado desde |a
ventana paraesternal derecha.

Por otro lado, si bien no es un método de diagnédstico que estudie direc-
tamente el aparato cardiovascular, la ecografia abdominal puede resultar
de ayuda para orientarse al diagnéstico de una insuficiencia cardiaca de-
recha. En ella pueden observarse dilatacién de venas hepaticas y vena cava
caudal, hepatoy esplenomegalia, y ascitis; todos estos datos son sugerentes
de insuficiencia cardiaca derecha congestiva.

FIG. 22: Ecografia abdominal realizada a paciente canino con insuficiencia
cardiaca derecha congestiva.
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Nota: Puede observarse la esplenomegalia. El bazo conserva sus bordes
y su ecogenicidad dentro de los rangos habituales.
Gentileza: Roberto Edgardo Sosa

FiG. 23: Ecografia abdominal realizada a paciente canino con insuficiencia
cardiaca derecha congestiva.

i
P ¥ hepdtita ®
e :

oty
5

Nota: Puede observarse la presencia de ascitis, dilatacion de las ramas
pertenecientes a la vena hepatica y congestion de vena cava caudal.
Gentileza: Roberto Edgardo Sosa

En fin, actualmente la cardiologia veterinaria cuenta con grandes avan-
ces tecnoldgicos y métodos complementarios que le permiten al cardiélogo
llegar a un diagndstico temprano y preciso a la hora de recibir a un paciente
cardidpata. Si bien es muy positivo apoyarse en estos métodos para llegar a
un diagndstico, siempre debemos tener presente que son métodos comple-
mentarios, que deben ir acompafiados de una correcta resefia, anamnesis
y exploracién clinica.

La clinica es soberana a la hora de establecer un diagnéstico y dar un
prondstico a nuestros pacientes.
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Capitulo 2
Insuficiencia mitral cronica

La insuficiencia mitral crénica (conocida por sus siglas imc) es la cardiopa-
tia mas frecuente en caninos y representa la principal causa de insuficien-
cia cardiaca en perros de edad avanzada. Por el contrario, el desarrollo de
esta enfermedad cardiovascular resulta infrecuente en pacientes felinos.

Se trata de una enfermedad idiopdtica, hereditaria, degenerativa de la
valvula atrioventricular (o auriculoventricular) izquierda, que conduce a
insuficiencia valvular'.

La lesion consiste en un engrosamiento de las cspides de la valvula
que afecta, principalmente, al borde de coaptacién de las mismas. En un
comienzo estas lesiones son de tipo puntiforme; sin embargo, mds tarde
se van agrupando en pequefios nédulos y finalmente se unen, de modo que
quedan conformadas dreas de mayor extension que generan un aumento
del tejido valvular y luego se retraen. Cuando el proceso avanza se produce
una falla en la coaptacién de las ctspides.

Histolégicamente esta cardiopatia se caracteriza por una marcada ex-
pansién de la parte esponjosa, que irrumpe la parte fibrosa. Esta alteracién
conduce a que el tejido comience a asemejarse a uno de tipo mesenquima-
toso (embrionario), por lo cual a dicha degeneracion se la reconoce como
mixomatosa.

La insuficiencia mitral crénica tiene varios sinénimos, los cuales hacen
referencia al proceso degenerativo que sufre la vlvula mitral. A continua-
cién se enumeran algunos de estos sinénimos: fibrosis valvular crénica,
endocardiosis mitral, endocarditis valvular fibrética, fibrosis proliferativa
de la valvula mitral, endocardiosis valvular vegetativa, endocardiosis de la
valvula auriculoventricular izquierda, enfermedad mitral crénica.

Mas alld de los distintos nombres que puede recibir esta patologia,
quiza el que mas se relaciona con la fisiopatologia de la enfermedad es in-
suficiencia mitral cronica, ya que resume en pocas palabras los dos aspectos
principales de dicha cardiopatia. El término insuficiencia referido a una val-
vula significa que esta (en este caso la valvula atrioventricular izquierda)
no logra cerrarse en forma completa. Por su parte el término cronica hace
referencia a la cronicidad que caracteriza a esta cardiopatia, que tarda mu-
cho tiempo (inclusive afios) en desarrollar sintomatologia clinica. En fin,
podemos concluir diciendo que la insuficiencia valvular es una cardiopatia
que se caracteriza por la imposibilidad de la valvula afectada para cerrar
correctamente, lo que puede llevar a insuficiencia cardiaca.

1 Lainsuficienciavalvular esla incapacidad de una valvula para cerrarse en forma completa.
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Incidencia

Sin ningin tipo de lugar a dudas, la insuficiencia mitral crénica es la car-
diopatia de mayor prevalencia en la clinica de pequefios animales. La espe-
cie mis afectada esla canina; en tanto que la presentacién de esta patologia
cardiaca es poco probable en pacientes felinos.

Aproximadamente el 7% de los pacientes caninos sufre degeneracién
mitral mixomatosa. Los estudios estadisticos ponen de manifiesto que al-
rededor del 70% de los perros cardiépatas padecen esta valvulopatia.

Aunque suele afectar a caninos de cualquier raza, se presenta con mayor
frecuencia en animales de talla chica (Caniche, Pequinés, Yorkshire Terrier,
Shih Tzu, Dachshund, mestizos).

Laincidencia de esta patologia aumenta con la edad; es mas frecuente a
partir de los seis afios de vida.

Fisiopatologia

Desde el punto de vista clinico, resulta netamente anecdético el proceso me-
diante el cual se degenera la vlvula mitral. Lo interesante es que esta valvula
se torna insuficiente, puesto que permanece cerrada en forma incompleta
durante la sistole ventricular. El resultado de esta alteracidn es la existencia
de un flujo sanguineo regurgitante que se dirige desde el ventriculo hacia el
atrio izquierdo durante la sistole, ya que fisiolégicamente la presion intra-
atrial es inferior a la presién intraventricular, y por ende al flujo sanguineo le
resulta simple seguir este recorrido. De esta manera, parte del flujo de sangre
se desvia en direccién inadecuada. Este flujo sanguineo es turbulento, y gene-
ra el signo tipico de esta enfermedad: el soplo. Es decir que en la insuficiencia
mitral crénica, el soplo es consecuencia de un flujo sanguineo que viaja en
una direccién inadecuada (desde el ventriculo hacia el atrio izquierdo).

La insuficiencia mitral crénica es una valvulopatia caracterizada por
la presencia de un flujo de sangre que se dirige desde el ventriculo ha-
cia el atrio izquierdo durante la sistole.

El soplo de la insuficiencia mitral es sistélico, con irradiacién hacia la
base cardiaca, en meseta (es decir que siempre tiene la misma intensidad a
lo largo de su duracién), con punto de mayor intensidad (PMI) o epicentro
ubicado en el foco valvular mitral, y de intensidad variable.

Un aspecto importante que debemos tener presente en cuanto al soplo
que se presenta en esta cardiopatia es que la intensidad del mismo no se
relaciona con la gravedad de la enfermedad. Una insuficiencia mitral crénica
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que cursa con un soplo de intensidad 3/6 puede ser mdis grave que una que
curse con soplo 6/6. Siempre debemos recordar esta caracteristica de la insu-
ficiencia mitral crénica para no caer en el error de pensar que si el soplo es
leve, la cardiopatia no es intensa. Sin embargo, mis alld de la intensidad que
presente, la insuficiencia mitral crénica cursa indefectiblemente con soplo.

FiG. 24: Representacidn esquematica del ciclo cardiaco en un paciente normal.

R2

R1 R1: Primer ruido
Corresponde al cierre de las valvulas atrioventriculares
(mitral y tricuspidea)

R2: Segundo ruido
Corresponde al cierre de las valvulas sigmoideas
| Diastole | Sistole Diastole | (adrticay pulmonar)

FiG. 25: Representacién esquematica del ciclo cardiaco en un paciente con
insuficiencia mitral crénica.

R1: Primer ruido.
Corresponde al cierre de las vdlvulas atrioventriculares
R2 (mitral y tricuspidea).

R1 R2: Segundo ruido.
Corresponde al cierre de las vdlvulas sigmoideas
S (adrticay pulmonar).

S: Soplo en meseta.
Obsérvese que este se localiza en la sistole,
entre el primery el segundo ruido cardiaco.

| Diastole Sistole | Diastole |

Esta regurgitacién de sangre hacia el atrio izquierdo genera una so-
brecarga de volumen en dicha cimara cardfaca. De esta manera se pro-
duce una dilatacién atrial izquierda y un aumento de su presion. Este
desorden en la circulacién provoca alteraciones a dos niveles. Por un lado
hay disminucion de la salida de sangre desde el ventriculo izquierdo hacia
la aorta (descarga sistélica), ya que la sangre encuentra menor resistencia
al pasaje hacia el atrio, de modo que se produce un descenso del volumen
minuto y, consecuentemente, una disminucién de la presién arterial que
desencadena la puesta en marcha de los mecanismos compensatorios
mencionados en el capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca izquierda: fenéme-
no anterégrado»): aumento del tono simpatico y sistema renina-angio-
tensina-aldosterona-antidiurética. Por otro lado, el aumento de la presién
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intraatrial provoca congestién de venas pulmonares, con aumento de la
presion hidrostatica en su interior y, consecuentemente, edema intersti-
cial y alveolar, tal como se detall6 en el capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca
izquierda: fendmeno retrégrado»).

Si bien al comienzo del proceso el volumen sanguineo regurgitado ha-
cia el atrio izquierdo es pequefo, en las fases avanzadas puede llegar a
constituir hasta el 80% del volumen diastélico final del ventriculo izquier-
do, lo que genera que la disminucién de la descarga sistélica, por un lado,
y que el aumento de presion en el interior del atrio izquierdo, por el otro,
sean marcados.

La elevacién de la volemia que se produce como consecuencia de la
accién de los mecanismos compensatorios lleva, a medida que transcurre
el tiempo, a un aumento del retorno venoso y, por ende, de la precarga,
como asi también de la poscarga. El aumento de la precarga provoca un
incremento del volumen de fin de didstole del ventriculo izquierdo. Como
consecuencia, en el miocito se generan nuevos sarcomeros que se aladen
en serie a los ya existentes; ello produce un agrandamiento de su longi-
tud, con una consecuente hipertrofia excéntrica y dilatacién ventricular
izquierda. Es decir que, en un comienzo, se dilata el atrio izquierdo; luego,
amedida que la cardiopatia progresa y que el cuadro del paciente se hace
mas severo, también se produce dilatacién ventricular izquierda. Por su
parte, la elevacién de la poscarga provoca un incremento de la fuerza que
debe realizar el ventriculo para poder llevar acabo la eyeccion de sangre.
Todos estos mecanismos compensatorios generan un aumento del traba-
jo cardiaco (mayor frecuencia y contractilidad cardiaca); lo cual provoca
un incremento de la demanda miocardica de oxigeno que no puede ser
cubierto a largo plazo. Por lo tanto, en fases avanzadas de la cardiopatia,
se producen fenémenos isquémicos a nivel del miocardio con generacién
de lesiones microscdpicas (microinfartos intramurales multiples) y arrit-
mias secundarias.

La insuficiencia cardiaca izquierda crénica con congestién pulmonar
puede ocasionar deterioro progresivo de la funcién del ventriculo derecho
que en, ocasiones, sufre dilatacién. Esta alteracién anatémica del ventricu-
lo derecho provoca separacién de las cspides de la valvula atrioventricular
derecha entre si, de modo que se genera una insuficiencia tricuspidea secun-
daria. De esta manera, existe una regurgitacién de sangre durante la sistole
desde el ventriculo hacia el atrio derecho con la consecuente aparicién de un
soplo que se ausculta durante la sistole, en meseta, con epicentro localizado
en el foco valvular tricuspideo y que, generalmente, es de menor intensidad
que el soplo que presenta punto de mayor intensidad en el foco valvular mi-
tral. Como consecuencia de este desequilibrio en la circulacién se desenca-
dena una insuficiencia cardiaca derecha (cuya fisiopatologia fue expuesta en
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el capitulo 1, «Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégrado», «In-
suficiencia cardiaca derecha: fendmeno anterdgrado»), por lo que pueden
presentarse los signos y los sintomas propios de este sindrome (congestién
venosa sistémica, hepato y esplenomegalia, ascitis, edema subcutineo y de
miembros, efusién pleural y pericdrdica). Es decir que, en muchas ocasiones,
un paciente comienza padeciendo insuficiencia cardiaca izquierda como
consecuencia de la presencia de insuficiencia mitral crénica y, con el tiempo,
llega a sufrir insuficiencia cardiaca global (izquierda y derecha).

Cabe aclarar que la enfermedad mitral crénica es una patologia de evo-
lucién prolongada. El periodo de tiempo que transcurre desde que comien-
zala enfermedad cardiaca hasta que se produce dilatacion atrial izquierda,
congestion venosa pulmonar y edema intersticial o alveolar puede ser de
muchos meses, e inclusive de afios. Cuando comienza la cardiopatia se po-
nen en marcha los mecanismos compensatorios que estabilizan al paciente
hemodinidmicamente, motivo por el cual este no manifiesta ningtn tipo
de sintomatologia clinica. Sin embargo, si se ausculta al animal, sin dudas
se detecta la presencia de un soplo sistélico con epicentro en el foco valvu-
lar mitral. Generalmente, entre los seis y los nueve afios de edad la vilvula
comienza a ser insuficiente y puede advertirse clinicamente la enferme-
dad debido a la presencia del soplo. Mis tarde, alrededor de los diez u once
afios de edad, se hacen presentes los sintomas de insuficiencia cardiaca
izquierda. Por dltimo puede aparecer la sintomatologia clinica propia de
la insuficiencia derecha, de modo que el paciente padece una insuficiencia
cardiaca global.

Sintomatologia clinica

Aunque ya fue explicado anteriormente, es importante recordar que du-
rante muchos meses o afios, el paciente con degeneracién mitral mixo-
matosa se mantiene asintomdtico, con el soplo como tnico dato capaz de
despertar sospecha acerca de la presencia de dicha cardiopatia. En este
punto radica la importancia de la indicacién, por parte del médico vete-
rinario clinico, de controles cardiacos periédicos a sus pacientes —princi-
palmente a partir de los seis afios de vida—, con el objetivo de diagnosticar
la valvulopatia en forma temprana, lo que permite instaurar un correcto
tratamiento, de modo que resulte posible prolongar la vida del paciente
cardidpata.

Mas tarde aparece el primer sintoma clinico de la enfermedad: la tos. Las
causas y las caracteristicas de la misma fueron detalladas en el capitulo 1
(«Insuficiencia cardiaca», «Sintomatologia», «Tos y disnea provocada por
insuficiencia cardiaca izquierda»).
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Un paciente con insuficiencia mitral crénica puede padecer tos como
tnico sintoma clinico durante mucho tiempo, inclusive durante varios
afios. Con mucha frecuencia los propietarios de estos animales relatan que
la tos se pone de manifiesto o se incrementa ante situaciones de estrés o
de excitacién, como ocurre cuando el enfermo juega, corre o se alegra ante
la llegada de determinadas personas al hogar. En muchas ocasiones puede
confundirse con una tos de origen respiratorio, ya que el animal se encuen-
tra en perfecto estado general.

Luego el enfermo comienza a manifestar disnea debido a la congestién
de venas pulmonares y al edema de pulmén. En primera instancia este
sintoma clinico se presenta solamente durante el ejercicio y, mas tarde,
también en reposo. A medida que la situacidn avanza el paciente comienza
a padecer también ortopnea. Cuando el animal se encuentra transitando
esta etapa de la enfermedad, generalmente se rehiisa a realizar ejercicio.

Si bien no es un sintoma caracteristico de esta valvulopatia, algunos
pacientes suelen sufrir sincopes con menor o mayor frecuencia, como
consecuencia de la insuficiencia cardfaca anterdgrada o del aumento de la
presién intracraneana provocada por la tos.

El primer sintoma que se evidencia en un paciente con insuficiencia
mitral cronica es la tos.

Cuando la insuficiencia cardiaca es global el paciente puede manifestar
ascitis, edema subcutineo y de miembros, siendo menos frecuente la colec-
ta pleural y pericardica.

Es muy importante destacar que la insuficiencia mitral crénica es una
enfermedad que se caracteriza por no generar decaimiento, inapetencia ni
caquexia, salvo en aquellos pacientes totalmente descompensados que se
encuentran en insuficiencia cardiaca global. Esto permite diferenciar, al
menos presuntivamente, esta cardiopatia de otras cuyas principales mani-
festaciones clinicas suelen ser la apatia y la anorexia.

El periodo de tiempo que transcurre desde que se genera la cardiopa-
tia hasta que el enfermo comienza a presentar sintomatologia clinica
puede ser de varios afios.

Complicaciones
La principal complicacién que se genera en forma secundaria a la insu-

ficiencia mitral crénica es la aparicion de arritmias. Teniendo en cuenta
que la primera cimara cardiaca que sufre alteracién anatémica es el atrio
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izquierdo, resulta sencillo comprender que las arritmias que aparecen en
primera instancia son, generalmente, de origen supraventricular (es decir
con presencia de foco ectdpico a nivel atrial o en la regién atrioventricular).
La dilatacién del atrio genera distension de las fibras de conduccién eléc-
trica, lo cual lleva a la aparicién de arritmias. Inicialmente aparecen latidos
prematuros (también llamados extrasistoles) de origen supraventricular. A
medida que el proceso avanza puede presentarse taquicardia supraventri-
cular paroxistica o sostenida. Mds tarde el proceso puede culminar en la
aparicion de fibrilacién atrial. La presencia de fibrilacién generalmente se
relaciona con estadios descompensados de la enfermedad. También pue-
den aparecer arritmias causadas por alteraciones miocardicas isquémicas
a nivel ventricular, como extrasistoles o latidos prematuros ventriculares y
taquicardia ventricular.

Si bien es muy poco frecuente su ocurrencia, la marcada dilatacién
atrial y la presencia de lesiones en la pared de dicha cimara cardiaca que se
producen como consecuencia de la regurgitacién sanguinea, pueden cau-
sar un desgarro de dicha pared con la consecuente produccién de hemope-
ricardio, lo que causa la muerte del paciente.

Las alteraciones de las cuerdas tendinosas y las hemorragias subendo-
cardicas en las ctispides de la valvula mitral pueden causar la ruptura de
una de las cuerdas mencionadas, con stbito aumento de la fraccién regur-
gitante hacia el atrio izquierdo, de modo que se genera un edema agudo de
pulmén, frecuentemente mortal.

Exploracion clinica

Como ya se ha comentado, la auscultacién de un soplo sistélico, en meseta,
con epicentro en el foco valvular mitral permite sospechar de la existencia
de insuficiencia mitral crénica. Cuando este soplo es intenso (5/6 o 6/6) el
médico veterinario actuante también podra percibir un frémito sobre el
hemitérax izquierdo. Sin embrago, la ausencia del mismo no debe llevar a
descartar esta enfermedad, ya que si el soplo tiene una intensidad menor a
5/6 no se acompaiia de este ruido palpable. La presencia de un soplo intenso
permite, ademds, que este se irradie hacia el hemitérax derecho, de modo
que puede auscultarse también en este sector del cuerpo.

Otro dato importante que puede determinarse mediante la ausculta-
ci6én del drea cardiaca es la presencia de taquicardia compensatoria. En
algunas ocasiones, también pueden auscultarse otras alteraciones en el
normal ritmo cardiaco compatibles con la presencia de diversas arritmias.

Cuando el paciente padece edema alveolar, la auscultacién del drea pul-
monar permite detectar la presencia de rales crepitantes, sonidos que se
producen al abrirse los sacos alveolares que contienen liquido en su interior.
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En caso de edema alveolar severo suelen presentarse mucosas ciandti-
cas debido a la hipoxia hipéxica que se produce.

La palpacion del pulso arterial, que generalmente se realiza sobre la arte-
ria femoral, resulta de importancia durante la exploracién clinica. Este puede
presentar una amplitud normal (en aquellos casos en los cuales el paciente se
encuentra asintomatico o en los que los sintomas son leves) o una amplitud
disminuida como consecuencia de la pobre descarga sistdlica realizada por
el ventriculo izquierdo (en aquellos pacientes con una sintomatologia clinica
marcada). En ocasiones el pulso puede resultar muy irregular o con déficit,
como resultado de la presencia de arritmias secundarias a la enfermedad
valvular. El término déficit de pulso hace referencia a la existencia de mas rui-
dos cardiacos auscultables que ondas de pulso palpables. Con el objetivo de
poder determinar el déficit de pulso es necesario recordar la importancia de
llevar a cabo la palpacién del pulso arterial en forma simultinea a la auscul-
tacién del area cardiaca. En condiciones normales cada latido cardiaco debe
acompafiarse de una onda de pulso generada por la descarga sistdlica. En
algunas circunstancias la presencia de determinadas arritmias, que se pre-
sentan como consecuencia de la enfermedad mitral, provoca que algunos la-
tidos cardfacos generen una descarga sistdlica tan pobre que resulta incapaz
de desencadenar una onda de pulso, por lo que se puede auscultar un latido
cardfaco pero no se palpa onda pulsitil simultinea. A esta alteracién en el
pulso se la denomina pulso con déficit o déficit de pulso. Este hallazgo clinico
siempre se encuentra presente en pacientes con fibrilacién atrial.

Diagnéstico

Una vez realizada una correcta y completa exploracién clinica es impor-
tante recurrir a la evaluacién del sistema cardiovascular por medio de mé-
todos complementarios, con el objetivo de llegar a un diagndstico correcto
y preciso, y determinar la etapa de la cardiopatia en la que se encuentra
el paciente, lo que permitira establecer un prondstico y elaborar un trata-
miento adecuado.

Radiografia de torax

Ante la presencia de un paciente con tos y/o disnea crénica, la radiogra-
fia de térax es muy util para descartar que esta sintomatologia se deba a
afecciones del aparato respiratorio. Con este objetivo es necesario realizar
una correcta evaluacion radioldgica de las estructuras tordcicas, poniendo
especial atencién en la integridad y posicién del diafragma, la presencia
de alteraciones de la cavidad pleural, la integridad de la triquea y de los
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grandes bronquios, y la radiodensidad de los campos pulmonares. Una vez
descartadas las patologias extracardiacas que pueden generar sintomato-
logia clinica similar a aquella provocada por la enfermedad mitral crénica
(ruptura de diafragma, bronquitis, asma, neumotérax, edema pulmonar
no cardiogénico, neoplasias, neumontia, fibrosis pulmonar, etcétera), se
debe proceder a evaluar la silueta cardiaca y los campos pulmonares con la
intencidn de determinar el compromiso de los pulmones como consecuen-
cia de la cardiopatia en caso de que esta se encuentre presente.

Los cambios mds frecuentemente observados en una radiografia
de térax latero-lateral de un canino con insuficiencia mitral son agran-
damiento del atrio izquierdo con pérdida de la cintura cardiaca caudal,
agrandamiento del ventriculo izquierdo, elevacién dorsal de la traquea
y compresion del bronquio principal izquierdo. La elevacién dorsal de
la traquea (provocada por la dilatacién atrial izquierda) genera que esta
adopte una disposicién paralela a la columna vertebral toracica, de modo
que se pierde la forma de «V» que forman estas dos estructuras anaté-
micas entre si en condiciones normales. El agrandamiento del ventriculo
izquierdo puede generar enderezamiento del borde cardiaco caudal y ele-
vacion de la vena cava caudal en su entrada al térax. En casos avanzados
la cardiomegalia es generalizada.

La congestién pulmonar se manifiesta por medio de la dilatacién de las
venas pulmonares lobares. La congestion venosa pulmonar provocada por
la insuficiencia mitral crénica se caracteriza por ubicarse, generalmente,
en el l6bulo pulmonar diafragmatico. Para determinar si existe o no con-
gestion, suele resultar de utilidad comparar el didmetro de estas venas con
el diametro de la novena costilla. Cuando las venas se encuentran mas dila-
tadas que dicha costilla se puede afirmar que existe congestion.

Por otro lado se puede diagnosticar la presencia de edema en el intersti-
cio pulmonar cuando existe un patrdn intersticial de tipo desestructurado.

El edema alveolar se caracteriza por la presencia de signo de silueta
(el margen pulmonar desaparece ya que, debido a la afeccién que pre-
senta, ofrece la misma radiopacidad que el corazén o que el diafragma)
y/o broncograma aéreo (los bronquios llenos de aire pueden visualizarse
claramente sobre el parénquima pulmonar que se encuentra ms radio-
denso que lo habitual). Tanto el edema intersticial como el alveolar de
origen cardiogénico se caracterizan por presentar una distribucién pre-
dominantemente perihiliar.
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Fic. 26: Radiografia de térax latero-lateral.

Nota: puede observarse dilatacion atrial izquierda marcada, con elevacion
dorsal de la traquea y compresion del bronquio principal izquierdo.

La traquea se encuentra paralela a la columna vertebral. Los campos
pulmonares no presentan particularidades.

Fic. 27: Radiografia de térax latero-lateral con foco en atrio izquierdo,
traquea distal y bronquio principal izquierdo.

Nota: puede observarse correctamente la sobrecarga del atrio
y la compresién del bronquio.
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Electrocardiografia

El electrocardiograma es, por su practicidad, uno de los métodos comple-
mentarios mas utilizados en la evaluacién de los pacientes cardipatas. Por
medio del mismo puede reconocerse la sobrecarga del atrio izquierdo (que
se expresa mediante la presentacién de una onda P de duracién aumenta-
da, denominada onda p mitral) y sobrecarga del ventriculo izquierdo (que se
pone de manifiesto por medio de un complejo Qrs de duracién o de voltaje
mayor al habitual). Sin embargo no debe perderse de vista que el electrocar-
diograma determina la alteracién en el tamafio de las cimaras cardiacas con
un 50% de eficiencia, motivo por el cual puede existir dilatacién cameral sin
que esta se ponga de manifiesto en el trazado electrocardiografico.

Las arritmias presentes (latidos prematuros, taquicardias, fibrilacién
atrial) si se observan con total seguridad. Es decir que en un paciente con
insuficiencia mitral crénica que no presenta arritmias, el electrocardiogra-
ma puede no presentar particularidades. Es fundamental recordar siempre
este detalle, ya que un trazado electrocardiografico que se encuentre dentro
de los pardmetros habituales no es herramienta suficiente para descartar la
cardiopatia si no se acompafia de una correcta exploracién clinica que apoye
dicho diagnéstico.

La electrocardiografia también es ttil para diagnosticar la hipoxia de
miocardio, ya que los trastornos en la oxigenacién de este pueden producir
modificaciones en el segmento ST, caracterizadas por el descenso del mismo.

Es de suma utilidad la valoracién del electrocardiograma a lo largo del
desarrollo del tratamiento del paciente cardidpata con el objetivo de seguir
la evolucién de la enfermedad ya que, en muchas ocasiones, el paciente con
valvulopatia mitral crénica no padece arritmias en la primera consulta,
pero silo hace cuando la enfermedad alcanza estadios mas avanzados. Este
método de diagndstico también permite evaluar la respuesta del organis-
mo al tratamiento, debido a que existen firmacos que alteran la conduc-
cién del impulso eléctrico cardiaco. Por ejemplo, la sobredosificacién con
digitalicos puede producir bradicardia, bloqueo atrioventricular de primer
y segundo grado, y latidos prematuros de origen ventricular.
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Fic. 28: Electrocardiograma realizado a paciente canino con insuficiencia
mitral crénica, efectuado en derivacion Il a una velocidad de 25 mm/s.
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Nota: obsérvese el descenso del segmento sT, alteracién
electrocardiografica sugerente de presencia hipoxia de miocardio.

FiG. 29: Electrocardiograma realizado a paciente canino con insuficiencia
mitral crénica, efectuado en derivacion |1l a una velocidad de 50 mm/s.
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Nota: obsérvese sobrecarga ventricular izquierda, determinada por
la presencia de complejos Qrs de 0,08 s de duracion (en condiciones
normales el complejo QRs tiene una duracién que no supera los 0,06 s).

Fic. 30: Trazado electrocardiografico correspondiente a paciente canino con
insuficiencia mitral cronica, efectuado en derivacién 11 a una velocidad de 25 mm/s.

Nota: Obsérvese la presencia de latidos prematuros de origen
supraventricular.

60 | ANDRES Sosa



FiG. 31: Electrocardiograma realizado a paciente canino con insuficiencia
mitral cronica, efectuado en derivacion 11 a una velocidad de 50 mm/s.

Nota: el trazado electrocardiografico revela la presencia de taquicardia
supraventricular, determinada por ausencia de onda p, elevada frecuencia
cardiacay presencia de complejos Qrs de morfologia conservaday
sincrénicos entre .

Fic. 32: Electrocardiograma realizado a paciente canino con insuficiencia
mitral crénica, efectuado en derivacion 11 a una velocidad de 50 mm/s.

Nota: puede apreciarse, como alteracion principal, la presencia de
fibrilacion atrial (ausencia de onda Py presencia de complejos QRrs
totalmente asincrénicos entre si). Ademas existe sobrecarga ventricular

izquierda e hipoxia de miocardio.

Fic. 33: Electrocardiograma realizado a paciente canino con insuficiencia
mitral crénica, efectuado en derivacion 11 a una velocidad de 50 mm/s.
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Nota: obsérvese la presencia de latidos prematuros de origen ventricular
izquierdo.
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Ecocardiografia

La ecocardiografia realizada en un paciente con insuficiencia mitral créni-
ca permite la observacién de engrosamientos o nddulos en las cispides de
la valvula mitral, como asi también dilatacién de atrio y ventriculo izquier-
do. Por otro lado, en caso de insuficiencia cardiaca global, también es posi-
ble evidenciar dilatacién de cimaras cardiacas derechas, y colecta liquida
en cavidad pleural y/o pericirdica. En la etapa de la enfermedad en la cual el
organismo se encuentra compensando la cardiopatia mediante el aumen-
to de la contractilidad del miocardio, puede advertirse dicho mecanismo,
principalmente mediante la medicién de la fraccién de acortamiento (FA),
la cual se halla anormalmente elevada. En condiciones normales el valor de
la FA es, aproximadamente, entre 35%y 45 %.

La ecocardiografia doppler permite observar y medir el flujo de sangre
que se dirige desde el ventriculo hacia el atrio izquierdo, como asi también
aquella regurgitacién que existe desde el ventriculo hacia el atrio derecho en
aquellos casos en los que el enfermo padece insuficiencia cardiaca global.

FiG. 34: Ecocardiograma modo B realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral cronica. Corte apical tomado desde la ventana
paraesternal izquierda.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.4 TIS1.7
Cardiologia Dr. Andres Sosa 7/Jan/2013 18:04:14

1 D6.35 mm
uw;

-

Nota: El nimero 1 sefiala la valvula mitral que se encuentra engrosada,
con una medida de 6,35 mm. En condiciones normales, el grosor de dicha
valvula no debe superar los 3 mm.

vI-ventriculo izquierdo. Al - atrio izquierdo. A0 - aorta.
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Fic. 35: Ecocardiograma modo B realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral crénica. Eje corto del ventriculo izquierdo a la altura de
la valvula mitral, realizado desde la ventana paraesternal derecha.

e _ | VETERINARIA AARON 2P1 M 1.1 TIS1.5
SONOSCEAPE | cardiologia Dr. Andres Sosa 26/Jun /2013 09:34:10 (LAY
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valvula mitral
1

Nota: obsérvese el engrosamiento valvular.

Fic. 36: Ecocardiograma modo B realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral crénica. Eje corto de la base cardiaca, realizado desde la
ventana paraesternal derecha.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.4 TIS1.4
Cardiol ogia Dr. Andres Sosa 27 /Feb /2013 18:58:51

1 D15.52 mm
&4 2 D23.02 mm

Nota: obsérvese la dilatacion atrial izquierda.
Al-Atrio izquierdo (23,02 mm). A0 - Aorta (15,52 mm). AP - Arteria pulmonar.
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FiG. 37: Ecocardiograma modo B realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral crénica. Eje corto de la base cardiaca, realizado desde la
ventana paraesternal derecha.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.4 TIS1.5
Cardiologia Dr. Andres Sosa 23 /Mar /2013 11:28:44 [

1 010.33 mm
4 2 D32.02 mm

Nota: obsérvese la severa dilatacién atrial izquierda.
Al-atrio izquierdo (32,02 mm). Ao-aorta (10,33 mm).

Fic. 38: Ecocardiograma modo M realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral crénica. Eje corto del ventriculo izquierdo a nivel de los
musculos papilares, realizado desde la ventana paraesternal derecha.

VETERINARIA AARON SP1 MU, U.3s
Cardiologia Dr. Andres Sosa 23 /Mar /2013 11:35:56

8~ CUBE Method

1 Ivsd 0.82 cm
IVSs 1.49 cm
LVIDd 3.96 cm
LVIDS 2.10 cm
LVPHd 0.52 cm
LVPHS 1.04 cm
EDV 62.12 ml
ESV 9.29 ml
SV 52.83 ml
EF 85
FS 46 %
dT_IVS 44 %
dT_PH 50 %

MVCF

— 0

Nota: Existe dilatacién de dicha cAmara cardiaca.
vI: ventriculo izquierdo.
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FiG. 39: Ecocardiograma doppler color realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral cronica, desde la ventana paraesternal derecha. Eje largo.

VETERINARIA AARON SP1 Ml 0. V
Cardiologia . Andres Sosa 14 /Sep /2013 10:19:42

ar A

Nota: Obsérvese |a regurgitacion existente desde el ventriculo hacia el atrio
izquierdo a través de la valvula mitral.
vI - Ventriculo izquierdo. Al - Atrio izquierdo. A0 - Aorta.

FiG. 40: Ecocardiograma doppler colory espectral continuo realizado a
paciente canino con regurgitacion mitral. Dicha regurgitacion presenta una
velocidad de 4,9 m/s aproximadamente.

5 & v, | VETERINARIA AARON 5P1 M 0.05TISO.7 TIB1.3
SONOSCAPE [cardiologia Dr. Andres Sosa 15 /Mar /2014 09:20:09 |4
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FIG. 41: Ecocardiograma doppler color realizado a paciente canino con
insuficiencia mitral crénicay tricuspidea secundaria. Imagen tomada
desde la ventana paraesternal derecha. Eje largo.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.3 TIS1.0
Cardiologia Dr. Andres Sosa 14 /Aug /2013 18:50:48 W]

Nota: obsérvese la regurgitacion existente desde cada uno de los ventriculos
hacia los respectivos atrios ipsilaterales.
AD - Atrio derecho. Al - Atrio izquierdo. vp - Vena pulmonar.

Clasificacién

Con la intencién de referirse a un determinado paciente que padece in-
suficiencia mitral crénica en forma protocolar y precisa, y con el objetivo
de poder indicar en qué estadio de la cardiopatia se encuentra el mismo,
suele ser ttil clasificar a la enfermedad. A lo largo del tiempo se han utili-
zado diversas clasificaciones de la insuficiencia mitral crénica, cada una
de las cuales seguia un determinado criterio. En la actualidad se utiliza la
clasificaciéon que ofrece el International Small Animal Cardiac Health Council,
que se conoce con las siglas 1sacHc. Esta divide a la insuficiencia mitral
crénica en tres clases o estadios de acuerdo con la severidad que presente.
Para ello relaciona los sintomas clinicos que presenta el paciente con los
cambios anatémicos posibles de encontrar en el mismo. La clasificacién
que surge es la siguiente:

« Grado I: incluye a pacientes totalmente asintomaticos. Se subdivide

en dos estadios:
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« Grado 14: no existen signos de compensacién. Por ejemplo: un
paciente que padece soplo con epicentro en foco valvular mitral,
pero no tiene sintomatologia clinica y no existe ningdn parame-
tro que se encuentre fuera de los rangos habituales en el electro-
cardiograma, en la radiografia de térax, y en el ecocardiograma
modo By modo M.

« Grado 1B: existen signos de compensacién. Por ejemplo: un pa-
ciente con soplo cuyo epicentro se halla en el foco valvular mitral,
sin sintomatologia clinica, pero cuyo atrio izquierdo se encuentra
levemente dilatado.

« Grado 11: incluye a pacientes con sintomatologia clinica correspon-
diente a una falla cardiaca leve o moderada, pero sin disnea en re-
poso. Por ejemplo: paciente con tos, cansancio y disnea en ejercicio.

« Grado I1I: incluye a pacientes con sintomatologia clinica correspon-
diente a una falla cardiaca avanzada, con presencia de disnea en re-
poso. Puede subdividirse en dos estadios:

« Grado 1114: el paciente puede ser atendido en forma ambulatoria.

« Grado 111B: el paciente requiere ser hospitalizado, por ejemplo
porque suele desarrollar edemas agudos de pulmoén.

Prondstico

Al referirnos al pronéstico de la insuficiencia mitral crénica es fundamen-
tal tener en cuenta que se trata de una de las cardiopatias adquiridas mas
benignas en caninos. Resulta oportuno manifestar este aspecto al propie-
tario del paciente cardidpata ya que, normalmente, se suele relacionar a las
cardiopatias con la descompensacién inminente de los seres vivos.

Por supuesto que el prondstico depende del estadio de la enfermedad
que esté transitando el enfermo. Si este presenta tos como tnico sintoma
y no existe edema pulmonar, es muy probable que pueda vivir sin ningiin
tipo de inconvenientes si se le administra una correcta medicacién. De-
bido a que la mayor parte de los pacientes con insuficiencia mitral con-
curre a la primera consulta cardiolégica en esta etapa de la enfermedad,
el prondstico en la mayoria de los casos es favorable, y el enfermo puede
mantener una buena calidad de vida durante varios afios. Por otro lado,
cuando el atrio izquierdo se encuentra muy dilatado y se detecta edema,
el prondstico es mas reservado, pero siempre existe la posibilidad de llevar
a cabo un tratamiento que disminuya en forma notoria la sintomatolo-
gia clinica del enfermo. Sin embargo, cuando el animal se encuentra en
insuficiencia cardiaca global, con sintomatologia clinica de insuficiencia
cardiaca izquierday derecha, el prondstico es de reservado a desfavorable.
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Tratamiento

Previamente a la implementacion de un tratamiento es necesario tener en
claro cudles son los objetivos, los alcances y las limitaciones del mismo. En
primer lugar se debe tener en cuenta que el tratamiento médico no va a
solucionar el problema en forma definitiva y, por ende, no va a curar al ani-
mal. Por el contrario, las medidas terapéuticas que se llevardn a cabo tienen
como finalidad intentar disminuir la manifestacién de la sintomatologia
clinica, mejorar la calidad de vida, evitar la descompensacién e incremen-
tar al maximo posible el tiempo de vida del paciente.

Eltratamiento médico de la valvulopatia mitral cronica no tiene como
objetivo recuperar la correcta funcionalidad de la valvula afectada.

Para formular un correcto y completo tratamiento es necesario pensar en
qué estado se encuentra el organismo desde el punto de vista hemodinimico.

En primera instancia es oportuno recordar que, mas alla de la etapa de la
cardiopatia que esté transitando el paciente, siempre la resistencia periférica
se encuentra elevada como resultado de la vasoconstriccién que se pone en
marcha como mecanismo compensatorio. Como ya se detalld en el capitulo
1 («Insuficiencia cardiaca izquierda: fenémeno anterégrado»), este aumento
de la resistencia periférica es beneficioso en un comienzo, ya que contribuye
a elevar la presion arterial que habia disminuido en un primer momento;
sin embargo, mas tarde termina siendo perjudicial como consecuencia del
aumento sostenido de la precarga y la poscarga. Es por este motivo que el
primer pilar del tratamiento del paciente con insuficiencia mitral crénica
contribuye a disminuir estos dos parametros. Cuando el paciente se encuen-
tra en fase IA de la cardiopatia, la administracién de una dieta hiposddica es
suficiente para lograr este objetivo. Para ello son muy utilizados los alimen-
tos balanceados que contienen sodio en pobre cantidad. De esta manera, al
disminuir el nivel de sodio en el organismo, desciende la retencién hidrica
en el interior de los vasos sanguineos. Esto permite lograr un descenso de la
precarga, con lo que disminuye la posibilidad de que exista congestién veno-
sa,y un descenso de la poscarga, lo que evita las consecuencias negativas que
se producen sobre el corazdén cuando esta se encuentra elevada (consecuen-
cias analizadas en el capitulo 1, «Insuficiencia cardiaca izquierda: fenémeno
anterdgrado»). Esta disminucion de la poscarga ademas resulta beneficiosa
porque disminuye la fraccién de volumen sanguineo regurgitante desde el
ventriculo hacia el atrio izquierdo. Este descenso de la fraccién regurgitante
se debe a que, al disminuir la poscarga, estd descendiendo la presion arterial,
lo que aumenta la salida de sangre hacia la arteria aorta como consecuen-
cia de la existencia de una mayor diferencia de presién entre el ventriculo

68 | ANDRES SOsA



izquierdo y esta gran arteria. Actualmente no se considera conveniente la
indicaciéon de una restriccion severa y abrupta de sodio en la dieta en las
fases iniciales de la enfermedad, ya que estd demostrado que esta medida
terapéutica puede producir una activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, que genera como resultado una elevacion de la presion arterial.
Por el contrario, es aconsejable realizar una restriccion paulatina de este ién
en la alimentacién.

Cuando el paciente se encuentra en estadios mas avanzados de la cardio-
patia, la restriccién de sodio en la dieta no es medida suficiente para lograr la
disminucion de la pre y la poscarga. En estos casos se utilizan drogas vasodi-
latadoras. Existe un gran nimero de grupos de fairmacos posibles de utilizar.
Los vasodilatadores venosos disminuyen solo la precarga; los vasodilatado-
res arteriales disminuyen la poscarga; y los vasodilatadores mixtos reducen
la precarga y la poscarga. Dentro de los vasodilatadores venosos se destacan
el nitroprusiato de sodio, el isosorbide y la nitroglicerina, poco utilizados en
la actualidad. Los vasodilatadores arteriales incluyen, principalmente, a la
hidralazinay al sildenafil. La hidralazina es el vasodilatador mas hipotensor,
puesto que disminuye la presién arterial en un 40 %. Por este motivo su uso se
limita exclusivamente a aquellos casos en los cuales la utilizacién de otros va-
sodilatadores no logra los efectos deseados. Aunque se postula que su accién
vasodilatadora puede deberse tanto a su capacidad para provocar aumento
de prostaciclinas como a la dificultad que le genera al calcio en su intento
por ingresar a las células del musculo liso, lo cierto es que su mecanismo de
accién concreto atn se encuentra en discusion. Por su parte, el sildenafil pro-
duce vasodilatacion selectiva arterial pulmonar, sin tener efecto significativo
a nivel sistémico, debido a que inhibe a la fosfodiesterasa V (enzima que se
encuentra en alto nivel en la arteria pulmonar), lo que provoca aumento de
los niveles de gmP ciclico, con consecuente relajacién del masculo liso vas-
cular (para conocer mas detalles sobre el sildenafil, véase el capitulo 14, «Cor
pulmonale», «Tratamiento»). Por este motivo, su uso es practicamente nulo
en pacientes que padecen nicamente insuficiencia mitral. Sin embargo
estd indicado en aquellos casos en los cuales existe insuficiencia tricuspidea
secundaria, ya que disminuye el volumen de sangre regurgitante que viaja
desde el ventriculo hacia el atrio derecho.

Los vasodilatadores mixtos actiian disminuyendo tanto la precarga
como la poscarga, ya que generan vasodilatacion venosa y arterial.

Dentro de los firmacos denominados vasodilatadores mixtos, se encuen-
tran los antagonistas alfa, los bloqueantes de los canales de calcio, los inhibi-
dores de la renina, los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina
(conocidos con las siglas 1EcA) y los antagonistas de la angiotensina 11. Todos
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ellos son vasodilatadores venosos y arteriales, por lo que tienen accién sobre
la precarga y la poscarga.

Sin lugar a dudas los vasodilatadores mas utilizados son los 1ECa, que
disminuyen la presion arterial en un 20-25%. Dentro de ellos se puede
mencionar al enalapril, benazepril, ramipril, captopril y lisinopril. Estos
farmacos se diferencian entre si por su farmacocinética, pero comparten
su mecanismo de accién: inhiben a la enzima encargada de convertir a
la angiotensina I en angiotensina 11. Asi disminuyen la concentracién de
esta tltima en el organismo, lo que provoca vasodilatacién y descenso de
la descarga de aldosterona y de hormona antidiurética. De esta manera
logran disminuir la resistencia periférica, evitan la retencién de agua y
sodio, y reducen la posibilidad de formacién de edema. El 1Eca utilizado
con mayor frecuencia es, desde hace varios afios, el enalapril. Se adminis-
tra en una dosis de 0,25 mg a 1 mg/kg/12h en caninos, y a razén de 0,25 a
0,5 mg/kg/24 h en felinos. Se elimina en un 80% via renal. Por este motivo,
en determinadas etapas de la falla renal crénica, no resulta aconsejable su
indicacién. En estos casos resulta util la administracién de benazepril a
razén de 0,25 2 0,5 mg/kg/24 h tanto en pacientes caninos como en felinos,
ya que es una droga que se elimina en un 50% via renal y en un 50 % a nivel
hepatico. Sin embargo, su biodisponibilidad es un tanto menor que la del
enalapril. Es importante tener en cuenta que, en ciertas ocasiones, la in-
dicacién de firmacos que deben administrarse cada 24 horas suele tener
ventaja si se compara con la indicacién de aquellos que necesitan admi-
nistrarse dos veces por dia, ya que resulta mas sencillo para el propietario
llevar a cabo el tratamiento mencionado en primer lugar. Por otro lado
el ramipril y el lisinopril son farmacos utilizados con menor frecuencia,
mientras que el captopril practicamente se encuentra en desuso debido a
que tiene una vida media de aproximadamente cuatro horas, lo que difi-
culta el tratamiento.

Con respecto a los firmacos antagonistas de la angiotensina 11, es im-
portante destacar que tienen un efecto de mayor potencia que los IECA, ya
que inhiben los receptores AT1 de angiotensina 11, e impiden definitiva-
mente la accién de esta hormona. Los IECA, en cambio, inhiben a la princi-
pal enzima conversora de angiotensina (denominada Eca o kinasa 11), de
modo que es posible que una pequefia parte de angiotensina I se convierta
en angiotensina II por la accion de otras kinasas. Por este motivo, los an-
tagonistas de la angiotensina 11 deben ser utilizados con mayor cautela,
ya que tienen mayor efecto hipotensor. Estos farmacos son denominados
comunmente sartanes, y comprenden al losartdn, candesartan, valsartin e
irbesartan (este tltimo es el mas potente).

Los bloqueantes alfa son firmacos que actian bloqueando a los recep-
tores alfa, provocando relajacién del misculo liso de los vasos sanguineos,
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lo cual contribuye a disminuir la resistencia periférica. Dentro de ellos se
puede mencionar al prazocin y a la acepromacina, ambos poco utilizados
en el tratamiento de pacientes con degeneracién de la vilvula mitral.

Por su parte los bloqueantes de los canales de calcio, debido a su meca-
nismo de accién, no solo actdan como vasodilatadores, sino que también
presentan propiedades inotrdpicas negativas y antiarritmicas. Dentro de
este grupo se encuentran el diltiazem, verapamilo, amlodipina y nifedi-
pino, pero solo estas dos tltimas drogas tienen efecto vasodilatador im-
portante, reservandose el uso del diltiazem y del verapamilo para aquellos
casos en los que se busca lograr un efecto sobre el inotropismo o sobre el
ritmo cardiaco. El efecto vasodilatador de las drogas pertenecientes a este
grupo se debe a que, al bloquear los canales de calcio, provocan relajaciéon
del musculo liso vascular. El nifedipino practicamente no es utilizado en
medicina veterinaria. Por su parte, si bien es un vasodilatador mixto, el
efecto de la amlodipina es mas importante a nivel arterial que a nivel ve-
noso. Es una droga utilizada con mas frecuencia en felinos que en caninos.

Por tltimo, los firmacos inhibidores de la renina son muy poco utilizados.
Su mecanismo de accion consiste en inhibir a la hormona denominada reni-
na, lo que genera que la proteina plasmatica llamada angiotensinégeno no se
convierta en angiotensina I, de modo que se inhibe asi la cascada renina-an-
giotensina-aldosterona. El aliskirén es la droga mas conocida de este grupo.

Los 1ECA son los vasodilatadores mds utilizados en pacientes con de-
generacion mixomatosa de la valvula atrioventricular izquierda.

El segundo grupo de drogas que suele ser utilizado en pacientes con
insuficiencia mitral crénica es el de los diuréticos. Su uso incrementa la
eliminacién de orina, lo que contribuye a una mayor excrecién de sal y de
agua, de forma que se evita y/o disminuye la formacién de edema. Como
consecuencia, la utilizacién de este grupo de firmacos se justifica en aque-
llos pacientes con congestién y/o edema. También puede indicarse como
droga preventiva en enfermos cardiacos que, a pesar de no poseer signos
ni de congestién ni de edema, presentan un atrio izquierdo lo suficiente-
mente dilatado capaz de sugerir la posibilidad de congestién pulmonar
inminente. Comtunmente se indica diuréticos a aquellos pacientes que
presenten insuficiencia mitral grado 11y I1.

Existen cuatro grupos de drogas con efecto diurético a saber: diuréticos
de techo alto, ahorradores de potasio, tiazidas e inhibidores de la anhidrasa
carbdnica. Los mas utilizados son los diuréticos de techo alto y, en segundo
orden, las denominadas tiazidas.

Los diuréticos de techo alto reciben este nombre debido a su gran po-
der natriurético. Desempefian su accién a nivel del asa de Henle de las
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nefronas, donde bloquean un cotransportador encargado de la reabsorcién
de sodio y cloro y de la excrecién de potasio. De esta forma impiden la re-
absorcién de sodio, cloroy, por ende, de agua, lo que genera un importante
nivel de natriuresis. Como efecto secundario, al llegar a la dltima porcién
de la nefrona, la orina primitiva contiene una alta concentracién de sodio.
Esto provoca liberacién de aldosterona, que logra una pobre reabsorcion
de sodio pero una gran eliminacién renal de potasio. Por este motivo, los
diuréticos de techo alto son capaces de provocar hipokalemia. Las drogas
pertenecientes a este grupo son la furosemida y la bumetamida; la primera
es el diurético mis utilizado en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
congestiva. La furosemida se administra en una dosis de 4-8 mg/kg segtin
criterio médico, y cuenta con un gran margen terapéutico. Puede adminis-
trarse por via endovenosa, intramuscular y oral. En casos de emergencia la
infusién endovenosa es muy atil ya que, administrada de esta manera, no
solo tiene efecto diurético, sino que también genera venodilatacién (gene-
rando disminucién de la precarga). La infusién continua via endovenosa
debe realizarse a razén de 0,1-1mg/kg/h. Si bien la bumetamida tiene un
efecto mds potente, se cuenta con poca experiencia en cuanto a su uso en
medicina veterinaria.

Las tiazidas tienen un mecanismo de accién similar al de los diuréticos
de techo alto, pero actdan a nivel del tdbulo contorneado distal de la nefrona.
Su efecto diurético es leve, por lo cual no suelen utilizarse en forma indivi-
dual sino que, generalmente, se asocian a la furosemida con la intencién de
reforzar el poder diurético de esta. La droga de este grupo mas utilizada es
la hidroclorotiazida, que se administra via oral en una dosis de 2-4 mg/kg.

Los inhibidores de la anhidrasa carbdnica actian en el tibulo contor-
neado proximal de la nefrona, inhibiendo a dicha enzima. Esto, en tltima
instancia, detiene la reabsorcién tubular de sodio, bicarbonato y agua,
aumentado la diuresis. Un ejemplo de un firmaco correspondiente a este
grupo de drogas poco utilizadas es la acetozolamida.

Por dltimo, los ahorradores de potasio son drogas que cumplen su fun-
cién mediante el bloqueo de los receptores de la aldosterona a nivel del tii-
bulo colector renal, efecto que contribuye a evitar la reabsorcién de sodio,
cloro y agua, y la excrecién de potasio. Debido a que su poder diurético es
escaso, no se utilizan con el objetivo de aumentar la diuresis, sino con la
finalidad de provocar ahorro de potasio. Dentro de este tipo de firmacos
se encuentran la espironolactona, el triamtereno y el amiloride; la prime-
ra es la utilizada con mayor frecuencia, en una dosis de 1-2mg/kg/12h.
El uso de la espironolactona suele combinarse con la administracién de
furosemida con la finalidad de contrarrestar la hipopotasemia que es ca-
paz de generar este diurético de techo alto. Sin embargo, desde el punto
devista clinico, es importante tener en cuenta que la hipopotasemia como
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efecto secundario al uso de furosemida es poco habitual en caninos, y mas
frecuente en pacientes felinos.

Cuando existe insuficiencia cardiaca global con edema marcado en
cavidad abdominal y/o en cavidad pleural es poco probable que la admi-
nistracién de diuréticos sea suficiente para eliminar dicho edema, por lo
que puede hacerse uso de la puncién evacuadora de dichas cavidades cor-
porales. Cabe resaltar que, en aquellos casos en los que la insuficiencia car-
diaca provocé colecta pericardica, dicha maniobra terapéutica es la tinica
medida capaz de solucionarla (para conocer detalles acerca de la puncién
de la cavidad pericardica, véase el capitulo 12, «Patologias del pericardio»,
«Tratamiento», «Pericardiocentesis»).

La furosemida es el diurético de primera eleccién en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca congestiva debido a su gran poder de natriuresis.

Otro pardmetro que puede resultar mas que importante corregir en pa-
cientes con insuficiencia mitral crénica es la frecuencia cardiaca, ya que en
estadios de compensacién suele encontrarse elevada. El objetivo de llevar
a cabo la correccidn de este pardmetro es evitar las consecuencias negati-
vas que tiene la taquicardia sobre el organismo, que fueron detalladas en
el capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca izquierda: fenémeno anterégrado»).
Para ello deben utilizarse drogar con efecto negativo sobre el cronotropis-
mo, como los digitdlicos y los beta bloqueantes. La eleccion de la droga a
administrar dependera de las condiciones bajo las cuales se encuentren el
resto de los pardmetros cardiovasculares.

Los digitdlicos son drogas inotrdpicas positivas (es decir, que aumentan
la fuerza de contractilidad del miocardio), por lo cual no deben adminis-
trarse si el corazén se encuentra compensando la cardiopatia por medio de
una mayor contraccion. Si por el contrario, la cardiopatia se encuentra muy
avanzada, con dilatacién importante del ventriculo izquierdo y pérdida de
la fuerza de contractilidad del miocardio, resulta util el uso de digitilicos
con la intencién de disminuir la frecuencia cardiaca y aumentar el inotro-
pismo. La determinacién de la capacidad de contraccién miocardica que
permita tomar la decisién acerca del uso o no de digitalicos debe realizarse
por medio de ecocardiografia, principalmente con la ejecucién del modo
M. Las drogas digitalicas mas conocidas incluyen a la digoxina y a la digi-
toxina; la primera es la de mayor eleccién en tratamientos cardioldgicos.
Los digitalicos actian bloqueando a la bomba de sodio-potasio del miocito
cardiaco. Asi el sodio no puede salir hacia afuera de la célula, y se acumu-
la en su interior. Este aumento en el nivel intracelular de sodio facilita el
intercambio de este i6n con calcio (sale sodio del miocito e ingresa calcio
al mismo). Esta situacién lleva a un aumento en el nivel de sodio y calcio

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS EN PEQUENOS ANIMALES | 73



en el interior del cardiomiocito por encima del valor fisiologico. El exceso
de sodio provoca un incremento de la excitabilidad cardiaca y el aumento
de calcio estimula la contractilidad. Por otro lado, al aumentar la fuerza de
contraccién del miocardio se genera una mayor descarga sistdlica, con lo
que se incrementa el volumen minuto, situacién que provoca cese del esti-
mulo del sistema nervioso simpdtico. La falta de estimulo de esta porcién
del sistema nervioso auténomo provoca una disminucién de la frecuencia
cardiacay de la conduccién atrio-ventricular del impulso eléctrico en el co-
razén. Ademads, estos fAirmacos sensibilizan al corazén a la accién de la ace-
tilcolina, lo que contribuye a la disminucién de la frecuencia cardiaca. Por
altimo, si bien no son drogas utilizadas como diuréticos, los digitalicos
incrementan levemente la diuresis ya que, al aumentar el volumen minu-
to, deja de haber estimulo de retencién de sodio y agua a nivel renal. En
conclusién, més alla del mecanismo de accidn, resulta importante tener
claro desde el punto de vista clinico que los digitalicos son drogas inotré-
picas positivas y cronotrdpicas negativas, de modo que debe evaluarse la
fuerza de contraccién del miocardio antes de indicarlas en pacientes car-
didpatas. A la hora de realizar la indicacién de los firmacos de este grupo
resulta imprescindible respetar muy bien la dosis de los mismos, ya que
poseen un estrecho margen terapéutico, y pueden presentar toxicidad,
principalmente a nivel gastrointestinal, que se manifiesta con vomitos,
diarrea, decaimiento, anorexia y pérdida de peso, situacién que puede
empeorar el cuadro clinico del paciente cardiépata. La administracién de
digitdlicos en cantidades mayores a las indicadas también puede desen-
cadenar arritmias de tipo ventricular. La dosis de la digoxina en caninos
es 0,005-0,011 mg/kg/12h via oral.

Por su parte los betabloqueantes son un grupo de drogas cuyo empleo
también debe ser analizado previamente en forma minuciosa. Para com-
prender este aspecto debemos recordar que a nivel cardiaco predominan
los receptores beta 1, encargados de aumentar las cuatro propiedades del
corazén (contractilidad o inotropismo, frecuencia cardiaca o cronotropis-
mo, excitabilidad o batmotropismo, y conductibilidad o dromotropismo),
mientras que en el aparato respiratorio predominan los receptores beta 2,
cuya estimulacidn provoca aumento de la frecuencia y de la amplitud res-
piratoria. Una de las drogas perteneciente a este grupo es la denominada
atenolol, que es bloqueante selectivo sobre receptores beta 1, motivo por el
cual disminuye las propiedades del corazén sin alterar el funcionamiento
del aparato respiratorio. Sin embargo, la disminucién del inotropismo car-
diaco provocada por este firmaco puede resultar indeseable en pacientes
con insuficiencia mitral crénica. El carvedilol, en cambio, es una droga con
poder bloqueante no selectivo sobre recetores beta y bloqueante alfa 1 (re-
ceptores presentes en alta cantidad en los vasos sanguineos). Esta accién
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sobre los receptores alfa provoca vasodilatacion. De esta manera la admi-
nistracién de carvedilol disminuye la resistencia periférica, con descenso
de la prey de la poscarga, lo que resulta beneficioso en el tratamiento de la
insuficiencia mitral crénica. Otra ventaja que presenta es que tiene un gran
efecto sobre el cronotopismo pero una pobre accién sobre el inotropismo,
y asi logra disminuir la frecuencia sin provocar efectos importantes en la
contractilidad cardiaca. Ademds, sus efectos sobre el aparato respiratorio
no son importantes, y posee propiedades antioxidantes y antiproliferati-
vas. Por este motivo el carvedilol resulta la mejor opcién para controlar la
taquicardia. La dosis indicada de esta droga es 0,5-0,9mg/kg/12 h; ha sido
utilizada, hasta el momento, inicamente en caninos. Por su parte, el propa-
nolol es bloqueante beta 1y beta 2, por lo cual no solo disminuye las propie-
dades del corazon, sino que también afecta negativamente al aparato res-
piratorio. Por este motivo, su uso en pacientes que cursan esta cardiopatia
es totalmente infrecuente.

El carvedilol es un farmaco muy util en el tratamiento de pacientes
caninos con insuficiencia mitral crénica, ya que provoca vasodilata-
cion y disminucion de la frecuencia cardiaca, sin tener pricticamente
injerencia en la fuerza de contraccion del miocardio y en la capacidad
respiratoria del enfermo.

Como se explicé anteriormente, en aquellos casos en los que existe severa
dilatacién ventricular izquierda con disminucién de la fuerza de contraccién
del miocardio, resulta necesaria la indicacién de drogas con poder inotrépico
positivo. Generalmente la digoxina administrada via oral es la droga de pri-
mera eleccién. Sin embargo en la actualidad (y no desde hace mucho tiem-
po) la farmacologia veterinaria cuenta con un grupo de drogas denominadas
calciosensibilizantes. Estas drogas son inodilatadoras, es decir que tienen
accién vasodilatadora (tanto arterial como venosa) e inotrdpica positiva.
De esta manera, los calciosensibilizantes disminuyen la pre y la poscarga,
mientras aumentan la fuerza de contraccién del miocardio. Por este motivo
son firmacos mas que interesantes, ya que permiten lograr dos efectos con
una sola droga, remplazando el uso de inotrépicos positivos por un lado y
vasodilatadores por el otro. Su mecanismo de accién es muy particular, ya
que sensibilizan a la troponina ¢ del miocito cardiaco a los efectos del calcio
(y asi aumentan la fuerza de contraccién del miocardio) e inhiben a la fos-
fodiesterasa 111 (efecto que permite no solo aumentar la contractilidad del
miusculo cardiaco, sino también generar vasodilatacién mixta). Del analisis
de estos dos mecanismos surge la deduccién de que el efecto positivo de los
calciosensibilizantes sobre el inotropismo se logra por medio de dos vias di-
ferentes, lo que genera un sinergismo, lo que los convierte en muy buenos
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inotrépicos positivos. Los calciosensibilizantes también inhiben, en menor
medida, alas fosfodiesterasa V, lo que provoca vasodilatacion arterial pulmo-
nar. Como si todas estas ventajas fueran pocas, a diferencia de los digitalicos,
este grupo de drogas no genera toxicidad gastrointestinal con tanta frecuen-
cia, sino que es muy bien tolerado por los pacientes. Existen dos firmacos
pertenecientes a este grupo: por un lado el levosimendan, que ha sido muy
poco probado; y por el otro, el pimobendan, que constituye la droga de elec-
cién y se administra a razén de 0,1-0,3 mg/kg/12 h via oral en caninos.

Cuando el paciente se encuentra en un periodo totalmente descompen-
sado y la contractilidad del miocardio es muy pobre, puede hacerse uso de
drogas inotrépicas positivas administradas via endovenosa con el objetivo
de tratar la urgencia. Con tal finalidad suelen usarse farmacos simpaético-
mimeéticos y drogas derivadas de las bipiridinas. El primer grupo incluye a
la adrenalina, noradrenalina, isoproterenol, dopamina y dobutamina, entre
otros; los dos dltimos son los mas utilizados. Como integrantes del segundo
grupo pueden mencionarse a la amrinona y milrinona.

En algunos pacientes con degeneracion de la vilvula mitral suele hacerse
indispensable la administracién de drogas antiarritmicas. La decisién del
uso o no de estos firmacos debe quedar sujeta a la evaluacién de cada pa-
ciente en particular y a la interpretacién de su trazado electrocardiogrifico.

Existen cuatro clases de antiarritmicos. El médico veterinario actuante
debe seleccionar uno u otro tipo de drogas de acuerdo con la arritmia pre-
sentey al estado del aparato cardiovascular del paciente a tratar.

+ Antiarritmicos de clase I: son bloqueantes de los canales de sodio,
que retardan la conduccién eléctrica del corazén. En este grupo se
hallan la quinidina, mexiletina, lidocaina, procainamida, disopira-
mida, flecainida y tocainida. Este grupo de antiarritmicos es ttil para
el tratamiento solo de arritmias de origen ventricular, a excepcién de
la quinidina que también es antiarritmico supraventricular. De todas
formas, la indicacién de esta dltima ya se ha desplazado casi en su
totalidad debido a sus efectos téxicos. El principal inconveniente que
ofrece este grupo de antiarritmicos es que la mexiletina es la tnica
que puede administrarse via oral, ya que no sufre efecto de primer
paso importante en higado; las demds solo son inyectables.
Lalidocaina es la droga mas utilizada de este grupo. Se administra en
forma de bolo a razén de 2-4 mg/kg o mediante infusién continua en
una dosis de 50-75 mcg/kg/min.

«+ Antiarritmicos de clase 11: son beta bloqueantes que inhiben los
impulsos que pueden generar un ritmo cardiaco irregular. En este
grupo se encuentran el atenolol, propanolol, esmolol y carvedilol; el
primer firmaco es el més utilizado, por producir mejor efecto antia-
rritmico. Se administra a razén de 0,2-1mg/kg/12-24h en caninos y
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2-6mg/kg/24h en felinos. Es muy importante recordar que se trata
de una droga que tiene accién inotrdpica negativa, por lo cual no
deberia considerarse su utilizacién como antiarritmico en pacientes
que presenten una contractilidad miocardica disminuida.

« Antiarritmicos de clase 111: son bloqueantes de los canales de potasio.
Retardan el impulso eléctrico del corazén. La amiodarona y el sotalol
forman parte de este grupo.

La amiodarona se utiliza para el tratamiento de arritmias ventricu-
lares y supraventriculares. La dosis de esta droga es 10 mg/kg/d via
oral dividido en dos tomas (una cada 12 horas). Demora en alcanzar
su concentracién terapéutica, por lo cual puede comenzarse el trata-
miento con una dosis de ataque de hasta 20mg/kg/d.

Hasta el momento, en cuanto al uso del sotalol en medicina veterina-
ria, solo se tiene experiencia en el tratamiento de arritmias de origen
ventricular. A pesar de pertenecer a esta clase de antiarritmicos por-
que bloquea los canales de potasio, es un beta bloqueante. Por lo tanto
debe evaluarse la capacidad contrictil del miocardio antes de indicar-
se suuso. Se indica en una dosis de 1 -3 mg/kg/12h en caninos, y 2 mg/
kg/12h en felinos.

« Antiarritmicos de clase 1v: son bloqueantes de los canales de cal-
cio. Este grupo incluye al diltiazem y al verapamilo; la experiencia
de la utilizacién de esta tltima en medicina veterinaria es pobre.
También son inotrépicos negativos. Se utilizan en el tratamiento de
arritmias supraventriculares. El diltiazem puede administrarse en
forma inyectable y via oral. La dosis para el tratamiento con com-
primidos es de 0,15 - 1,5 mg/kg/8 h. La necesidad de esta droga de
ser administrada tres veces por dia lleva a que no sea el fairmaco de
primera eleccidn en el tratamiento de pacientes con arritmias.

Debido a que la mayor parte de las arritmias que se encuentran pre-
sentes en los pacientes con insuficiencia mitral crénica son de origen su-
praventricular, una de las drogas mas utilizadas para el tratamiento de las
mismas es la amiodarona. Cuando el enfermo presenta fibrilacién atrial o
taquicardia supraventricular suele indicarse carvedilol o digoxina, con la
intencién de disminuir la frecuencia cardiaca.

Como conclusién, y con el objetivo de resumir los datos expuestos du-
rante la explicacién del tratamiento, se presentard un protocolo sencillo
que puede ser utilizado para llevar a cabo la terapéutica de pacientes con
insuficiencia mitral crénica. Cabe aclarar que este es solo un esquema, que
puede sufrir modificaciones de acuerdo con los datos recogidos de la explo-
racién de cada paciente en particular y segtn el criterio y la experiencia del
médico veterinario actuante.

« Enfermo clase 1a: Dieta pobre en sodio.
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« Enfermo clase 1B: Dieta pobre en sodio. Vasodilatador mixto
(enalaril).

« Enfermo clase 11: Dieta pobre en sodio. Vasodilatador mixto (enala-
pril). Diurético (furosemida).

« Enfermo clase 111A: Dieta pobre en sodio. Vasodilatador mixto
(enalapril). Diurético (furosemida). Inotrdpico (digoxina, pimo-
benddn). Antirritmico (digoxina, amiodarona).

« Enfermo clase 1118: Dieta pobre en sodio. Vasodilatador mixto (ena-
lapril). Diurético (furosemida). Inotrépico (digoxina, pimobendan).
Antirritmico (digoxina, amiodarona, lidocaina). Oxigenoterapia.
Otros inotrépicos (dobutamina). Punciones evacuadoras (pericardi-
ca, pleural, abdominal).
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Capitulo3
Cardiomiopatia dilatada idiopatica canina

La cardiomiopatia dilatada (conocida por sus siglas cMD) puede ser prima-
ria o secundaria, de acuerdo con la causa que la medie. Por ejemplo, cuando
esta alteracién en el miocardio se produce como consecuencia de la accién
del parvovirus, la enfermedad es denominada secundaria. Cuando la patolo-
gia es idiopdtica, se la caracteriza como primaria. Debido a la enorme dife-
rencia que existe a favor de la cardiomiopatia dilatada idiopatica por encima
dela cardiomiopatia dilatada secundaria en cuanto a su prevalencia, en este
capitulo nos centraremos tnicamente en la descripcién de la cardiomiopa-
tia dilatada idiopatica. Luego, en el préximo capitulo, se hard mencién a las
principales etiologias de la cardiomiopatia dilatada secundaria canina.

La cardiomiopatia dilatada idiopdtica es una miocardiopatia de tipo
primaria. Se caracteriza por la dilatacién progresiva e irreversible de las
cuatro camaras cardiacas, con alteracién severa de la funcién sistélica. Di-
cha disfuncién sistdlica se produce como consecuencia de la disminucién
paulatina de la contractilidad miocardica. Si bien la dilatacién se produce
en las cuatro cimaras cardiacas, es importante tener en cuenta que la alte-
racién comienza a nivel ventricular y luego, como consecuencia, se genera
dilatacién de los atrios, como se detallard durante la explicacién de la fisio-
patologia de esta enfermedad.

Etiologia

Como sunombre lo indica, la cardiomiopatia dilatada idiopatica es de etiologia
desconocida, aunque se sabe que tiene una base genética. Ciertas teorias indi-
can que se debe a la presencia de genes autosdmicos que afectan negativamen-
te a las proteinas del citoesqueleto del miocito cardiaco. Las alteraciones que se
hacen presentes en esta cardiopatia son, principalmente, de tipo subcelular y
podrian estar relacionadas con la produccién energética por parte de los car-
diomiocitos, ya que los desérdenes observados a nivel histopatoldgico no son
suficientes para desencadenar una disfuncién miocardica de tal magnitud.

Incidencia
La cardiomiopatia dilatada idopatica es una de las enfermedades car-

diacas adquiridas que se presenta con mayor frecuencia en caninos.
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Aproximadamente el 21,4% de los pacientes cardidpatas de esta especie
sufren esta patologia del miocardio.

Los animales en los que hay mayor prevalencia son aquellos de talla
grande y gigante; la frecuencia de esta cardiopatia en animales de tamafio
mediano es mucho menor. Por otro lado, la ocurrencia de esta enfermedad
resulta pricticamente infrecuente en animales cuyo peso no supera los 12
kilogramos. Entre las razas mas afectadas se encuentran el déberman, gran
danés, setter, boxer, san bernardo, weimaraner, airedale terrier, dilmata,
viejo pastor inglés, ovejero alemdn, mastin napolitano, collie, labrador y
cocker spaniel americano. La incidencia en animales mestizos es menor
que en puros; los machos se encuentran un tanto mas predispuestos que
las hembras a padecer cardiomiopatia dilatada idiopatica.

Sibien se trata de una enfermedad que puede afectar a animales de cual-
quier edad, es sabido que la incidencia se incrementa con la misma. La ma-
yor parte de los pacientes afectados tiene entre 4 y 9 afios (adultos jévenes).

Los caninos de razas grandes y gigantes son los mds predispuestos a
sufrir cardiomiopatia dilatada idiopdtica.

Fisiopatologia

Como se detallé anteriormente, la disminucién de la contractilidad mio-
cardica ventricular sefiala el inicio de la enfermedad. Esta disfuncién del
miocardio genera un descenso de la descarga sistélica, con una consecuen-
te caida del volumen minuto y de la presion arterial. Estas alteraciones
hemodindmicas desencadenan la activacién de los mecanismos compen-
satorios mencionados en el capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca izquierda:
fenémeno anterégrado»): aumento del tono simpdtico y sistema renina-
angiotensina-aldosterona-antidiurética; estos son mecanismos que acele-
ran el deterioro de la funcién miocardica.

La disminucién de la capacidad contrictil ventricular no solo provoca
un descenso de la fraccién de sangre eyectada sino que, como resultado,
también lleva a un aumento del volumen sistélico residual'. Esto genera
una sobrecarga de volumen a nivel ventricular, lo cual provoca dilatacién
de los ventriculos y adelgazamiento de sus paredes. Esta alteracion, a me-
dida que transcurre el tiempo y la enfermedad progresa, genera una distor-
sién del aparato valvular mitral y tricuspideo, que lleva a que las ctispides
valvulares se separen entre si, y se tornen insuficientes. De esta manera,
se produce regurgitacién de sangre desde el ventriculo izquierdo y dere-
cho hacia los respectivos atrios durante la sistole. Este flujo de sangre en

1 Volumen de sangre que permanece en el ventriculo al final de la sistole.

80 | ANDRES SosA



sentido retrogrado acentda la disminucién del flujo anterdgrado por un
lado, y provoca aumento de las presiones en sentido retrogrado por el otro.
Este aumento de presiones conduce a la dilatacién atrial, con aumento de
la presién existente en su interior. Tal como se detall el capitulo 1 («In-
suficiencia cardiaca izquierda: fenémeno retrogrado»), el incremento de
la presién intraatrial izquierda provoca congestioén de venas pulmonares
con aumento de la presién hidrostatica en su interior y, consecuentemente,
edema intersticial y alveolar. Por otro lado, como fue expuesto también en
el capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégrado»), la
dilatacién del atrio derecho desencadena una insuficiencia cardiaca con-
gestiva derecha, de modo que pueden presentarse los signos y los sintomas
propios de este sindrome.

Es decir que la afeccién idiopdtica inicial asienta a nivel ventricular,
con pérdida de la funcién contractil y dilatacién de los ventriculos. Luego,
como consecuencia de la pérdida de la integridad de los aparatos valvula-
res atrioventriculares, se genera regurgitacién transmitral y transtricus-
pidea, con la inminente afeccién de los atrios. Es importante destacar que
en esta cardiomiopatia, las vilvulas atrioventriculares no se encuentran
afectadas primariamente, sino que la distensién de los anillos valvulares
atrioventriculares conduce a la insuficiencia secundaria de estas valvulas
cardiacas.

El desarrollo de la cardiomiopatia dilatada idiopatica puede dividirse
en dos fases.

+ Asintomdtica u oculta: en esta fase los mecanismos compensatorios
puestos en marcha mantienen la descarga sistélica y el volumen
minuto dentro de los rangos fisioldgicos, y se evita el desequilibrio
hemodindmico. Por este motivo, no se presenta ningdn tipo de sin-
tomas clinicos.

Es una etapa de duracién variable. Sin embargo, es muy importante
tener presente que, en comparacién conlo que ocurre en lainsuficien-
cia mitral crénica, generalmente la fase durante la cual el enfermo no
presenta sintomatologia es mas corta; y aparece inevitablemente una
etapa sintomdtica, en la cual el paciente sufrird descompensacion.

Si bien durante esta fase no existe sintomatologia clinica, se hacen
presentes evidencias ecocardiograficas de leve dilatacién ventricular
izquierda e hipocinesis. Por este motivo, los animales predispuestos
a sufrir esta cardiopatia deberian evaluarse mediante la realizacién
de un ecocardiograma en forma anual, aunque no presenten ningtn
sintoma relacionado con esta cardiopatia. Este examen ecocardio-
grafico toma mayor relevancia cuando existen antecedentes familia-
res de cardiomiopatia dilatada idiopdtica. De esta manera se intenta
arribar a un diagnéstico precoz de la enfermedad, con el objetivo de
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implementar un correcto tratamiento y poder, asi, prolongar la vida
del paciente.

. Sintomatica: en esta fase se evidencia sintomatologia clinica que

permite sospechar con firmeza acerca de la presencia de esta enfer-
medad. Existe una disfuncién sist6lica marcada, la precargay la pos-
carga se encuentran mas elevadas que en la fase anterior, y se puede
evidenciar marcada dilatacion de cimaras cardiacas.
La mayor parte de las miocardiopatias dilatadas idiopaticas se diag-
nostican en esta etapa sintomadtica. Lamentablemente, esta fase de
la enfermedad es relativamente breve; puede durar meses y, en casos
excepcionales, poco mas de un afio.

Sintomatologia clinica

Los sintomas que pueden presentar los pacientes con cardiomiopatia di-
latada surgen como consecuencia de la presencia de insuficiencia cardia-
ca izquierda, derecha o global. Debido a que esta patologia del miocardio
afecta a los dos ventriculos, es frecuente que la sintomatologia de la insufi-
ciencia izquierda y derecha se presenten en forma simultinea, o bien que
exista un periodo de tiempo breve (de siete a quince dias) de tos y disnea
que progrese rapidamente a sintomas de insuficiencia cardiaca global.

La sintomatologia clinica de estos enfermos varia de acuerdo con el tipo
de insuficiencia que prevalezca (izquierda o derecha). Como se detallé en
capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca izquierda: fenémeno retrogrado»), los
sintomas que pueden presentarse como resultado de la insuficiencia re-
trograda izquierda son tos, disnea y ortopnea. Por su parte, la insuficiencia
retrograda derecha genera congestion venosa sistémica, hepato y espleno-
megalia, ascitis, edema subcutineo y de miembros, efusién pleural y, rara-
mente, pericdrdica. La ascitis y el hidrotérax suelen generar disnea, ya que
dificultan los normales movimientos respiratorios. Cuando la disnea es
marcada, ya sea como resultado de una insuficiencia izquierda o derecha,
el paciente puede adoptar actitud ortopneica.

Los principales signos y sintomas consecuentes de la insuficiencia an-
terégrada son cansancio, intolerancia al ejercicio, decaimiento, pulso débil,
aumento del tiempo de llenado capilar, azotemia de origen prerrenal, muco-
sas palidas, sincopes y muerte stibita. La caquexia es un sintoma que se hace
presente con muchisima frecuencia en animales con esta miocardiopatia.

Un detalle interesante a tener en cuenta es que, a diferencia de lo que
ocurre en pacientes con insuficiencia mitral crénica, los animales que pa-
decen cardiomiopatia dilatada idiopatica presentan, generalmente, decai-
miento, inapetencia y caquexia marcada; estos son los principales sintomas
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clinicos en la mayor parte de las ocasiones. Es fundamental tener presente
este aspecto, ya que un gran nimero de pacientes con esta miocardiopatia
suelen no presentar tos en ningin momento; los primeros sintomas visi-
bles son la apatia, la anorexia, la pérdida de peso y la ascitis. Es por este
motivo que, cuando el médico veterinario se enfrenta a un canino de talla
grande o gigante, y el motivo de consulta radica en el decaimiento y la pér-
dida de peso del animal, debe tenerse en cuenta a esta patologia cardiaca
como uno de los posibles diagndsticos presuntivos.

Los pacientes con cardiomiopatia dilatada idiopdtica padecen, con
gran frecuencia, caquexia y decaimiento.

Debido a que, en animales con esta cardiomiopatia es habitual la exis-
tencia de arritmias severas, los sincopes y la muerte stbita también se ha-
cen presentes con mucha frecuencia. Estos dos sintomas clinicos (detalla-
dosen el capitulo 1, bajo el titulo «Sintomatologia») suelen presentar mayor
prevalencia en déberman y béxer que en otras razas, ya que generalmente
desarrollan importantes arritmias ventriculares (complejos prematuros y
taquicardias). Por el contrario, la ascitis y derrame pleural tienen mds pro-
babilidades de presentarse en otras razas, y son menos frecuentes en las
dos anteriormente mencionadas.

Otro detalle interesante en cuanto a la sintomatologia clinica que ofre-
cen los animales con esta patologia miocardica es que el déberman nor-
malmente sufre dilatacion ventricular mas marcada del lado izquierdo que
del derecho, alteraciéon que lleva a que sea mucho mds frecuente el edema
agudo de pulmén que la ascitis y colecta pleural. En estadios mas avanza-
dos de la enfermedad, el déberman si suele presentar edema consecuente
de insuficiencia cardiaca derecha.

Elsincope y la muerte siibita son sintomas que se hacen presentes, con
mayor frecuencia, en las razas déberman y béxer.

Complicaciones

Las principales complicaciones que se presentan en forma secundaria a
la instalacién de la cardiomiopatia dilatada son arritmias y focos de hi-
poxia de miocardio. Las arritmias suelen ser las responsables de la muerte
stbita, por lo cual resulta sumamente importante el diagndstico y trata-
miento de las mismas. Es por este motivo que la realizacién del electro-
cardiograma debe convertirse en un acto usual durante los controles de
caninos con cardiomiopatia dilatada idiopatica. La evaluacién del trazado
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electrocardiografico es una herramienta muy ttil para determinar la evolu-
cidén y el prondstico de esta cardiopatia.

Si bien las alteraciones electrocardiograficas son frecuentes en todos
los animales que padecen esta miocardiopatia la prevalencia de las dife-
rentes arritmias varia entre las distintas razas, lo cual no significa que todo
paciente enfermo no pueda sufrir cualquier tipo de arritmia.

Los complejos prematuros supraventriculares, la taquicardia supraven-
tricular y la fibrilacién atrial son las arritmias que se presentan con mayor
frecuencia en ovejero alemdn y dilmata, y son de menor prevalencia en dé-
berman, raza en la que dicha fibrilacién es indicativa de muy mal pronéstico.

Los complejos prematuros y la taquicardia, ambos de origen ventricular,
son frecuentes principalmente en déberman y béxer; pueden presentarse
también en weimaraner, airedale terrier y san bernardo. Con frecuencia estas
alteraciones ventriculares del normal ritmo cardiaco generan muerte subita.

Por otro lado, en el cocker spaniel suele presentarse bloqueo de rama
izquierda.

Otra complicacién posible pero mucho menos frecuente es el shock cardio-
génico, alteracién que representa una gran amenaza para la vida del enfermo.

Exploracion clinica

La observacion del estado general del paciente resulta importante, ya que
la pérdida de peso, la falta de brillo en el pelo y el decaimiento son sintomas
que con frecuencia se presentan en pacientes con esta cardiopatia.

Anivel abdominal puede detectarse hepato y esplenomegalia como con-
secuencia de la congestién venosa, y prueba de sucusién positiva debido a
la presencia de ascitis. Cuando la ascitis es marcada llega a dificultar los
normales movimientos respiratorios y provoca disnea -la cual puede llegar
a ser muy notoria—. En casos extremos, estos pacientes suelen presentar
actitud ortopneica, posicién en la cual el enfermo mantiene los codos bien
abiertos y el cuello estirado con el objetivo de aumentar el drea pulmonar.
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Fic. 42: Paciente labrador de 8 afios de edad con cardiomiopatia dilatada
idiopatica.

Nota: Puede observarse el abdomen abultado, como consecuencia de la
presencia de ascitis.

FIG. 43: Paciente mestizo de 9 afios de edad con cardiomiopatia dilatada
idiopatica avanzada.

Nota: Obsérvese la presencia de abdomen abultado como consecuencia de
la ascitis. El enfermo presenta una actitud ortopneica, como resultado de la
dificultad respiratoria que le generan tanto la colecta pleural como la ascitis.
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Como ya se ha comentado, la presencia de cardiomiopatia dilatada
puede generar distension de los anillos valvulares mitral y tricuspideo.
Esta alteracidén genera regurgitacién de sangre desde el ventriculo iz-
quierdo y derecho hacia los respectivos atrios durante la sistole ventricu-
lar. Como consecuencia de cada una de estas regurgitaciones se produce
un soplo sistdlico, en meseta, con epicentro en el foco valvular mitral y/o
tricuspideo (dependiendo de que se haya afectado una de las valvulas
atrioventriculares o ambas). Es decir que, en pacientes con cardiomiopa-
tia dilatada, se pueden auscultar uno o dos soplos. Un detalle que resulta
fundamental tener presente en cuanto a este ruido anormal posible de
auscultar en estos enfermos, es que dicho soplo es de leve intensidad:
en la mayoria de los casos no es superior a 2/6. Por este motivo, los pa-
cientes con miocardiopatia dilatada no presentan frémito y los soplos
no se irradian desde un hemitdrax a otro, como si suele ocurrir en ani-
males con insuficiencia mitral crénica. Es por ello que resulta necesario
ser muy minucioso a la hora de auscultar un paciente con sospecha de
cardiomiopatia dilatada, ya que el soplo suele ser dificil de oir. Ademas,
debemos recordar que la frecuencia cardiaca generalmente se encuentra
elevada en forma compensatoria, factor que puede dificultar atin mis la
auscultaciéon del soplo. Sin embargo no debe omitirse la posibilidad de
que un paciente padezca cardiomiopatia dilatada y no presente ningtin
tipo de soplo, ya que en el momento de la exploracién clinica pueden no
haberse distendido atin los anillos valvulares atrioventriculares. Debemos
recordar que, durante las primeras etapas de esta cardiomiopatia, los ven-
triculos sufren una dilatacién moderada con ausencia de regurgitaciones
sistolicas a través de las valvulas atrioventriculares. En este estadio de la
enfermedad en el cual no se ausculta soplo, la sintomatologia clinica es
nula 0 muy escasa y se debe tnicamente a la hipoperfusién, ya que no
existe atin fenémeno retrégrado.

En algunas ocasiones, también pueden auscultarse alteraciones en el
normal ritmo cardiaco compatibles con la presencia de arritmias.

La ausencia de soplo no descarta la existencia de cardiomiopatia dilatada.

Por otro lado, ante la presencia de efusién pleural y/o pericardica, los
ruidos cardiacos suelen auscultarse «apagados». Cuando la dilatacién
ventricular es severa se puede auscultar el tercer ruido cardiaco generado
por la irrupcién abrupta de sangre en los ventriculos durante la didstole.
La presencia del tercer ruido provoca una alteraciéon denominada ritmo de
galope protodiastélico, término que hace referencia a la auscultacién de un
sonido de tres tonos semejante a un galope, cuyo tercer ruido se ausculta
en el comienzo de la didstole.
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Cuando el paciente padece edema alveolar, la auscultacién del area pul-
monar permite detectar la presencia de rales crepitantes, sonidos que se
producen al abrirse los sacos alveolares que contienen liquido en su interior.

En caso de edema alveolar severo suelen presentarse mucosas ciandti-
cas debido a la hipoxia hipéxica que se produce.

El pulso arterial puede presentar una amplitud normal (en aquellos ca-
sos en los cuales el paciente se encuentra asintomadtico) o una amplitud dis-
minuida como consecuencia de la pobre descarga sistdlica realizada por el
ventriculo izquierdo (en aquellos pacientes con una sintomatologia clinica
marcada). En ocasiones el pulso puede resultar muy irregular o con déficit,
como resultado de la presencia de arritmias secundarias.

Cuando la hipoperfusién es grande (como resultado del descenso marca-
do del volumen minuto) no solo se palpa un pulso arterial de amplitud dismi-
nuida, sino que también las mucosas suelen encontrarse pélidas, el tiempo
de llenado capilar se prolonga y los miembros pueden presentarse frios.

Diagndstico

El diagnéstico de la cardiomiopatia dilatada se basa en la realizacién de
una completa exploracién clinica y en la utilizacién de métodos comple-
mentarios.

Cuando la cardiopatia se encuentra generando sintomatologia clinica
se suelen observar alteraciones en el ecocardiograma, en el electrocardio-
grama y en la radiografia de torax. Por otro lado es importante tener pre-
sente que, en el estadio inicial en el cual la cardiomiopatia se encuentra en
fase oculta o asintomatica, pueden no existir cambios posibles de observar
ni en el electrocardiograma ni en la radiografia de térax. Sin embargo si
habra una alteracién ecocardiografica, que consiste en la dilatacién ven-
tricular. Es decir que, cuando la enfermedad comienza, no hay sintomas
clinicos o estos son escasos, no se ausculta ningin tipo de soplo debido ala
ausencia de regurgitacién a través de las valvulas atrioventriculares, y tan-
to la radiografia de térax como el electrocardiograma pueden encontrar-
se dentro de los pardmetros fisiolégicos. Como consecuencia, en la etapa
inicial de esta patologia, la ecocardiografia es el inico método de utilidad
para arribar al diagnéstico de la misma.

Radiografia de térax

En las primeras etapas de la cardiomiopatia dilatada la radiografia no pre-
senta particularidades.
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En la etapa sintomdtica el cambio mas frecuentemente observado en
una radiografia de tdérax latero-lateral es la cardiomegalia generalizada,
pudiendo existir desplazamiento dorsal de la triquea y compresién del
bronquio izquierdo como consecuencia de la dilatacién atrial izquierda.
La elevacién dorsal de la triquea genera que esta adopte una disposicion
paralela a la columna vertebral toricica, perdiéndose la forma de «V» que
forman estas dos estructuras anatémicas entre si en condiciones normales.
El agrandamiento del ventriculo izquierdo puede generar enderezamiento
del borde cardiaco caudal y elevacién de la vena cava caudal en su entra-
da al térax. La dilatacién ventricular derecha provoca elevacién del dpice
cardiaco, como asi también redondeamiento y expansion craneal del borde
cardiaco, aumentando el area de contacto entre este y el esternén.

Cabe recordar que en el ddberman no suele apreciarse una gran cardio-
megalia generalizada, pero si es notable la dilatacién del atrio izquierdo.

En estadios mas avanzados, a las alteraciones anteriormente descriptas
se le suman cambios propios de la descompensacion del organismo, gene-
rados como consecuencia del fenémeno retrogrado de la insuficiencia car-
diaca. La alteracién propia de la insuficiencia retrégrada izquierda consiste
en congestién venosa pulmonar, caracterizada por la dilatacién de las venas
que se encuentran a nivel del I6bulo diafragmatico. Puede existir también
edema intersticial y/o alveolar, ubicado a nivel perihiliar. En el déberman
el edema pulmonar suele ser severo y no se limita a la zona perihiliar, sino
que tiene una distribuciéon mas generalizada. Tanto la congestién como el
edema se diagnostican en un estudio radiolégico teniendo en cuenta los
aspectos detallados en el capitulo 2 («Insuficiencia mitral crénica», «Diag-
nostico», «Radiografia de torax»).

Por otro lado, pueden observarse la colecta pleural y/o pericardica origi-
nadas como resultado de la insuficiencia cardiaca derecha.
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Fic. 44: Radiografia latero-lateral en paciente canino con cardiomiopatia
dilatada idiopatica.

Nota: obsérvese la presencia de cardiomegalia generalizada, con
desplazamiento dorsal de |a traquea.

Fic. 45: Radiografia latero-lateral en paciente canino con cardiomiopatia
dilatada idiopatica.

Nota: puede observarse la severa cardiomegalia generalizada.
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Electrocardiografia

En pacientes asintomaticos el electrocardiograma suele no presentar par-
ticularidades.

En estadios mdas avanzados de la enfermedad, el trazado electrocar-
diografico puede denotar sobrecarga de las cdimaras cardiacas. Si bien en
pacientes con cardiomiopatia dilatada puede existir cardiomegalia ge-
neralizada, los signos electrocardiograficos de la sobrecarga de cimaras
izquierdas generalmente predominan sobre los cambios electrocardiogra-
ficos provocados por la cardiomegalia derecha. Por este motivo en estos
pacientes es frecuente la manifestacion eléctrica de sobrecarga de atrio
izquierdo (que se expresa mediante la presentacién de una onda P de du-
racién aumentada, denominada onda P mitral) y de sobrecarga de ventri-
culo izquierdo (que se pone de manifiesto a través de un complejo Qrs de
duracién o de voltaje mayor al habitual). Sin embargo no debe perderse de
vista que el electrocardiograma determina la alteracion en el tamafio de las
camaras cardiacas con un 50% de eficiencia.

Mediante este método complementario también puede llegarse al diag-
néstico de las arritmias presentes, tales como taquicardia, latidos prema-
turos y fibrilacion.

La electrocardiografia también es ttil para diagnosticar la hipoxia de
miocardio, ya que los trastornos en la oxigenacién de este pueden producir
modificaciones en el segmento ST, caracterizadas por el descenso del mismo.

Aligual que en el resto de las cardiopatias, es de suma utilidad la evalua-
cién del trazado electrocardiografico alo largo del desarrollo del tratamien-
to del paciente cardidpata, con el fin de evaluar la evolucién de la enfer-
medad ya que, a medida que la enfermedad progresa, pueden presentarse
nuevas arritmias que requieren tratamiento. Este método de diagndstico
también permite evaluar la respuesta del organismo al tratamiento debi-
do a que existen firmacos que alteran la conduccién del impulso eléctrico
cardiaco. Por ejemplo, la sobredosificacién con digitilicos puede producir
bradicardia, bloqueo atrioventricular de primer y segundo grado, y latidos
prematuros de origen ventricular.

En aquellos casos en los cuales existe colecta pleural y/o pericirdica
puede observarse la presencia de complejos electrocardiograficos de voltaje
disminuido.
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FiG. 46: Electrocardiograma realizado a paciente canino con cardiomiopatia
dilatada idiopatica, efectuado en derivacion 1y 11 a una velocidad de 25 mm/s.
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Nota: pueden observarse complejos prematuros generados por
la presencia de foco ectépico en el ventriculo derecho (complejo
electrocardiografico totalmente amorfo adelantado en el tiempo).
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FIG. 47: Electrocardiograma realizado a paciente canino con cardiomiopatia
dilatada idiopatica, efectuado en derivacién 111 a una velocidad de 25 mm /s.
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Nota : obsérvese el descenso del segmento sT, alteracin
electrocardiografica sugerente de hipoxia de miocardio.

Fic. 48: Trazado electrocardiografico correspondiente a paciente canino
con cardiomiopatia dilatada idiopatica, efectuado en derivacién Il a una
velocidad de 25 mm/s.

Nota: obsérvese la ausencia de onda p, la elevada frecuencia cardiacay

la presencia de complejos Qrs de morfologia conservada y sincrénicos
entre si. Estas alteraciones ponen en evidencia la presencia de taquicardia
supraventricular.
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Fic. 49: Electrocardiograma realizado a paciente canino con
cardiomiopatia dilatada idiopatica, efectuado en derivacién nny 1a una
velocidad de 50 mm /s.
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Nota: puede observarse la presencia de complejos prematuros de origen
ventricularizquierdo y derecho (complejos electrocardiograficos totalmente

amorfos adelantados en el tiempo).
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Ecocardiografia

La ecocardiografia es el método mas sensible para el diagnéstico de cardio-
miopatia dilatada.

A diferencia de lo que ocurre en pacientes con insuficiencia mitral
crénica, en la ecocardiografia realizada en animales con cardiomiopatia
dilatada no se observan engrosamientos o nédulos en las ctspides de las
valvulas atrioventriculares, ya que estas no presentan ninguna patologia.

En los primeros estadios de la enfermedad, se puede visualizar leve di-
latacién ventricular durante la sistole, principalmente del lado izquierdo
del corazdn. Esta alteracidn ecocardiografica se hace presente en todos los
pacientes que padecen cardiomiopatia dilatada, y es el primer trastorno que
ocurre. Por este motivo, si se descarta aumento del didmetro sistdlico ventri-
cular izquierdo, puede asegurarse la ausencia de esta miocardiopatia.

Mas tarde, también se observa dilatacién ventricular durante la dis-
tole y marcada disminucién de la contractilidad del miocardio (alteracién
denominada hipoquinesis ventricular), con pobre movimiento del septo in-
terventricular y de las paredes libres del ventriculo izquierdo y derecho. Las
paredes y el septo se encuentran delgadas.

La evaluacién de la fuerza de contraccién del miocardio es realizada,
principalmente, a través del modo M mediante la medicién del indice de-
nominado fraccion de acortamiento, que indica en qué porcentaje se reduce
el didmetro del ventriculo izquierdo durante la sistole. Recordemos que,
en condiciones normales, el valor de este pardmetro es aproximadamente
35%-45%. El modo M también ofrece la posibilidad de medir otro indice
que recibe el nombre de punto E. Este es un valor de funcién sistélica, que se
encuentra elevado en pacientes con cardiomiopatia dilatada.
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También se suele observar dilatacién de los atrios, y presencia de fluido
en cavidad pleural y/o pericardica.

Mediante el uso del doppler es posible diagnosticar la presencia de re-
gurgitaciones a través de las valvulas atrioventriculares izquierda y dere-
cha, como asi también medir la velocidad de las mismas.

Todos los pacientes con cardiomiopatia dilatada padecen aumento del
didmetro sistolico del ventriculo izquierdo.

Fic. 50: Ecocardiografia modo M realizada a paciente canino, labrador,
macho, de 7 anos de edad como examen de rutina.

VETERINARIA AARON M 0.8 TISO.7
6/Nov /2012 09:56:28 [l

CUBE Method
1 IvSd 0.85 cm

IVSs 0.92 cm
LVIDd 4.75
LVIDs 3.19
LVPHd 0.78
LVPHs 1.44
EDV 107.23
ESV 32.49 ml
SV 74.74 ml
EF 69

FS 32 %
dT_IvVs 7 %
dT_PH 45 X
MVCF

Nota: Eje corto del ventriculo izquierdo a nivel de los misculos papilares.
El diametro sistélico del ventriculo izquierdo es infimamente mayor al
normal,y el septo interventricular se encuentra levemente adelgazado.
El animal no presentaba ningtn tipo de sintomatologia clinica.
Diagnéstico: cardiomiopatia dilatada idiopatica en fase oculta.

vI: Ventriculo izquierdo. si: Septo interventricular. vb: Ventriculo derecho.
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FiG. 51: Ecocardiografia modo m realizada a paciente canino, dalmata,
macho, de 9 afios de edad con cardiomiopatia dilatada en fase
sintomatica.

M 1.0 TISO.6
14/Jan/2013 11:20:44

VETERINARIA AARON

L CUBE Method
1 Ivsd 0.88 cm

IVSs 1.04 cm
LVIDd 8.
LVIDS 6.
LVPHd 0.
LVPHS 1.
EDV 569.
ESV 312.
SV 256.78 ml
EF 45
FS 18 %
dT_IvS 15 %
dT_PH 36 %
MVCF

Nota: Eje corto del ventriculo izquierdo a nivel de los misculos papilares.
Estos se encuentran totalmente adelgazados, al igual que la pared

libre ventricular izquierda y que el septo interventricular. Obsérvese la
dilatacion de la cdmara cardiaca, tanto sistdlica como diastélica. La fraccion
de acortamiento es 18 %, encontrandose por debajo del valor habitual.

vI: Ventriculo izquierdo.

Fic. 52. Ecocardiografia modo m realizada al mismo paciente al cual
corresponde la imagen anterior.
VETERINARIA AARON M 1.0 TISO.6

14/3an/2013 11:21:23
Ll 1L 1.55cm

Nota: Eje corto del ventriculo izquierdo a nivel de la valvula mitral. Medicién
del punto E, que arroja un valor de 15,5 mm, siendo este mayor al normal
vI: Ventriculo izquierdo
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Fic. 53: Ecocardiografia doppler color realizada al mismo paciente al cual
corresponden las dos imagenes anteriores.

VETERINARIA AARON M 0.9 TIS1.2
14/3an /2013 11:24:00 |4

Nota: Eje largo de ventriculo y atrio izquierdo. Puede visualizarse la
regurgitacién de sangre que existe a través de la valvula mitral.
vI: Ventriculo izquierdo. Al: Atrio izquierdo.

FiG. 54: Ecocardiografia doppler color realizada al mismo paciente al cual
corresponden las tres imagenes anteriores.

Nota: Eje largo de las cuatro cdmaras cardiacas. El atrio izquierdo
se encuentra dilatado.

vI: Ventriculo izquierdo. Al: Atrio izquierdo. vD: Ventriculo derecho.
AD: Atrio derecho. vp: Vena pulmonar.
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Fic. 55: Ecocardiografia modo B realizada a paciente canino con
cardiomiopatia dilatada idiopatica severa.

VETERINARIA AARON 2P1 M 1.1 TIS1.1
Cardiologia Dr. Andres Sosa 28/Aug /2013 10:11:58

1 D22.89 mm
2r 4 2 D46.99 mm

Nota: Eje corte de |la base cardiaca. Obsérvese la dilatacion atrial izquierda,
que lleva a que larelacién entre este y la aorta sea 2,05.
Al: Atrio izquierdo (46,99 mm). A0: Aorta (22,89 mm).

Prondéstico

El primer aspecto a tener en cuenta cuando se evalda el prondstico de pa-
cientes con cardiomiopatia dilatada idiopatica es que, bajo ningn punto
de vista, se trata de una cardiopatia tan benigna como lo es la insuficiencia
mitral crénica. Por el contrario, esta miocardiopatia es siempre una enti-
dad peligrosa y que pone en serio riesgo la vida del enfermo.

La prediccién del tiempo de supervivencia y la identificacién de facto-
res que intervienen en la mortalidad de los pacientes con cardiomiopatia
dilatada idiopatica son dos temas mas que interesantes. Es 16gico pensar
que el prondstico varia de acuerdo con la fase de la enfermedad en la cual
se encuentra el animal pero, ademads, hay que tener presente que el tiempo
de sobrevida puede diferir de una raza a otra.

En términos generales se puede afirmar que algunos de los factores
predictivos del tiempo de supervivencia de estos animales se basan en
la presencia o ausencia de sintomas clinicos, la existencia o no de in-
suficiencia cardiaca congestiva y el grado de la misma, la presencia de
arritmias, el nivel de dilatacién ventricular, y los indices medidos con la
ecocardiografia doppler.

Como consecuencia de todas las variantes que intervienen en el pro-
néstico de esta miocardiopatia no resulta sencillo determinar el tiempo de
supervivencia de cada paciente enfermo, convirtiéndose esta estimacion
en un desafio para el médico veterinario.
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Los animales asintomaticos suelen vivir desde meses hasta mas de dos
afios. En cuanto a esta fase de la enfermedad es muy importante recordar
que el déberman y el boxer siempre estin mds predispuestos a sufrir sinco-
pes y muerte subita que el resto de las razas, siendo fundamental advertir
al duefio acerca de esta posibilidad. Entre el 20 y el 40% de los pacientes
que pertenecen a estas razas experimentan muerte stbita sin la aparicién
previa de otro sintoma clinico.

Cuando existe sintomatologia, el tiempo de supervivencia se reduce en
forma significativa, tornidndose el prondstico de reservado a grave. Estos
animales infrecuentemente viven mas de un afio.

Cuando parte de los sintomas se debe a la presencia de insuficiencia
cardiaca congestiva, el prondstico se hace mas desfavorable atin y los pa-
cientes normalmente presentan una supervivencia que no supera los seis
meses. En esta etapa el déberman experimenta con frecuencia edema agu-
do de pulmén, muriendo aproximadamente el 25 % de estos animales du-
rante el desarrollo de dicho episodio. Del total de pacientes pertenecientes
a esta raza que sobreviven a este primer episodio de edema pulmonar, el
90% muere dentro de los noventa dias, ya que se torna rapidamente refrac-
tario al tratamiento.

El pronéstico de animales con cardiomiopatia dilatada idiopdtica
siempre es de reservado a grave.

Tratamiento

Los principios basicos del tratamiento de pacientes con cardiomiopatia di-
latada idiopatica se encuentran constituidos sobre los mismos pilares que
aquellos correspondientes al tratamiento implementado en animales con
insuficiencia mitral crénica. Por este motivo a continuacion se mencionaran
las drogas mas utilizadas en cada una de las etapas de esta cardiomiopatia.
Con el objetivo de conocer el mecanismo de accién, las dosis, las ventajas y
desventajas y el motivo que justifica la utilizacién de cada una de ellas, serd
util que el lector se remita al capitulo en el cual ha sido detallado el tratamien-
to de pacientes con insuficiencia mitral crénica (capitulo 2, «Tratamiento»).

Cuando el enfermo se encuentra en la fase asintomadtica de la enfer-
medad es de gran utilidad la indicacién de una dieta pobre en sodio y la
administracién de vasodilatadores mixtos, siendo los més utilizados los in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ejemplos: enalapril,
benazepril). La eleccién de una u otra droga se basa en el andlisis de las
propiedades de cada una de ellas. En estos pacientes también suele ser ttil
la restriccién del ejercicio.
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La indicacién de beta bloqueantes con el fin de disminuir la fre-
cuencia cardfaca debe hacerse con cautela, ya que estos firmacos tienen
efecto inotrdpico negativo, siendo este un efecto indeseable en anima-
les con cardiomiopatia dilatada. Por este motivo el carvedilol es una de
las drogas que se utiliza con mayor frecuencia, ya que su efecto sobre el
cronotropismo es mucho mayor que sobre el inotropismo. Ademds debe
recordarse que este firmaco también tiene efecto vasodilatador, cola-
borando de esta manera con la accién de los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina.

Cuando existe sintomatologia clinica y la disfuncidn sistélica es marca-
da es necesaria la administracion de drogas con efecto inotrépico positivo.
La més utilizada actualmente es la digoxina. Cuando esta es indicada pue-
de no ser necesaria la administracién de beta bloqueantes, ya que tiene ca-
pacidad de disminuir la frecuenta cardiaca. Sin embargo no debe olvidarse
que, cuando existe la posibilidad de indicar pimobendan, este deberia ser
el firmaco de primera eleccién. Al utilizar esta droga puede dejarse de lado
la administracién de otro vasodilatador, ya que se trata de un firmaco con
propiedad inodilatadora. Cuando la debilidad del miocardio es muy acen-
tuaday el paciente manifiesta sintomatologia propia de una gran hipoper-
fusidn, llegando a encontrarse en shock cardiogénico, se deben adminis-
trar drogas inotrdpicas positivas en infusiones continuas via endovenosa
(ejemplos: dobutamina, dopamina).

Ante la presencia de signos de insuficiencia cardiaca congestiva debe
indicarse el uso de diuréticos, siendo la furosemida la droga de primera
eleccién. En casos de edema muy acentuado que se convierte refractario a
la furosemida, esta puede combinarse con hidroclorotiazida.

En aquellos pacientes con ascitis, colecta pleural o pericirdica marcada,
debe realizarse laparo, téraco o pericardiocentesis respectivamente. Cuan-
do el edema se localiza en abdomen o cavidad pleural es aconsejable que la
puncién sea procedida por la indicacién de diuréticos.

Ante la presencia de edema pulmonar severo suele ser necesaria la in-
ternacidn del paciente con el objetivo de administrarle furosemida via en-
dovenosa yvasodilatadores venosos (ejemplos: dinitrato de isosorbide, par-
ches de nitroglicerina, etcétera), ademas de llevar a cabo oxigenoterapia.

Cuando el enfermo presenta arritmias que requieren tratamiento, la
eleccién de la droga a utilizar varia de acuerdo con el origen de dicha alte-
racién en el ritmo cardiaco.

Los pacientes que presentan arritmias supraventriculares (como fibri-
lacién atrial, complejos prematuros o taquicardias) pueden ser tratados
con digoxina.

Si, por el contrario, las arritmias tienen origen a nivel ventricular, pue-
de hacerse uso de betabloqueantes, teniendo siempre presente el efecto
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negativo de los mismos sobre el inotropismo. Por este motivo debe evaluarse
minuciosamente la fuerza de contraccién del miocardio. Generalmente el
carvedilol es el beta bloqueante de preferencia para la mayor parte de los car-
didlogos debido a su pobre efecto inotrdpico negativo. Por otro lado, debe re-
cordarse que el uso de la amiodarona estd indicado para el tratamiento tanto
de arritmias supraventriculares como ventriculares, causa que la convierte
en un antiarritmico de gran utilidad en enfermos con esta miocardiopatia.

Cuando las taquiarritmias ventriculares son muy severas, puede ser
necesaria la infusién continua o en bolo de lidocaina, motivo por el cual el
paciente debe ser hospitalizado.

En fin, y a modo de resumen, se puede afirmar que en términos genera-
les el tratamiento farmacoldgico de animales con miocardiopatia dilatada
idiopatica se basa en la administracién conjunta de 1Eca, digoxina (o pimo-
bendan) y diuréticos.
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Capitulo 4
Cardiomiopatia dilatada secundaria canina

Como se explic6 anteriormente, la cardiomiopatia dilatada secundaria es
aquella en la cual existe una causa conocida que la media, la cual convierte
a la cardiopatia en una enfermedad secundaria a otra alteracién ajena al
corazoén. Esta alteracidon que da origen a la enfermedad miocardica es un
desorden o enfermedad sistémica presente en el organismo.

La incidencia de la cardiomiopatia dilatada secundaria en caninos es
mucho menor que la incidencia de la idiopatica. A pesar de que la etiologia
varia entre estas dos enfermedades cardiovasculares, la fisiopatologia, los
signos y sintomas consecuentes de la miocardiopatia, las posibles compli-
caciones, y las alteraciones que pueden generarse en los métodos comple-
mentarios de diagndstico son idénticas. Por este motivo a continuacién
solo se hard mencidn a las posibles etiologias de la cardiomiopatia dilatada
secundaria en caninos, sin abundar en los detalles propios de esta cardio-
patia, ya que estos fueron expuestos a lo largo del desarrollo del capitulo 3
(«Cardiomiopatia dilatada idiopdtica canina»). Sin embargo resulta opor-
tuno resaltar que la implementacién de un tratamiento orientado a inten-
tar corregir la causa que provoca la miocardiopatia secundaria puede, en
algunos casos, llegar a revertir la enfermedad miocardica.

En boxer, doberman y cocker spaniel americano se han descripto casos
de cardiomiopatia dilatada por deficiencia de L-Carnitina. Esta es una ami-
na cuaternaria hidrosoluble que se sintetiza principalmente en el higado,
alcanzando altas concentraciones en el corazén y musculo esquelético. Su
funcién es facilitar el transporte de los acidos grasos de cadena larga den-
tro de la mitocondria. Debe recordarse que, en condiciones normales, el
corazén obtiene el 60% de su energia por medio de la oxidacién de los aci-
dos grasos. Por este motivo, la deficiencia de L-Carnitina puede redundar
en una menor produccién de energia a nivel cardiaco, con una consecuente
disfuncién miocirdica. Este elemento se encuentra principalmente en ali-
mentos de origen animal, motivo por el cual algunos caninos alimentados
con dietas vegetarianas estrictas pueden desarrollar cardiomiopatia dilata-
da secundaria a deficiencia de L-Carnitina. En estos casos se ha observado
que la administracién de 220 mg de L-Carnitina/dia produce una respuesta
favorable en la fuerza de contraccién del miocardio luego de unas semanas
de tratamiento.

La deficiencia de taurina es una alteracién que se ha advertido en gol-
den retriever, cocker spaniel americano y déberman con cardiomiopatia
dilatada a pesar de que, a diferencia de lo que ocurre en felinos, en caninos
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este elemento no es un aminodcido esencial. Se trata de un aminoacido
azufrado primordial parala funcién miocirdica, cumpliendo un importan-
te efecto antioxidante de membrana y teniendo efecto inotrdpico positivo.
Ademais se postula que, a nivel cardfaco, la taurina colabora en la modu-
lacién de la osmolaridad intracelular, las concentraciones de calcio y los
flujos de iones transmembranas. Se cree que la causa de esta deficiencia
puede radicar en la administracién de dietas vegetarianas o con un nivel
muy bajo de proteinas. La suplementacién de taurina, en estos casos, ha
mejorado la funcién miocirdica.

La cardiomiopatia dilatada secundaria a la administracién de doxorru-
bicina es otra de las patologias descriptas. La doxorrubicina es una droga
quimioterapica utilizada con frecuencia en los protocolos de tratamiento
de pacientes oncoldgicos. Las consecuencias que genera este firmaco a ni-
vel cardfaco consisten en degeneraciéon vacuolar del miocito y distensién
del reticulo sarcoplasmatico, lo cual redunda en falla miocdrdica. Por este
motivo, resulta mas que oportuna la evaluacién cardiolégica por medio
de un electrocardiograma y ecocardiograma en forma previa a cada se-
sién quimioterdpica con esta droga. Una vez que se encuentra instalada la
disfuncién miocdrdica, mis alld de que se suspenda la administracién de
doxorrubicina, es muy dificil que la funcién del miocardio se recupere en
forma completa.

El parvovirus es un agente infeccioso que se multiplica en forma intra-
celular provocando muerte de las células. Por este motivo se postula que
los cachorros afectados por este virus pueden desarrollar cardiomiopatia
dilatada secundaria.

La cardiomiopatia dilatada secundaria a taquicardia sostenida puede
producirse en aquellos casos en los cuales la frecuencia cardiaca se encuen-
tre superando los 200 latidos por minuto durante un periodo que supere las
4-6 semanas, como consecuencia de la continua exigencia en el trabajo de
los miocitos. Al disminuir la frecuencia a valores normales, la funcién del
miocardio se recupera luego de 14-21 dias.
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Capitulo s
Cardiomiopatia dilatada
idiopatica felina

Como se menciond anteriormente, y en forma contraria a lo que ocurre en
caninos, la cardiomiopatia dilatada idiopatica en felinos es una afeccién
cardiaca de baja frecuencia.

La mayor predisposicion a sufrir esta cardiopatia la presenta el siamés,
abisinio y burmés, siendo mas afectados los machos que las hembras. Es
una enfermedad que puede presentarse en animales desde los 5 meses has-
talos 16 afios de edad.

Salvo pequefias diferencias, la etiologia, la fisiopatologia, los signos
y sintomas clinicos, las complicaciones, el diagndstico, el prondstico y el
tratamiento de esta patologia cardiaca siguen el mismo patrén que en la
cardiomiopatia dilatada idiopatica canina, motivo por el cual no serdn de-
tallados en este capitulo, ya que se explicaron detenidamente en el aparta-
do correspondiente a esta miocardiopatia en pacientes caninos (véase el
capitulo 3, «Cardiomiopatia dilatada idiopatica canina»). A continuacién
solo se hard hincapié en los aspectos en los cuales la presentacién de esta
cardiomiopatia en felinos difiere respecto de aquella presente en caninos.

Una de las principales diferencias se encuentra en la sintomatologia
clinica. Contrariamente a lo que ocurre en caninos, la dilatacién del atrio
izquierdo en felinos no suele ser causa de tos, siendo este un sintoma
mas indicativo de presencia de enfermedad respiratoria que de afeccién
cardiovascular. Esta diferencia entre pacientes de estas dos especies no
se presenta Unicamente en la miocardiopatia dilatada, sino en todas las
enfermedades cardiacas.

Por otro lado, la dilatacién atrial izquierda proporciona las condiciones
necesarias para la formacién de trombos intracardiacos, alteracién que suele
conducir a tromboembolismo arterial. Esta es una complicacién de gran fre-
cuencia de presentacién en pacientes felinos y resulta dificil de tratar. Gene-
ra una sintomatologia clinica particular que el médico veterinario debe tener
siempre en mente. Como consecuencia de estos aspectos, el tromboembolis-
mo arterial es una complicacién que requiere ser explicada en forma deteni-
day detallada. Por este motivo serd tratado en el capitulo 13.

Otro aspecto que resulta interesante recordar es que, a diferencia de lo
que ocurre en pacientes caninos, en los felinos la insuficiencia cardiaca dere-
cha (sin interesar la cardiopatia que la genere), provoca efusién pleural con
gran frecuencia, siendo muy dificil que conduzca a la presencia de ascitis.
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En cuanto al cuadro arritmico que se presenta como complicacion se-
cundaria a la dilatacién de las cidmaras ventriculares, en felinos es muy
frecuente la existencia de bloqueo de rama fascicular anterior izquierda.

Ante la presencia de edema pulmonar como consecuencia de la existen-
cia de insuficiencia cardiaca izquierda, este puede observarse a lo largo de
todo el drea de los pulmones, a diferencia de lo que ocurre en caninos, en los
cuales el edema cardiogénico es principalmente de distribucién perihiliar.

La tos en pacientes felinos no suele ser un sintoma indicativo
de cardiopatias.

Las diferencias que existen entre felinos y caninos respecto del trata-
miento de esta enfermedad radican en dos aspectos. Por un lado el pimo-
bendan es una droga que no se encuentra indicada en felinos. Por otra par-
te, la digoxina se debe indicar en una dosis de 0,031 mg/24 h.
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Capitulo 6
Cardiomiopatia dilatada secundaria felina

Al igual que en caninos, mis alld de que la causa de la cardiomiopatia
dilatada secundaria difiere de la etiologia de la idiopatica, la fisiopatolo-
gia, los signos y sintomas consecuentes de la miocardiopatia, las posibles
complicaciones y las alteraciones que pueden observarse en los métodos
complementarios de diagndstico son idénticas en ambas. Por este moti-
vo a continuacién no se explicaran con detalle todos estos aspectos. Sin
embargo resulta interesante recordar que la implementacién de un tra-
tamiento orientado a intentar corregir la causa que provoca la miocardio-
patia secundaria puede, en algunos casos, llegar a revertir la enfermedad
miocardica.

Las causas que dan origen a la presencia de cardiomiopatia dilatada
secundaria en felinos son las mismas que lo hacen en caninos, a excepcion
del parvovirus que no genera afeccién del musculo cardiaco en la primera
especie. De todas formas, la causa mas frecuente de este tipo de cardiomio-
patia es la deficiencia de taurina. Por este motivo, a continuacién se hard
hincapié en ella.

Cardiomiopatia dilatada por déficit de taurina

Como se explicé es el capitulo correspondiente a cardiomiopatia dilatada
secundaria canina, la taurina es un aminoacido azufrado primordial para
la funcién miocardica, cumpliendo un importante efecto antioxidante de
membrana y teniendo efecto inotrdpico positivo Por otro lado interviene
en la modulacién de la osmolaridad intracelular, las concentraciones de
calcio y los flujos de iones transmembranas.

La taurina es un aminoacido esencial en felinos, es decir que el orga-
nismo no es capaz de sintetizarlo, motivo por el cual debe ser incorporado
por medio de la dieta. Por ello esta deficiencia no es frecuente en aquellos
animales que cuentan con una alimentacién correctamente balanceada.
Sin embargo, los pacientes que consumen alimentos deficientes en taurina
suelen sufrir cardiomiopatia dilata por déficit de dicho aminoécido.

En estos casos el tratamiento debe incluir, ademas de los fairmacos uti-
lizados en la terapéutica de la cardiomiopatia dilatada idiopatica, la admi-
nistracién de taurina en una dosis de 250 mg/12 h. En muchos casos, luego
de 3 0 4 semanas de tratamiento en forma continua, el corazén comienza a
retomar su capacidad de contractilidad habitual.
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Fic. 56: Ecocardiografia modo B realizada a paciente felino de 5 afios de
edad con cardiomiopatia dilatada por deficiencia de taurina.

CannCrane VETERINARIA AARON SP1 M 0.5 TISO.8
SONOSCAPE [cardiologia Dr. Andres Sosa 22 /May /2013 19:55:04

1 D7.93 mm
220/3 4 2 D16.28 mm
2 ]

Nota: eje corto de la base cardiaca. Puede observarse la severa dilatacion
del atrio izquierdo.Ao: Aorta (7,93 mm) Al: Atrio izquierdo (16,28 mm)

FiG. 57: Ecocardiografia modo B realizada al mismo paciente al cual
corresponde la imagen anterior.

Crana VETERINARIA AARON SP1 M 0.5 TISO0.8
NOSCAPE | cardiologia Dr. Andres Sosa 22 /May /2013 19:53:14

1] @eam] GDeamP. 132

L ABDOMINAL CIRCUMFERENCE
2AC

colecta
[P ANT . COMMUNICATION ER.

|igamento frenico pericardico

Nota: obsérvese la severa colecta pleural. La visualizacién del ligamento
frénico-pericardico permite diferenciar esta colecta de aquella que se
localiza en la cavidad pericardica.
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Fic. 58: Ecocardiografia modo B realizada al mismo paciente al cual
corresponden las dos imagenes anteriores.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.5 TIS1.0

SONOSCAPE | cardiologia Dr. Andres Sosa 22 /May /2013 19:56:47

- [}

Nota: eje corte del ventriculo izquierdo. Se puede observar dilatacién de
dicha cdmara cardiaca y adelgazamiento de sus paredes. El ventriculo se
encuentra rodeado de un contenido hipoecoico correspondiente a la colecta
ubicada en la cavidad pleural.vi: Ventriculo izquierdo. cp: Colecta pleural.

Fic. 59: Radiografia dorso-ventral de térax de paciente felino con
cardiomiopatia dilatada por déficit de taurina.

Nota: puede observarse cardiomegalia generalizada.
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Fic. 60: Radiografia latero-lateral de térax del mismo paciente al cual
corresponde la imagen radiolégica anterior.
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Capitulo7
Cardiomiopatia hipertrofica primaria

Como se detally anteriormente, la cardiomiopatia hipertréfica (conocida
por sus siglas cMH) de origen primario es la patologia cardiaca de mayor
prevalencia en pacientes felinos, siendo totalmente infrecuente en caninos.
Por este motivo el desarrollo de los principales aspectos correspondientes a
esta cardiopatia se enfocard con mayor énfasis en lo que acontece en felinos.

Esta miocardiopatia se caracteriza por una hipertrofia concéntrica del
ventriculo izquierdo que genera dificultad en la didstole ventricular como
consecuencia de la incapacidad de dicho ventriculo para llenarse con pre-
siones normales en las venas pulmonares. En ocasiones pueden afectarse
ambos ventriculos.

Etiologia

Se trata de una patologia idiopatica. Algunos trabajos de investigacién afir-
man que existe una anomalia en los genes que codifican proteinas de los
sarcomeros de las células musculares cardiacas.

Histopatolégicamente, se manifiesta con hipertrofia de miocitos y fi-
brosis intersticial.

Incidencia

Laincidencia de esta enfermedad es totalmente baja en caninos. En esta especie
no existe predileccion racial y suele afectar a animales de mis de un afio de edad.

Por el contrario, la cardiomiopatia hipertréfica idiopatica resulta la
principal causa de insuficiencia cardiaca, de tromboembolismo arterial y
de muerte stbita en pacientes felinos. Las razas mas afectadas son maine
coon y persa. Puede presentarse en animales desde el afio hasta los 17 afios
de edad, siendo los mas afectados aquellos individuos que tienen entre 4 y
7 afios. El predominio es mayor en machos que en hembras.

Fisiopatologia
Esta enfermedad comienza con una hipertrofia concéntrica ventricular

izquierda. Esta asienta a nivel del septo interventricular y de la pared libre
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del ventriculo izquierdo, pudiendo traducirse al ventriculo derecho. En pa-
cientes caninos la hipertrofia generalmente es simétrica, es decir que tiene
la misma dimensién en el septo interventricular que en la pared libre. En
felinos, en cambio, se caracteriza por ser en la mayoria de los casos una
hipertrofia asimétrica, ya que uno de estos dos sectores suele hipertrofiarse
con mayor intensidad que el otro. La porcién miocdrdica que se ve afectada
con mayor frecuencia en felinos es aquella correspondiente al septo a nivel
de la base cardiaca.

Independientemente de la porcién del musculo ventricular que se en-
cuentre hipertrofiada, la fisiopatologia de esta afeccién es siempre la mis-
ma. La hipertrofia ventricular concéntrica, la rigidez muscular, la pobre
distensibilidad miocardica y, en fases mds avanzadas, la disminucién de
la luz ventricular provocada por dicha hipertrofia, generan incapacidad de
dicho ventriculo para llenarse a presiones venosas normales. Es por este
motivo que esta cardiomiopatia se caracteriza por generar una insuficien-
cia cardiaca diastdlica, ya que el corazén no presenta dificultad para con-
traerse, sino para relajarse y llenarse correctamente. Esta alteracién en la
mecanica cardiaca provoca un aumento de la presién diastdlica ventricular.
Los atrios no pueden volcar toda la sangre a los ventriculos durante la fase
diastélica, motivo por el cual comienza a permanecer en el interior de la ca-
vidad atrial. De esta manera se genera dilatacién de los atrios con aumento
de la presién en su interior. Esto se traduce en congestion de las venas que
desembocan en dichos atrios. Como ya se detallé en el capitulo 1 («Insufi-
ciencia cardiacac, «Fisiopatologia»), esta congestién venosa provoca edema
en distintos sectores del organismo.

En conclusién puede afirmarse que la cardiomiopatia hipertréfica
idiopética consiste en una disfuncién cardiaca de tipo diastélica que se
genera como consecuencia del aumento del grosor y de la rigidez del mio-
cardio presentes a nivel del septo interventricular y de la pared libre del
ventriculo, sumado a la pérdida de la distensibilidad del masculo cardia-
co. La hipertrofia concéntrica lleva a una disminucién de la luz de dicha
camara cardiaca. Todas estas alteraciones conducen a un aumento de la
presién diastélica ventricular. Como resultado final se produce dilatacién
atrial e incremento de la presion de dicha cdmara cardiaca, congestién
venosay edema.

Por otro lado, al existir un aumento de la masa ventricular, los vasos san-
guineos encargados de irrigar el miocardio pueden resultar insuficientes,
pudiendo generarse isquemia miocardica. Al mismo tiempo la hipertrofia
miocardica conduce a un estrechamiento de las arterias coronarias contri-
buyendo, de esta manera, a la isquemia. Esta falta de irrigacién sanguinea
provoca focos de hipoxia de miocardio (que reciben el nombre de microin-
fartos) y posterior fibrosis.
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Es muy frecuente que exista hipertrofia de la porcién mas apical del septo
interventricular. Esta alteracion genera obstruccién del tracto de salida del
ventriculo izquierdo. Dicha obstruccidn lleva a una estenosis adrtica que re-
cibe el nombre de estenosis dindmica, ya que el grado de la misma varia segiin
el momento del ciclo cardiaco, siendo mayor durante la sistole que durante
la didstole. Esta estenosis trae aparejado un aumento de la presién intraven-
tricular. Como consecuencia, la sangre sale hacia la aorta con una velocidad
mayor a la normal debido a que se incrementa la diferencia de presién entre
el ventriculo izquierdo y la aorta. Por otro lado, este incremento de presién
en el interior del ventriculo izquierdo provoca que la vilvula mitral se des-
place hacia la cavidad ventricular durante la sistole, alteracién que recibe el
nombre de movimiento sistlico anterior (conocido por su sigla en inglés, sam).
La consecuencia inmediata de este defecto en el movimiento de las ctispides
de la valvula mitral es una regurgitacién de sangre desde el ventriculo hacia
el atrio izquierdo durante la sistole. Dicha regurgitacién transvalvular puede
verse también generada o incrementada como consecuencia de los cambios
geométricos presentes a nivel de los miisculos papilares que interfieren ne-
gativamente en el cierre de la vilvula, ya que dichos misculos intervienen en
la formacién del aparato valvular mitral. Esta regurgitacién también contri-
buye a la dilatacién atrial izquierda.

La cardiomiopatia hipertrifica es una afeccién del miisculo cardiaco
que provoca disfuncion diastélica, ya que el corazon no presenta difi-
cultad para contraerse, sino para relajarse y llenarse correctamente.

Si bien la capacidad de contractilidad del miocardio no se encuentra
afectada, la reduccién de su distensibilidad y la disminucién del volumen
de la luz ventricular conducen a un descenso del volumen diastélico final.
Esta alteracién provoca, en forma secundaria, una disminucién de la des-
carga sistélica y, por ende, una caida del volumen minuto y de la presién
arterial. Es decir que la explicacién de esta caida de la descarga sistdlica en
presencia de una correcta fuerza de contraccién por parte del miocardio
radica en la existencia de un pobre llenado ventricular. En otras palabras,
puede afirmarse que el ventriculo recibe poco contenido de sangre duran-
te su fase de llenado y, por ende, también expulsa poco durante la sistole.
En conclusidn, el ventriculo eyecta toda la sangre que recibe, no teniendo
dificultad para eyectar pero si para llenarse. Esta disminucién de la pre-
sién arterial conduce a la activacién de los mecanismos compensatorios
ya detallados en el capitulo 1 (correspondiente a la insuficiencia cardiaca
anterégrada —aumento del tono simpatico y sistema renina-angiotensina-
aldosterona-antidiurética-). Una de las consecuencias de la puesta en mar-
cha de estos mecanismos es el aumento de la frecuencia cardiaca. Si bien
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en un principio esta taquicardia es beneficiosa, luego comienza a tener un
efecto negativo sobre el llenado ventricular, ya que disminuye el tiempo de
diastole. Como si esto fuese poco, la elevada frecuencia cardiaca también
conduce a disminucién de la irrigacién del miocardio, acentuidndose de
esta manera la isquemia del misculo cardiaco y la consecuente hipoxia del
mismo (ambos efectos fueron explicados en el capitulo 1, «Fisiopatologia»,
«Insuficiencia cardiaca izquierda: fenémeno anterégrado»).

Sintomatologia clinica

En muchas ocasiones los pacientes con cardiomiopatia hipertréfica pue-
den presentarse totalmente asintomadticos durante afios, siendo imposible
sospechar de la existencia de esta miocardiopatia sin llevar a cabo la explo-
racion clinica del animal.

Los pacientes felinos sintomaticos suelen manifestar signos respirato-
rios de intensidad variable, como disnea, taquipnea, hipersalivacién y jadeo
como consecuencia de la congestién y edema de pulmén y/o de la efusién
pleural. En casos avanzados el paciente puede adquirir actitud ortopneica.

Cabe recordar que la presencia de efusién pleural denota afeccién del
sector derecho del corazén, siendo muy poco probable la presencia de asci-
tis en felinos como consecuencia de la insuficiencia cardiaca derecha.

Otro aspecto que resulta importante volver a mencionar es que, en pa-
cientes felinos, la presencia de tos como consecuencia de una cardiopatia
es totalmente infrecuente.

En muchas ocasiones la letargia y la anorexia son los tnicos sintomas
que presentan los animales con esta cardiomiopatia. Por otro lado, muchos
felinos manifiestan sincopes o muerte stbita sin la presencia de ningin
otro tipo de sintomatologia previa.

Esimportante tener en cuenta que el comienzo de la enfermedad puede
parecer agudo en los felinos sedentarios, aun cuando los cambios patolédgi-
cos se hayan desarrollado en forma gradual.

En estadios avanzados de la enfermedad suelen hacerse presentes sin-
tomas correspondientes al tromboembolismo arterial. Como se menciond
anteriormente esta es una complicacién que requiere ser explicada en for-
ma detenida y detallada. Por este motivo sera tratada en el capitulo 13.

En muchas ocasiones la letargia y la anovexia son los iinicos sintomas
que presentan los pacientes felinos con cardiomiopatia hipertrifica.
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Complicaciones

Como ya fue mencionado, una de las complicaciones mds severas que suele
presentarse en felinos con cardiomiopatia hipertréfica es el tromboembo-
lismo arterial. Si bien estos trombos pueden formarse en cualquier cavidad
cardiaca, lo hacen con mayor frecuencia en el atrio izquierdo.

Otra complicacién muy frecuente es la formacién de areas focales o
difusas de fibrosis a nivel del miocardio, que suelen extenderse al endo-
cardio y al sistema de conduccién eléctrica cardiaca, acompanadas del
estrechamiento de las arterias coronarias intraparietales pequefas. Estas
zonas de fibrosis, al igual que los focos de infarto, son potenciales genera-
dores de arritmias cardiacas. Dentro de estas cabe mencionar a los com-
plejos prematuros/taquicardia de origen ventricular, bloqueo fascicular
anterior de rama izquierda, retardo en la conduccién atrioventricular,
complejos prematuros/taquicardia supraventricular y fibrilacién atrial.
Las arritmias suelen ser las responsables de la presencia de sincopes y
muerte subita, por lo cual resulta sumamente importante el diagnéstico
y tratamiento de las mismas. Por ello, al igual que en otras cardiopatias, la
indicacién del control electrocardiografico en forma periddica a pacien-
tes con cardiomiopatia hipertréfica que se encuentran bajo tratamiento
resulta mas que oportuna.

Exploracion clinica

Uno de los primeros parametros que debe evaluarse durante la exploracién
clinica es el estado general del enfermo, ya que la pérdida de peso, la ano-
rexia y la letargia pueden resultar los tinicos sintomas presentes en felinos
con cardiomiopatia hipertréfica idiopatica.

Las mucosas aparentes pueden presentar una coloracién normal cuan-
do la patologia no se encuentra en una fase muy avanzada. Mds tarde pue-
den hallarse palidas como resultado de la disminucién de la perfusién tisu-
lar, o ciandticas cuando la dificultad respiratoria es muy marcada.

Por su parte, el tiempo de llenado capilar también es variable, pudiendo
presentarse normal o incrementado de acuerdo con la etapa de la enferme-
dad en la cual se encuentre el enfermo. La presencia de un tiempo de llena-
do capilar aumentado es indicio de disminucién del grado de irrigacién de
los tejidos. Por lo tanto puede afirmarse que, cuanto mayor es el tiempo de
llenado capilar la cardiopatia se encuentra mas avanzada.

Cuando el edema pulmonar y/o la efusién pleural son marcados, el ani-
mal puede presentar fascie ansiosa y respiracién de tipo abdominal, como
consecuencia de la dificultad respiratoria.
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Mediante la auscultacién puede determinarse la presencia de taquicar-
diay de arritmias.

Cuando existe obstruccion dinamica del trato de salida del ventriculo
izquierdo es posible la auscultacién de un soplo sistélico, creciente en in-
tensidad, con irradiacién hacia la base cardiaca, con epicentro en el foco
valvular adrtico. Este ruido anormal se produce como consecuencia del
aumento de presién intraventricular que se genera como resultado de la
obstruccidn. De esta manera existe una diferencia de presion entre el ven-
triculo y la aorta mayor a la normal. Dicha diferencia de presién lleva a que
la sangre sea expulsada desde el ventriculo hacia la aorta con una velocidad
superior a la habitual en cada sistole, provocindose un flujo turbulento que
genera el soplo.

Por otro lado, cuando existe movimiento sistélico anterior y/o altera-
cién de los musculos papilares que impiden un correcto cierre de la valvula
atrioventricular izquierda, se genera una regurgitacién mitral. Este flujo
sanguineo regurgitante que viaja desde el ventriculo hacia el atrio izquier-
do también es turbulento, motivo por el cual provoca un soplo. Este es sis-
télico, en meseta, con irradiacién hacia la base cardiaca, con epicentro en el
foco valvular mitral.

Por el contrario, cuando no existe obstruccién del tracto de salida del
ventriculo izquierdo niincapacidad de la vilvula mitral para cerrar correc-
tamente, no se genera ningan tipo de soplo. Es decir que, en pacientes con
cardiomiopatia hipertréfica, puede no auscultarse ningtn soplo, auscul-
tarse uno solo o dos. De todas formas es muy importante tener presente
que, cuando existe un soplo con epicentro en el foco valvular aértico y otro
con epicentro en el foco mitral, resulta mas que complicado auscultarlos
y focalizarlos en forma independiente, auscultindose por lo general un
solo soplo sistélico sin lograr distinguir su epicentro. Esta dificultad se
debe a dos motivos: por un lado ambos soplos se generan durante la mis-
ma fase del ciclo cardiaco (sistole), superponiéndose uno sobre otro en
el tiempo; la segunda causa radica en que el corazén de pacientes felinos
mide aproximadamente solo 3 centimetros de largo por 2,5 centimetros
de ancho, factor que lleva a que sea demasiado complicado reconocer los
focos valvulares cardiacos. Cabe aclarar que, en la mayor parte de los ca-
sos, los soplos presentes en esta miocardiopatia son de leve intensidad, lo
cual suele dificultar su auscultacién. Se debe recordar que estos pacientes
generalmente presentan taquicardia, haciéndose mas dificil atn la aus-
cultacién de los soplos.

En ocasiones los ruidos cardiacos se auscultan atenuados como conse-
cuencia de la presencia de colecta en la cavidad pleural.

A la auscultacién pulmonar puede determinarse la presencia de rales
crepitantes cuando existe edema de pulmoén.
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La cardiomiopatia hipertrifica es una patologia cardiaca que suele
cursar sin soplo. Por este motivo, la ausencia de dicho ruido cardiaco
anormal no permite descartar la presencia de esta miocardiopatia.

El pulso femoral es un dato de gran importancia en pacientes felinos
con cardiomiopatia. Si bien este puede presentar caracteres normales,
en muchas ocasiones la amplitud se encuentra disminuida como con-
secuencia de la pobre descarga sistdlica. Generalmente la frecuencia del
pulso se halla aumentada como resultado de la presencia de taquicardia.
Por otro lado, si bien se detallard en el capitulo 13 (correspondiente a
«Tromboembolismo arterial felino»), cabe aclarar que la onda de pulso
puede estar ausente a nivel de la arteria femoral cuando existe un trombo
alojado en la trifurcacién adrtica o en la arteria iliaca. En estos casos el
miembro suele encontrarse frio, pudiendo padecer contracturas muscu-
lares. Al cortar una ufia de dicho miembro, podra observarse la ausencia
de sangrado.

Diagndstico

Del mismo modo que ocurre en el resto de las cardiopatias, resulta de fun-
damental importancia llevar a cabo una completa exploracién clinica y va-
lerse de métodos complementarios con el objetivo de llegar al diagnédstico
definitivo de la miocardiopatia hipertréfica idiopatica.

Cuando el paciente se encuentra atravesando las primeras etapas de la
enfermedad, tanto el electrocardiograma como la radiografia de térax pue-
den no mostrar alteraciones. En estos casos, la ecocardiografia es el inico
método que le permite al profesional confirmar el diagndstico. En cuanto
a este aspecto la cardiomiopatia hipertréfica idiopatica presenta similitud
con la miocardiopatia dilatada, ya que cuando la enfermedad comienza y
no hay sintomas clinicos o estos son escasos, tanto la radiografia de térax
como el electrocardiograma pueden encontrarse dentro de los pardmetros
habituales, debiéndose recordar ademds que esta afeccién miocardica pue-
de no generar soplo. Por ende, en estos casos, la ecocardiografia es el inico
método capaz de confirmar la presencia de la patologia.

Cuando la enfermedad progresa se pueden observar cambios tanto en la
radiografia tordcica como en el electrocardiograma. Por ello estos dos méto-
dos complementarios son de gran utilidad no solo para el diagnéstico, sino
también para controlar la evolucion del paciente y su respuesta al tratamiento.
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Radiografia de térax

En algunos casos la radiografia toricica suele no presentar particularida-
des, principalmente en aquellos pacientes que se mantienen asintomaticos
0 que manifiestan una sintomatologia clinica escasa.

En la etapa sintomdtica uno de los cambios que se observa en la radio-
grafia de incidencia latero-lateral es la dilatacién del atrio izquierdo, pu-
diendo existir en ciertas ocasiones cardiomegalia generalizada.

Un aspecto que es importante tener presente es que, mientras los ven-
triculos sufren hipertrofia concéntrica, los atrios se dilatan. Esta diferencia
que existe entre ventriculos y atrios en cuanto al patrén de agrandamiento
le suele conferir a la silueta cardiaca una imagen radiolégica que recibe el
nombre de «corazén de los enamorados» o «corazén de San Valentin.

En casos mas avanzados se hacen visibles alteraciones que surgen como
consecuencia del fenémeno retrégrado de la insuficiencia cardiaca. Estas
alteraciones pueden incluir congestién venosa pulmonar, edema inters-
ticial y/o alveolar, y efusién pleural. Cabe recordar que, a diferencia de lo
que ocurre en pacientes caninos, en felinos el edema pulmonar no se limi-
ta Gnicamente a la zona perihiliar, sino que presenta un patrén difuso en
forma de manchas. Debe tenerse en cuenta que la efusién pleural es capaz
de enmascarar el resto de las particularidades que presente la radiografia.

Electrocardiografia

En pacientes asintomaticos el electrocardiograma generalmente presenta
un trazado que se encuentra dentro de los parimetros habituales.

Sin embargo, cuando la enfermedad progresa puede observarse sobre-
carga de las cimaras cardfacas. Los cambios electrocardiograficos relacio-
nados con esta sobrecarga que se presentan con mayor frecuencia son la
presencia de una onda P de duracién aumentada como consecuencia de la
dilatacién atrial izquierda (denominada onda P mitral) y un complejo QRS
de duracién o de voltaje mayor al habitual debido a la hipertrofia ventri-
cular izquierda. De todas formas la ausencia de estas alteraciones electro-
cardiogrificas no descarta la presencia de agrandamiento cardiaco ya que,
como se ha mencionado en capitulos anteriores, el electrocardiograma
determina la alteracion en el tamafio de las camaras cardiacas con un 50%
de eficiencia.

En muchos pacientes felinos con cardiomiopatia hipertréfica el elec-
trocardiograma pone de manifiesto la presencia de alteraciones en el nor-
mal ritmo cardiaco. Como se menciond anteriormente, las arritmias que
se originan con mayor prevalencia en estos pacientes incluyen complejos
prematuros/taquicardia de origen ventricular, bloqueo fascicular anterior
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de rama izquierda, retardo en la conduccién atrioventricular y complejos
prematuros/taquicardia supraventricular. Con menor frecuencia y en ca-
sos mas avanzados puede observarse fibrilacién atrial.

La hipoxia de miocardio, provocada por los trastornos en la irrigacion
miocardica ya detallados, suele manifestarse en el estudio electrocardio-
grafico a través del descenso del segmento sT.

En aquellos enfermos que presentan colecta pleural puede observarse la
presencia de complejos electrocardiograficos de voltaje disminuido.

Del mismo modo que ocurre en el resto las cardiopatias, es imprescin-
dible la evaluacién del trazado electrocardiogrifico en forma periddica a
lo largo del desarrollo del tratamiento del enfermo ya que, a medida que
la miocardiopatia avanza, pueden presentarse nuevas arritmias que deben
ser tenidas en cuenta a la hora de reformular el tratamiento.

Ecocardiografia

La ecocardiografia es el mejor método para arribar al diagnéstico definiti-
vo de esta patologia. Permite diferencia la cardiomiopatia hipertréfica del
resto de las cardiopatias.

En pacientes con esta miocardiopatia, las vilvulas cardiacas no presen-
tan ningan tipo de anomalia.

En los primeros estadios de la enfermedad suele reconocerse una leve
hipertrofia del septo interventricular y/o de la pared libre, con cavidad ven-
tricular y atrial normales.

En casos mds severos, la hipertrofia ventricular concéntrica es marcada,
presentandose también una notable disminucién del didmetro de la luz
ventricular.

La ecocardiografia bidimensional demuestra no solo la extensién de la
hipertrofia, sino también su distribucién dentro de la pared libre y del ta-
bique interventricular.

Es importante explorar en forma completa y detenida todo el ventriculo
antes de descartar la presencia de esta enfermedad, ya que la distribucién
de la hipertrofia es variable. En ocasiones, el aumento de espesor del mio-
cardio se halla principalmente a nivel del tabique en su porcién més dorsal.
En estos casos es factible que la alteracién no logre visualizarse mediante la
observacién del ventriculo en un eje corto. Por este motivo suele ser necesa-
ria la exploracion de las cimaras cardiacas en eje largo.
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FiG. 61: Ecocardiografia modo B realizada a paciente felino con
cardiomiopatia hipertréfica primaria.

S VETERINARIA AARON SP1 M 0.5 TIS1.5
OnoSCape | cardiol ogia Dr. Andres Sosa 23 /Apr /2013 17:50:27
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Nota: eje corto del ventriculo izquierdo a nivel de los musculos papilares,
realizado desde la ventana paraesternal derecha. Obsérvese la importante
hipertrofia concéntrica que presenta el ventriculo, tanto a nivel del septo
interventricular como de la pared libre. La luz de dicha cavidad cardiaca se
encuentra totalmente disminuida.

Cuando la cardiopatia se encuentra mds avanzada es posible la observa-
cién de la dilatacién atrial.
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FiG. 62: Ecocardiograma modo B realizado a paciente felino con
cardiomiopatia hipertréfica primaria.

VETERINARIA AARON M 0.4 TIS1.4
30/Jan/2014 09:14:42 W

1 D11.01 mm
2 D19.02 mm

Nota: Eje corto a nivel de la base cardiaca, tomado desde la ventana
paraesternal derecha. El atrio izquierdo se encuentra dilatado (19,02 mm),
guardando una relacién 1,72:1 al ser comparado con la aorta (11,01 mm).

En ciertos casos suele visualizarse un contraste espontineo (ecos)
dentro del atrio izquierdo dilatado, alteracién que se observa como conse-
cuencia del éstasis sanguineo con agregaciones celulares y que se considera
indicio de tromboembolismo. En ocasiones se observa un trombo en el in-
terior de dicha camara cardiaca

Mediante la ecocardiografia bidimensional también se reconoce la pre-
sencia de efusién pleural, pudiéndose observar claramente el ligamento
frénico-pericrdico, estructura anatémica que permite diferenciar esta
colecta de aquella que se localiza en la cavidad pericardica.

En algunos felinos es posible observar la protrusién del septo interven-
tricular hacia el tracto aértico provocando una clara reduccién del mismo.

La fraccién de acortamiento (medida en modo M, a través de un eje cor-
to ventricular izquierdo) puede encontrarse dentro de valores normales.
Sin embargo, en ciertos casos se encuentra aumentada, como consecuen-
cia de la disminucién severa del didmetro sistélico. Cabe mencionar que, a
diferencia de lo que acontece en caninos, el valor normal de la fraccién de
acortamiento en felinos suele ser desde 35 % hasta 60%.

Otra alteracion que puede observarse a través del modo M es el movimien-
to sistélico anterior de la vilvula mitral. En estos casos, se observa que una
ctspide de dicha valvula se acerca al septo interventricular durante la sistole.
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Fic. 63: Ecocardiografia modo M realizada a paciente felino con
cardiomiopatia hipertréfica primaria.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.6 TISO.8
Cardiologia Dr. Andres Sosa 23 /Apr /2013 17:55:42

CUBE Method

1 Ivsd 0.95 cm
IvSs 0.99 cm
LVIDd 0.77 cm
LVIDs 0.46 cm
LVPHd 0.98 cm
LVPHs 1.09 cm
EDV 0.46 ml
ESV 0.10 ml
SV 0.36 ml
EF 78
FS 40 %
dT_IVS 3 %
dT_PH 10 %
HVCF

Nota: eje corto del ventriculo izquierdo, realizado desde la ventana
paraesternal derecha. Obsérvese la importante hipertrofia concéntrica
que presenta el ventriculo, tanto a nivel del septo interventricular como
de la pared libre. La luz de dicha cavidad cardiaca se encuentra totalmente
disminuida. vi: Ventriculo izquierdo.
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FiG. 64: Ecocardiografia modo M realizada a paciente felino con
cardiomiopatia hipertréfica primaria.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.6 TISO.7
Cardiologia Dr. Andres Sosa 29 /Mar /2014 10:07:27

L CUBE Method
1 1vSd 0.51 cm
IVSs 1.04 cm
LVIDd 1.69 cm
LVIDS 0.42 cm
LVPHd 0.80 cm
LVPHs 1.27 cm
EDV 4.80 ml
ESV 0.08 ml
SV 4.73 ml
EF 98
FS 75 %
dT_IVS 51 %
dT_PH 36 X
MVCF
0
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Nota: eje corto del ventriculo izquierdo, realizado desde la ventana
paraesternal derecha. Obsérvese la importante hipertrofia concéntrica
que presenta el ventriculo, tanto a nivel del septo interventricular como
de la pared libre. La luz de dicha cavidad cardiaca se encuentra totalmente
disminuida. Laimagen observada en el modo m, que se produce como
consecuencia de la hipertrofia, presenta una caracteristica que recibe el
nombre de «dientes de tiburén». vi: Ventriculo izquierdo.

Por otro lado, cuando existe regurgitacion a través de la vilvula atrio-
ventricular izquierda, esta puede ser diagnosticada por medio de la eco-
cardiografia doppler, modo ecocardiogrifico que ademds permite medir la
velocidad de dicha regurgitacién.

El modo doppler también es ttil para detectar la elevacién de la veloci-
dad del flujo sanguineo a nivel aértico cuando existe obstruccién dindmi-
ca del tracto de salida del ventriculo izquierdo. En estos casos, ademds de
existir un incremento de dicha velocidad, el flujo adrtico toma una forma
caracteristica posible de ser observada a través del doppler espectral, que
recibe el nombre de «signo de daga». Esta forma que adopta el flujo adrtico
se debe a que durante la sistole temprana hay un flujo sanguineo menor al
habitual como consecuencia de la estenosis dinamica.

La ecocardiografia doppler también es importante para determinar la pre-
sencia de disfuncién diastdlica e identificar patrones de llenado restrictivo.
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FiG. 65: Ecocardiograma doppler colory espectral continuo realizado a
paciente felino con cardiomiopatia hipertréfica primaria.
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Nota: puede observarse la presencia de regurgitacién mitral.
vI: Ventriculo izquierdo. Al: Atrio izquierdo.

Fic. 66: Ecocardiograma doppler colory espectral continuo realizado a
paciente felino con cardiomiopatia hipertréfica primaria.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.7 TIS1.2 TIB2.2
Cardiologia Dr. Andres Sosa 26 /Dec /2012 10:18:22

Flujo aértico

Nota: el flujo adrtico presenta «signo de daga» como resultado de la
estenosis adrtica dinamica. Ao: Aorta.
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Pronéstico

El prondstico de pacientes con cardiomiopatia hipertréfica idiopatica es
muy variable, motivo por el cual se deben evaluar varios parimetros a la
hora de estimar el probable tiempo de sobrevida de los enfermos. Estos
pardmetros incluyen: grado de hipertrofia ventricular, severidad de la dila-
tacién atrial, presencia/ausencia de arritmias y tipo de las mismas en caso
de que estén presentes, existencia o no de signos de insuficiencia cardiaca
congestiva e instalacién o no de alteraciones tromboembdlicas.

Los felinos que se encuentran asintomdticos y muestran hipertrofia
ventricular y dilatacién atrial izquierda leve suelen vivir varios afios sin de-
sarrollar insuficiencia cardiaca.

Por el contrario, aquellos pacientes que padecen hipertrofia ventricular
y dilatacién atrial mas marcada, se encuentran mas predispuestos a desa-
rrollar insuficiencia cardfaca, pudiendo sufrir tromboembolismo y muerte
stbita. Es decir que podria considerarse a la dimensién del atrio izquierdo
como un pardmetro de gran utilidad para predecir el prondstico de la en-
fermedad, existiendo una relacién inversa entre el tamafo de dicha cimara
cardiacay el tiempo de sobrevida del enfermo.

Aquellos animales que concurren a la consulta veterinaria con sintoma-
tologia de insuficiencia cardiaca congestiva tienen un tiempo de sobrevida
de uno a dos afios. Sin embargo este periodo de tiempo es estimativo, por lo
cual no significa que el paciente no pueda sufrir descompensacién o muer-
te stibita mucho tiempo antes.

Cuando las alteraciones anatomicas en las cimaras cardiacas se acom-
panan de fibrilacién atrial el prondstico es mas reservado aun.

Por tltimo, los felinos que sufren tromboembolismo arterial tienen un pro-
néstico més negativo, pudiendo vivir aproximadamente de dos a seis meses.

Tratamiento

Los principios bdsicos del tratamiento de pacientes con cardiomiopatia
hipertréfica idiopatica son los mismos que aquellos correspondientes al
tratamiento implementado tanto en animales con insuficiencia mitral cré-
nica como con cardiomiopatia dilatada idiopatica. Es por ello que en este
capitulo se nombrardn solamente los firmacos utilizados en cada una de
las fases de esta cardiomiopatia y la dosis indicada de cada uno de ellos.
Si se desea conocer el mecanismo de accidn, las ventajas y desventajas, y el
motivo que justifica la utilizacién de cada una de estas drogas resultard de
gran utilidad para el lector remitirse al capitulo 2, en el cual ha sido detalla-
do el tratamiento de pacientes con insuficiencia mitral crénica.
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Los objetivos del tratamiento de pacientes con cardiomiopatia hipertré-
fica idiopdtica son los siguientes:

« Reducir la rigidez e incrementar la relajacién de la pared ventricular y

del septo, persiguiendo la intencién de mejorar el llenado ventricular.

« Disminuir el grado de obstruccién del tracto de salida del ventriculo

izquierdo.

« Mejorar la circulacién coronaria con el objetivo de reducir la isque-

mia, la hipoxia y la fibrosis cardiaca.

« Lograr un efecto cronotrépico negativo, factor que también contri-

buye a mejorar el llenado ventricular.

« Controlar las arritmias cardiacas.

« Disminuir la congestién venosa, el edema pulmonar y la efusion

pleural.

« Prevenir la ocurrencia de tromboembolismo arterial.

La disminucién de la rigidez y el incremento de la relajacién del mio-
cardio ventricular se logran mediante el uso de beta bloqueantes o de blo-
queantes de los canales de calcio. Ambos grupos de drogas tienen efecto
inotrdpico negativo y provocan disminucién de la frecuencia cardiaca. Los
bloqueantes beta adrenérgicos tienen un mayor efecto cronotdpico negati-
vo que los bloqueantes de los canales de calcio. Dentro de los fAirmacos per-
tenecientes al primer grupo, el mas utilizado es el atenolol, en una dosis de
6,25 a 12,5 mg/12 0 24 h. Por su parte, el bloqueante de los canales de calcio
que se administra con mayor frecuencia es el diltiazem, a razén de 7,5 mg/8
h. Como consecuencia de la ventaja que presenta el atenolol sobre el diltia-
zem respecto del efecto sobre la frecuencia cardiaca, el atenolol resulta la
droga de eleccién para el tratamiento de animales con esta miocardiopatia.
Ademais, este beta bloqueante se debe administrar con menor frecuencia
que el diltiazem, resultando este aspecto muy practico para el propietario.
Por otro lado, el atenolol resulta mas eficaz en la disminucién de la obstruc-
cién del tracto de salida ventricular.

La administracion de estas drogas debe iniciarse incluso cuando el ani-
mal se presenta asintomatico, ya que esta medida puede colaborar con la
prolongacién de la vida del paciente.

Las drogas mencionadas anteriormente también contribuyen a contro-
lar las taquiarritmias. A se vez, como consecuencia de su efecto cronotrd-
pico e inotrdpico negativo, generan una disminucién de la demanda mio-
cardica de oxigeno, reduciendo asi la posibilidad de formacién de focos de
hipoxia e infarto de miocardio.

Si bien seria util la ejecucién de nuevos estudios acerca del efecto del
enalapril sobre la supervivencia de pacientes con cardiomiopatia hipertré-
fica idiopatica, existen evidencias de que esta droga puede contribuir a la
amortiguacion de la hipertrofia ventricular mediada por la angiotensina 11.
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La congestién venosa, el edema pulmonar y la efusion pleural deben ser
tratados con terapia diurética. La furosemida resulta la droga de eleccidn,
comenzando con una dosis de 6,25 mg/8 - 12 h. Luego, cuando la disnea
resuelve, puede continuarse con una dosis de 6,25 mg/12 - 24 h. Aquellos
casos que resultan refractarios a la furosemida pueden requerir la adicién
de otro diurético, siendo ttil el uso de hidroclorotiazida a razén de 3,125 -
6,25 mg/12-24h.

En los pacientes que padecen edema de pulmén severo suele ser necesa-
ria la internacién, con el objetivo de suministrarles oxigeno y realizar una
administracién endovenosa o intramuscular de furosemida en una dosis
de 1-2mg/kg. La aplicacién de parches de nitroglicerina suele ser una op-
cién valida utilizada con la finalidad de disminuir la congestién venosa.

Aquellos casos en los que el enfermo presenta colecta pleural marcada
ameritan la practica de toracocentesis.

Cuando el paciente presenta dilatacion atrial izquierda severa debe co-
menzarse una terapia destinada a reducir la probabilidad de formacién de
trombos. Las drogas utilizadas, su mecanismo de accidén y su dosis seran
detalladas en el apartado correspondiente a tromboembolismo arterial fe-
lino, prevencidn (capitulo 13).
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Capitulo 8
Cardiomiopatia hipertrofica secundaria

Del mismo modo que ocurre con el resto de las miocardiopatias secunda-
rias, la cardiomiopatia hipertréfica secundaria es provocada por un desor-
den, enfermedad o desequilibrio hemodindmico originado en otro sector
del organismo que repercute negativamente sobre el aparato cardiovascu-
lar, convirtiéndose de esta manera la cardiopatia en una enfermedad se-
cundaria a otra alteracién ajena al corazén. Es decir que, a diferencia de
lo que ocurre en la cardiomiopatia hipertréfica idiopdtica, en el caso de la
miocardiopatia secundaria la causa que la origina es bien conocida.

La incidencia de la cardiomiopatia hipertréfica secundaria en felinos
es mucho menor que la incidencia de la idiopatica. Por otro lado, si bien
no es una patologia frecuente en caninos, su presentacion resulta mas ha-
bitual que la de la cardiomiopatia hipertréfica idiopatica. A pesar de que
la etiologia varia entre estos dos tipos de enfermedades cardiovasculares,
la fisiopatologia, los signos y sintomas consecuentes de la miocardiopatia,
las posibles complicaciones, y las alteraciones que pueden observarse en
los métodos complementarios de diagnéstico son idénticas. Por dicho mo-
tivo en este capitulo solamente se hard mencién a las posibles etiologias
de la cardiomiopatia hipertréfica secundaria, sin abundar en los detalles
propios de esta cardiomiopatia, ya que estos fueron detallados alo largo del
desarrollo del capitulo 7 («Cardiomiopatia hipertréfica primaria»).

Cardiomiopatia hipertréfica por insuficiencia renal crénica

Uno de los casos correspondientes a este tipo de miocardiopatia que se pre-
senta con mayor frecuencia en la clinica veterinaria es la cardiomiopatia
hipertréfica secundaria a la insuficiencia renal crénica.

Se conoce como insuficiencia renal crénica a la incapacidad de los rifilones
para mantener la homeostasis del medio interno debido a una pérdida pro-
gresiva e irreparable de la funcionalidad de mas del 66 % de sus nefronas.
Si bien esta insuficiencia genera muchisimos sintomas y es causa de gran
cantidad de alteraciones que se generan en el organismo del paciente afec-
tado, nos centraremos en lo que ocurre a nivel cardiovascular.

La hipertensién arterial es frecuente en pacientes caninos y felinos
con insuficiencia renal crénica, presentindose aproximadamente en
el 60% de los casos. Si bien el mecanismo exacto responsable de este
ascenso de la presion estd en discusidn, se cree que es consecuencia
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de la combinacién de la cicatrizacién capilar y ateriolar glomerular,
y de la hipoproduccién de prostaglandinas vasodilatadoras renales.
Mais alld de la causa que genera la hipertensién arterial, lo cierto es que
esta alteracién hemodindmica se hace presente con frecuencia en los ani-
males con insuficiencia renal crénica, siendo digna de ser atendida y tra-
tada correctamente con el objetivo de evitar un impacto negativo sobre
otros sistemas del organismo.

La hipertensién arterial provoca un aumento de la poscarga que eleva
la fuerza necesaria a realizar por parte del miocardio para lograr una co-
rrecta descarga sistdlica. Es decir que la masa ventricular izquierda se ve
sometida a una sobrecarga de presion. Esto, debido a su cronicidad, lleva
a un cambio en la histologia miocardica. Se produce un agrandamiento
del miocito «a lo ancho». Esto se debe a que el aumento del trabajo del
musculo cardiaco genera formacién de nuevos sarcémeros que se ubican
en paralelo a los ya existentes. El resultado de estos cambios es una hiper-
trofia concéntrica del ventriculo izquierdo, que se acompana del depédsito
de tejido fibroso sobre el miocardio. La hipertrofia concéntrica genera una
disfuncién diastélica, produciéndose una disminucién del volumen dias-
télico final ventricular, con una consecuente menor descarga sistdlica y dé-
ficit del volumen minuto. A su vez, la hipertrofia ventricular acompafiada
de la fibrosis puede generar focos ectépicos, desarrollindose asi arritmias
ventriculares que ponen en riesgo la vida del paciente. En estadios mas
avanzados, la disfuncién diastélica crénica puede llevar a la dilatacién del
atrio izquierdo, produciéndose sintomas de congestién y edema pulmonar
cuando la enfermedad sufre descompensacién.

Es decir que es oportuno tener presente que los pacientes con insufi-
ciencia renal crénica pueden desarrollar hipertrofia ventricular izquierda.
Esta alteracidn agrava el cuadro y desfavorece el pronéstico del enfermo,
mereciendo ser atendida. Es por este motivo que resulta mas que impor-
tante controlar el estado cardiovascular de los enfermos renales crénicos,
teniendo siempre como objetivo evitar la descompensacién de un nuevo
aparato del organismo que pueda limitar adn mds su calidad de vida.
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FiG. 67: Ecocardiografia modo B realizada en paciente canino con
cardiomiopatia hipertréfica como consecuencia de la presencia de
insuficiencia renal crénica.
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Nota: eje corto del corazén a la altura de los misculos papilares, tomado
desde la ventana paraesternal derecha. Obsérvese |a severa hipertrofia que
presentan la pared libre del ventriculoy el septo interventricular, quedando
una pequena luz.vi: luz del ventriculo izquierdo.

Fic. 68: Electrocardiograma realizado al mismo paciente al cual
corresponde la imagen ecocardiografica anterior.
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originada en el ventriculo izquierdo.
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Cardiomiopatia hipertréfica por hipertiroidismo

Al igual que lo que acontece con la cardiomiopatia hipertréfica idiopatica,
esta patologia es totalmente infrecuente en pacientes caninos, pudiendo
presentarse con mayor frecuencia en felinos. Esta diferencia en cuanto
a la prevalencia de dicha miocardiopatia entre estas dos especies resulta
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sencilla de comprender si se tiene en cuenta que el hipertiroidismo es una
patologia enddcrina cuya presentacién es mucho mds frecuente en felinos
que en caninos.

Las hormonas tiroideas en exceso provocan hipertrofia ventricular por
diferentes mecanismos:

« En primer lugar estas hormonas tienen un efecto directo sobre el co-

razén, generando aumento de la fuerza de contraccién del miocardio
y de la frecuencia cardiaca. El efecto sobre el inotropisomo se debe a
varias causas, dentro de las cuales se puede mencionar a la capacidad
que tienen dichas hormonas de aumentar la actividad de las bombas
NA-K-ATPasa de los miocitos, incrementar la sintesis de proteinas
mitocondriales y las propiedades contractiles de la miosina, y elevar
el nimero de canales de calcio celulares. Por su parte, la accién cro-
notrdpica positiva que presentan las hormonas tiroideas se debe al
aumento de la descarga que provocan a nivel del nodo sinusal.

« En segundo lugar las hormonas tiroideas actiian de manera indi-
recta sobre el miocardio, ya que provocan un estimulo del sistema
nervioso simpatico, accién que conduce a un aumento de las cuatro
propiedades del corazén y a hipertension arterial, siendo esta tltima
consecuencia de la vasoconstriccién. Como se explic anteriormente,
esta vasoconstriccion e hipertensién arterial secundaria provocan un
aumento de la poscarga que eleva la fuerza necesaria a realizar por
parte del miocardio para lograr una correcta descarga sistélica. De
esta manera, al igual que lo ocurrido en pacientes con insuficiencia
renal crdnica, la masa ventricular izquierda se ve sometida a una so-
brecarga de presion. Esta alteracién hemodinamica, debido a su cro-
nicidad, lleva a un agrandamiento del miocito «a lo ancho», ya que se
produce formacién de nuevos sarcomeros que se ubican en paralelo
alos ya existentes.

El hipertiroidismo es una endocrinopatia que se produce, con mayor
prevalencia, en felinos de mas de 7 afios de edad. Por este motivo ante todo
paciente mayor a 7 afios perteneciente a esta especie que presente hiper-
trofia ventricular seria ttil efectuar dosaje de hormonas tiroideas. De to-
das formas se debe tener presente que un animal con esta endocrinopatia
suele presentar una sintomatologia clinica adicional a la provocada por la
cardiopatia. Este conjunto de sintomas suele incluir poliuria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso, vomitos, diarrea, hipertermia, hiperactividad y
alopecia, entre otros.
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Capitulo 9
Cardiomiopatia restrictiva

La cardiomiopatia restrictiva es una patologia que se caracteriza por la pre-
sencia de fibrosis miocardica que puede, ademds, acompanarse del depsi-
to de tejido fibroso sobre el endocardio. La consecuencia de esta alteracién
es lareduccién de la capacidad de distension por parte del masculo cardia-
co, provocando una disfuncién diastdlica ventricular.

La ocurrencia de esta patologia cardiaca es muy poco probable en pa-
cientes caninos. Por otro lado, los felinos se encuentran més predispues-
tos a padecerla. Por este motivo el desarrollo de los principales aspectos
correspondientes a esta cardiopatia se enfocard con mayor énfasis en lo
que acontece en felinos. De todas formas cabe resaltar que la prevalencia
de la cardiomiopatia restrictiva es mucho menor que la correspondiente a
la miocardiopatia hipertréfica.

Etiologia

La cardiomiopatia restrictiva es una enfermedad cuya causa es totalmente
desconocida, motivo por el cual se incluye dentro de las cardiopatias idio-
paticas. Algunos hallazgos cientificos postulan la presencia de amiloidosis
y cicatrizacién miocardica de causa desconocida como posibles origenes de
dicha patologia.

Incidencia

La presencia de esta enfermedad en caninos es muy poco probable.

En cuanto a lo que acontece en pacientes felinos, si bien la miocardio-
patia restrictiva presenta una prevalencia mucho menor a la hipertréfica,
resulta la segunda causa de insuficiencia cardiaca. Se presenta principal-
mente en animales de edad avanzada, siendo muy baja la frecuencia de
presentacién en pacientes jévenes. No existe predileccién racial.

Fisiopatologia
Esta cardiomiopatia comienza con la infiltracién de tejido fibroso sobre el

miusculo cardiacoy, en muchas ocasiones, también sobre el endocardio. Como
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consecuencia las paredes ventriculares se tornan mas rigidas que lo normal,
disminuyendo la elasticidad y la capacidad de distensién del miocardio. Esta
alteracién provoca una disfuncién diastélica ventricular. Es decir que se pro-
duce una incapacidad del ventriculo para llenarse a presiones venosas nor-
males. Por este motivo, al igual que lo acontecido en la cardiomiopatia hiper-
trofica, esta patologia cardiaca se caracteriza por generar una insuficiencia
cardfaca diastdlica, ya que el corazén no presenta dificultad para contraerse,
sino para relajarse y llenarse en forma adecuada. De esta manera la fisiopa-
tologia que presentan estas dos miocardiopatias es similar. Sin embargo es
importante tener presente que en el caso de la cardiomiopatia restrictiva no
existe hipertrofia ventricular sino que las paredes, el septo interventricular y
la luz del ventriculo presentan dimensiones totalmente normales, siendo la
fibrosis miocardica la tinica responsable de la disfuncién cardiaca.

La alteracién que se presenta en la mecanica cardiaca provoca un au-
mento de la presidn diastélica ventricular. A continuacién los atrios no pue-
den volcar toda la sangre a los ventriculos durante la fase diastélica, motivo
por el cual comienza a permanecer en el interior de la cavidad atrial. De
esta manera se genera dilatacion de los atrios con aumento de la presién
en su interior. Esto se traduce en congestion de las venas que desembocan
en dichos atrios. Como ya se detall6 en el capitulo 1 («Insuficiencia cardia-
ca, «Fisiopatologia»), esta congestidén venosa provoca edema en distintos
sectores del organismo.

Como conclusién puede afirmarse que la cardiomiopatia restrictiva
cursa con una disfuncién cardiaca de tipo diastélica que se genera como
resultado de la pérdida de la distensibilidad del mtisculo cardiaco. Esta
alteracién genera un aumento de la presion diastdlica ventricular. Como
resultado final se produce dilatacién atrial e incremento de la presion en
dicha cimara cardiaca, congestién venosa y edema.

Aligual que la miocardiopatia hipertrifica, la cardiomiopatia restrictiva
es una afeccion del miisculo cardiaco que provoca disfuncion diastélica,
ya que el corazén no presenta dificultad para contraerse, sino para rela-
jarsey llenarse de manera adecuada.

Mas alld de que la capacidad de contractilidad del miocardio no se en-
cuentra afectada, la reduccién de la distensibilidad de este masculo provo-
cada por la fibrosis presente conduce a una disminucién del volumen dias-
tolico final. Esta alteracidn provoca, en forma secundaria, una disminucién
de la descarga sistélica y, por ende, una caida del volumen minuto y de la
presion arterial. Es decir que el pobre llenado ventricular que se produce
durante la didstole culmina provocando la caida de la descarga sistdlica
en presencia de un corazén cuya fuerza de contraccién no se encuentra
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alterada. En otras palabras puede afirmarse que el ventriculo recibe poco
contenido de sangre durante su fase de llenado y, por ende, también expul-
sa poco durante la sistole. En conclusién el ventriculo eyecta toda la sangre
que recibe, no teniendo dificultad para eyectar pero si para llenarse. Esta
disminucién de la presién arterial conduce a la activacién de los mecanis-
mos compensatorios ya detallados en el capitulo 1, correspondiente a in-
suficiencia cardiaca anterégrada (aumento del tono simpdtico y sistema
renina-angiotensina-aldosterona-antidiurética). Como resultado de la
puesta en marcha de estos mecanismos compensatorios se produce, entre
otras cosas, incremento de la frecuencia cardfaca. Si bien en un principio
esta taquicardia es beneficiosa, luego comienza a tener un efecto negati-
vo sobre el llenado ventricular, ya que disminuye el tiempo de duracién
de la didstole. Otro agravante que se genera como consecuencia de esta
taquicardia es que la elevada frecuencia cardiaca también conduce a la
disminucién de lairrigacién del miocardio, pudiendo conducir a la apari-
cién de focos de hipoxia de miocardio (estos efectos fueron explicados en
el mismo capitulo 1).

Por otro lado la afeccién del miocardio puede generar un cierre in-
correcto de la valvula mitral ya que, como se explic6 anteriormente en el
capitulo 7 (cardiomiopatia hipertréfica idiopdtica), los musculos papilares
forman parte del aparato valvular mitral. En pocas ocasiones la vilvula tri-
cuspidea es la que no logra cerrar en forma completa.

Sintomatologia clinica

De la misma manera que ocurre en animales que padecen miocardiopatia
hipertréfica, en muchos casos los pacientes con cardiomiopatia restrictiva
viven sin presentar sintomatologia clinica durante un largo tiempo. Luego,
cuando la enfermedad progresa y el animal sufre descompensacién, co-
mienza la etapa sintomatica de la enfermedad.

Los sintomas clinicos que suelen manifestar estos enfermos son disnea,
taquipnea, hipersalivacién y jadeo como consecuencia de la congestién y
edema de pulmén y/o de la efusion pleural. En casos avanzados el paciente
puede adquirir actitud ortopneica, como resultado de la severa dificultad
respiratoria que presenta.

Cabe recordar que la presencia de efusién pleural denota afeccién del
sector derecho del corazén, siendo muy poco probable la presencia de asci-
tis en felinos como consecuencia de la insuficiencia cardiaca derecha.

También resulta importante volver a mencionar que, en pacientes feli-
nos, la presencia de tos como consecuencia de una cardiopatia es totalmen-
te infrecuente.
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En muchas ocasiones la letargia y la anorexia son los tnicos sintomas
que presentan los animales con esta cardiomiopatia. Por otro lado, algunos
animales suelen manifestar sincopes o muerte stbita sin la presencia de
ningin otro tipo de sintomatologia previa.

En estadios avanzados de la enfermedad, cuando existe una marcada
dilatacién atrial izquierda, suelen hacerse presentes sintomas correspon-
dientes al tromboembolismo arterial. Como se menciond anteriormente
esta es una complicacién que requiere ser explicada en forma detenida y
detallada. Por este motivo serd tratada en el capitulo 13.

En muchas ocasiones la letargia y la anovexia son los uinicos sintomas
que presentan los pacientes felinos con cardiomiopatia restrictiva.

Complicaciones

Una de las complicaciones que suele hacerse presente en felinos con car-
diomiopatia restrictiva es el tromboembolismo arterial. Como ya se men-
cion6 anteriormente, estos trombos pueden formarse en cualquier cavidad
cardiaca, pero lo hacen con mayor frecuencia en el atrio izquierdo (véase el
capitulo 13, «Tromboembolismo arterial felino»).

Otra complicacién muy frecuente es el desarrollo de arritmias cardia-
cas, que se produce como consecuencia de la presencia de areas focales o di-
fusas de fibrosis a nivel del miocardio que suelen extenderse al endocardio
y al sistema de conduccién eléctrica cardiaca. Dentro de estos desérdenes
eléctricos cabe mencionar a los complejos prematuros/taquicardia de ori-
gen ventricular, bloqueo fascicular anterior de rama izquierda, retardo en
la conduccién atrioventricular, complejos prematuros/taquicardia supra-
ventricular y fibrilacién atrial.

Aligual que en otras enfermedades, las arritmias suelen ser las respon-
sables de la presencia de sincopes y muerte stbita, motivo por el cual es
mas que importante el diagnéstico y tratamiento de las mismas. Por ello es
aconsejable que el Médico Veterinario indique un control electrocardiogra-
fico en forma periddica a pacientes con cardiomiopatia restrictiva que se
encuentran bajo tratamiento.

Exploracion clinica
Como se senald anteriormente, la pérdida de peso, la anorexia y la letargia

pueden resultar los tinicos sintomas presentes en felinos con cardiomio-
patia restrictiva. Como consecuencia de este aspecto, es de fundamental
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importancia que durante la exploracién clinica se evalile el estado general
del paciente.

Las mucosas aparentes pueden presentar una coloracion normal cuan-
do la patologia no se encuentra en una fase muy avanzada. Mds tarde pue-
den hallarse palidas como resultado de la disminucién de la perfusién tisu-
lar, o ciandticas cuando la dificultad respiratoria es muy marcada.

Por su parte, el tiempo de llenado capilar también es variable, pudiendo
presentarse normal o incrementado de acuerdo con la etapa de la enferme-
dad en la cual se encuentre el enfermo. La presencia de un tiempo de llena-
do capilar aumentado es indicio de la disminucién del grado de irrigacién
de los tejidos. Por lo tanto puede afirmarse que cuanto mayor es el tiempo
de llenado capilar la cardiopatia se encuentra mas avanzada.

Cuando el edema pulmonar y/o la efusién pleural son marcados el ani-
mal puede presentar fascie ansiosa y respiracion de tipo abdominal como
consecuencia de la dificultad respiratoria.

Mediante la auscultacién puede determinarse la presencia de taquicar-
diay arritmias.

Un detalle que resulta fundamental remarcar es que, en la mayor parte de
los casos, esta miocardiopatia cursa en ausencia de soplo, ya que en muchas
ocasiones no existe un cierre incorrecto de la vilvula mitral. Sin embargo,
en ciertos casos, la afeccién del aparato valvular mitral genera una regur-
gitacién transvalvular, con flujo de sangre desde el ventriculo hacia el atrio
izquierdo durante la sistole. Este flujo sanguineo es turbulento, motivo por el
cual genera un soplo sistdlico, en meseta, con epicentro en foco valvular mi-
tral, que siempre se caracteriza por ser de muy leve intensidad. Usualmente
se ausculta un soplo con las mismas caracteristicas que el mencionado an-
teriormente pero cuyo epicentro se encuentra en foco valvular tricuspideo,
que se produce por el mismo motivo que el soplo de regurgitaciéon mitral. Es
imprescindible recordar siempre este aspecto, ya que la ausencia de soplo en
un paciente no indica la ausencia de esta cardiopatia.

Ala auscultacién también puede determinarse la presencia de rales cre-
pitantes cuando existe edema pulmonar.

En ocasiones los ruidos cardiacos se auscultan atenuados como conse-
cuencia de la presencia de colecta en la cavidad pleural.

La cardiomiopatia vestrictiva es una patologia cardiaca que cursa, en
gran parte de los casos, sin soplo.

El pulso femoral es un dato de gran importancia en pacientes feli-
nos que padecen cualquier tipo de cardiomiopatia. Si bien este puede
presentar caracteres normales, en muchas ocasiones la amplitud se en-
cuentra disminuida como consecuencia de la pobre descarga sistélica.
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Generalmente la frecuencia del pulso se halla aumentada como resultado
de la presencia de taquicardia. Por otro lado, si bien se detallara en el ca-
pitulo 13 («Tromboembolismo arterial felino»), cabe aclarar que la onda
de pulso puede estar ausente a nivel de la arteria femoral cuando existe
un trombo alojado en la trifurcacién adrtica o en la arteria iliaca. En estos
casos el miembro también suele encontrarse frio, pudiendo padecer con-
tracturas musculares. Al cortar una ufia de dicho miembro, podrd obser-
varse la ausencia de sangrado.

Diagnostico

Para arribar al diagndstico de la cardiomiopatia restrictiva es imprescindi-
ble el uso de los métodos complementarios de diagndstico, ya que se trata
de una patologia que generalmente cursa sin soplo, motivo que dificulta la
sospecha de esta enfermedad.

Cuando la enfermedad comienza y no hay sintomas clinicos o estos son
escasos, tanto la radiografia de térax como el electrocardiograma y el eco-
cardiograma pueden encontrarse dentro de los pardmetros habituales.

Cuando la enfermedad progresa, se producen alteraciones posibles de
ser detectadas en los métodos de diagnéstico.

Radiografia de torax

En algunos casos la radiografia toracica suele no presentar particularida-
des, principalmente en aquellos pacientes que se mantienen asintomaticos
0 que manifiestan una sintomatologia clinica escasa.

En la etapa sintomdtica, uno de los primeros cambios que se observa
en la radiografia de incidencia latero-lateral es la dilatacién del atrio iz-
quierdo, sin cambios a nivel ventricular. La elevacién dorsal de la triquea
genera que esta adopte una disposicion paralela a la columna vertebral
tordcica, perdiéndose la forma de «V» que forman estas dos estructuras
anatémicas entre si normalmente. Mis tarde puede existir dilatacién
atrial derecha.

Un aspecto que es importante tener presente es que a nivel ventricular
no se observan alteraciones, ya que esta cardiopatia no cursa ni con dilata-
ci6n ni con hipertrofia de dicha cdmara cardiaca. La dilatacién de los atrios
y el mantenimiento del tamafio normal de los ventriculos le suelen conferir
ala silueta cardiaca una imagen radioldgica que recibe el nombre de «cora-
z6n de los enamorados» o «corazén de San Valentin».

Al igual que en la cardiomiopatia hipertréfica, en casos mas avan-
zados se hacen visibles alteraciones que surgen como consecuencia del
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fendmeno retrégrado de la insuficiencia cardiaca. Estas alteraciones
incluyen congestién venosa pulmonar y edema intersticial y/o alveolar.
Cabe recordar que, a diferencia de lo que ocurre en pacientes caninos, en
felinos el edema no se limita tnicamente a la zona perihiliar, sino que
presenta un patrén difuso en forma de manchas.

En casos de insuficiencia cardiaca derecha suele observarse efusion
pleural, alteracién capaz de enmascarar el resto de las particularidades
presentes en la radiografia.

Electrocardiografia

En pacientes asintomaticos el electrocardiograma generalmente presenta
un trazado que se encuentra dentro de los parametros habituales.

Sin embargo, cuando la enfermedad progresa puede observarse sobre-
carga atrial izquierda o biatrial. Esta sobrecarga se puede poner de mani-
fiesto en el electrocardiograma con la presencia de una onda P de duracién
aumentada como consecuencia de la dilatacién atrial izquierda (denomi-
nada onda P mitral) y con la presencia de una onda P de voltaje mayor al
normal (denominada onda P pulmonar). De todas formas la ausencia de
estas alteraciones electrocardiograficas no descarta la presencia de agran-
damiento cardiaco ya que, como se ha mencionado en capitulos anteriores,
el electrocardiograma determina la alteracién en el tamafio de las cimaras
cardfacas con un 50% de eficiencia.

También pueden observarse alteraciones en el normal ritmo cardiaco.
Como se menciond anteriormente, las arritmias que se originan con mayor
prevalencia en estos pacientes incluyen complejos prematuros/taquicardia
de origen ventricular, bloqueo fascicular anterior de rama izquierda, retar-
do en la conduccién atrioventricular y complejos prematuros/taquicardia
supraventricular. Con menor frecuencia y en casos mas avanzados puede
observarse fibrilacién atrial.

En aquellos enfermos que presentan colecta pleural puede observarse la
presencia de complejos electrocardiograficos de voltaje disminuido.

Del mismo modo que ocurre en el resto las cardiopatias, es imprescin-
dible la evaluacién del trazado electrocardiogrifico en forma periddica a
lo largo del desarrollo del tratamiento del enfermo, ya que a medida que la
miocardiopatia avanza pueden presentarse nuevas arritmias que deben ser
tenidas en cuenta a la hora de reformular el tratamiento.

Ecocardiografia
Al igual que en la mayor parte de las cardiopatias, la ecocardiografia es el

mejor método para arribar al diagnéstico definitivo de la miocardiopatia
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restrictiva, ya que permite diferenciar esta cardiopatia del resto de las en-
fermedades cardiovasculares.

Hay que tener presente que en pacientes con esta miocardiopatia no se
observan alteraciones en las valvulas cardiacas y no existe ni dilatacién ni
hipertrofia de los ventriculos. Por este motivo los indices de funcién sist6li-
ca se mantienen dentro de los valores habituales.

En ciertas ocasiones suele observarse aumento de la ecogenicidad del
miocardio, como consecuencia de la fibrosis existente.

En los primeros estadios de la enfermedad los atrios presentan un ta-
mafio normal.

Cuando la cardiopatia se encuentra mas avanzada es posible la observa-
ci6n de la dilatacién atrial.

En ciertos casos suele visualizarse un contraste espontineo (ecos)
dentro del atrio izquierdo dilatado, alteracién que se observa como conse-
cuencia del éstasis sanguineo con agregaciones celulares y que se considera
indicio de tromboembolismo. En ocasiones se observa un trombo en el in-
terior de dicha cimara cardiaca.

Mediante la ecocardiografia bidimensional también es posible recono-
cer la presencia de efusién pleural, pudiéndose observar claramente el liga-
mento frénico-pericirdico, estructura anatémica que permite diferenciar
esta colecta de aquella que se localiza en la cavidad pericardica.

FiG. 69: Ecocardiograma modo B realizado a paciente felino con
cardiomiopatia restrictiva.

VETERINARIA AARON SP1 0. .
Cardiologia Dr. Andres Sosa 29 /Mar /2014 10:07:36

1 D9.72 mm
2 D18.29 mm

Nota: eje corto a nivel de la base cardiaca, tomado desde la ventana
paraesternal derecha. El atrio izquierdo se encuentra dilatado (18,29 mm),
guardando una relacién 1,88:1 al ser comparado con la aorta (9,72 mm).
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Al igual que en la cardiomiopatia hipertréfica, la ecocardiografia doppler
es importante para determinar la presencia de disfuncién diastélica e iden-
tificar patrones de llenado restrictivo. Por otro parte, en aquellas ocasiones
en las que existe soplo de regurgitacién mitral o tricuspidea, dicha regurgita-
cién puede observarse mediante el doppler. Debido a que esta patologia cursa
sin alteraciones claramente visibles a nivel ventricular, este modo ecocardio-
grafico toma gran relevancia a la hora de llegar al diagndstico definitivo.

La existencia de dilatacién de uno o de ambos atrios en presencia de
ventriculos de tamario normal sugiere la firme posibilidad de que el
paciente se encuentre cursando una cardiomiopatia vestrictiva.

Prondéstico

El prondstico de pacientes con cardiomiopatia restrictiva depende de va-
rios factores, como por ejemplo de la severidad de la dilatacién atrial, de la
presencia/ausencia de arritmias y tipo de las mismas en caso de que estén
presentes, de la existencia o no de signos de insuficiencia cardiaca con-
gestiva, y de la instalacién o no de alteraciones tromboembdlicas. Por este
motivo no se debe estimar el tiempo de sobrevida del enfermo sin evaluary
analizar detenidamente cada uno de estos aspectos.

Los felinos que se encuentran asintomaticos y presentan una dilatacién atrial
izquierda leve suelen vivir varios afios sin desarrollar insuficiencia cardiaca.

Por el contrario, aquellos pacientes que padecen dilatacién atrial més
marcada, se encuentran mas predispuestos a desarrollar insuficiencia car-
diaca, pudiendo sufrir tromboembolismo y muerte subita. Es decir que,
del mismo modo que ocurre en animales con cardiomiopatia hipertréfica,
podria considerarse a la dimensién del atrio izquierdo como un parimetro
de gran utilidad para predecir el prondstico de la enfermedad, existiendo
una relacién inversa entre el tamafio de dicha cimara cardiaca y el tiempo
de sobrevida del enfermo.

Aquellos animales que concurren a la consulta veterinaria con sintoma-
tologia de insuficiencia cardiaca congestiva tienen un tiempo de sobrevida
de uno a dos afios. Sin embargo este periodo de tiempo es estimativo, por lo
cual no significa que el paciente no pueda sufrir descompensacién o muer-
te stibita mucho tiempo antes.

Cuando el cuadro clinico del paciente se encuentra agravado por la pre-
sencia de fibrilacién atrial, el prondstico es mas reservado aun.

Por tltimo, los felinos que sufren tromboembolismo arterial tienen un pro-
néstico més negativo, pudiendo vivir aproximadamente de dos a seis meses.
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Tratamiento

Los principios basicos del tratamiento de pacientes con cardiomiopatia
restrictiva son los mismos que aquellos correspondientes al tratamiento
implementado tanto en animales con insuficiencia mitral crénica como
con cardiomiopatia dilatada idiopdtica y con miocardiopatia hipertréfica
idiopatica. Es por ello que en este capitulo solamente se nombrarin los
farmacos utilizados en cada una de las fases de esta cardiomiopatia y la
dosis indicada de cada uno de ellos. Si se desea conocer el mecanismo de
accidn, las ventajas y desventajas y el motivo que justifica la utilizacién de
cada una de estas drogas, resultard de gran utilidad para el lector remitirse
al capitulo 2, en el cual ha sido detallado el tratamiento de pacientes con
insuficiencia mitral crénica (véase el apartado «Tratamiento»).

Eltratamiento de pacientes con cardiomiopatia restrictiva se encuentra
destinado a lograr los siguientes objetivos:

« Reducir la rigidez e incrementar la relajacién de la pared ventricular

y del septo, con la intencién de mejorar el llenado ventricular.

« Lograr un efecto cronotrépico negativo, factor que también contri-

buye a mejorar el llenado ventricular.

« Controlar las arritmias cardiacas.

. Disminuir la congestién venosa, el edema pulmonar y la efusién

pleural.

+ Prevenir la ocurrencia de tromboembolismo arterial.

Como puede apreciarse, la finalidad del tratamiento de esta cardiomio-
patia es muy similar a la del tratamiento de la miocardiopatia hipertréfica.
Por este motivo, las drogas utilizadas en la terapéutica de ambas enferme-
dades son las mismas. Por otro lado, la especie mds predispuesta a sufrir
ambas cardiopatias es la felina, motivo por el cual la dosis recomendada de
cada droga es exactamente idéntica

La disminucién de la rigidez y el incremento de la relajacién del mio-
cardio ventricular se logran por medio del uso de beta bloqueantes o de
bloqueantes de los canales de calcio. Ambos grupos de drogas tienen efecto
inotrépico negativo y provocan disminucién de la frecuencia cardiaca. Los
bloqueantes beta adrenérgicos tienen un mayor efecto cronotrépico negati-
vo que los bloqueantes de los canales de calcio. Dentro de los firmacos perte-
necientes al primer grupo, el mas utilizado es el atenolol, en una dosis de 6,25
a 12,5 mg/12 0 24 h. Por su parte, el bloqueante de los canales de calcio que
se administra con mayor frecuencia es el diltiazem, a razén de 7,5 mg/8 h.
Como consecuencia de la ventaja que presenta el atenolol sobre el diltiazem
respecto del efecto sobre la frecuencia cardiaca, el atenolol resulta la droga de
eleccién para el tratamiento de animales con esta miocardiopatia. Ademas,
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este beta bloqueante se debe administrar con menor frecuencia que el diltia-
zem, resultando este aspecto muy practico para el propietario.

La administracion de estas drogas debe iniciarse aun cuando el animal
se presenta asintomatico, ya que esta medida puede colaborar con la pro-
longacién de la vida del paciente.

Las drogas mencionadas anteriormente también contribuyen a contro-
lar las taquiarritmias. A se vez, como consecuencia de su efecto cronotrd-
pico e inotrépico negativo, generan una disminucién de la demanda mio-
cardica de oxigeno, reduciendo asi las posibilidad de formacién de focos de
hipoxia e infarto de miocardio.

La congestién venosa, el edema pulmonar y la efusién pleural deben ser
tratados con terapia diurética. La furosemida resulta la droga de eleccién,
comenzando con una dosis de 6,25 mg/8 - 12 h. Luego, cuando la disnea
resuelve, puede continuarse con una dosis de 6,25 mg/12 - 24 h. Aquellos
casos que resultan refractarios a la furosemida pueden requerir la adicién
de otro diurético, siendo ttil el uso de hidroclorotiazida a razén de 3,125 -
6,25 mg/12-24 h.

En los pacientes que padecen edema de pulmén severo suele ser necesa-
ria la internacién, con el objetivo de suministrarles oxigeno y realizar una
administracién endovenosa o intramuscular de furosemida en una dosis
de 1-2 mg/kg. La aplicacién de parches de nitroglicerina suele ser una op-
cién valida utilizada con la finalidad de disminuir la congestién venosa.

Aquellos casos en los que el enfermo presenta colecta pleural marcada
ameritan la practica de toracocentesis.

Cuando el paciente presenta dilatacién atrial izquierda severa debe
comenzarse una terapia destinada a reducir la probabilidad de forma-
cién de trombos. Las drogas posibles de ser utilizadas, sus mecanismos
de accién y sus dosis serdn detalladas en el apartado correspondiente
(véase el capitulo 13, «Tromboembolismo arterial felino», «Prevencidn).
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Capitulo10
Cardiomiopatia arritmogénica
ventricular derecha

La cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha (en inglés, arrhyth-
mogenic right ventricular cardiomyopathy o ARVC) es una miocardiopatia pri-
maria, de caricter hereditario, que afecta al ventriculo derecho. Es una de
las cardiopatias de menor prevalencia en caninos y felinos, a excepcién de
lo que ocurre en pacientes de raza béxer en los que la presentacién de dicha
enfermedad cardiaca es un tanto mas frecuente.

Consiste en un proceso degenerativo del miocardio ventricular derecho.

Se trata de una patologia del miocardio que predispone a la aparicién
de arritmias y de insuficiencia cardfaca congestiva derecha.

Etiologia

Como se coment( anteriormente se trata de una enfermedad cardiaca he-
reditaria, que se transmite de forma autosémica dominante. Consiste en
un proceso degenerativo del miocardio, en el cual se produce infiltracién
fibroadiposa y atrofia de los miocitos. Es decir que existe un depdsito de
tejido fibroso y adiposo sobre el miocardio ventricular derecho, que va rem-
plazando al masculo cardiaco.

Se cree que las mutaciones genéticas mas importantes que provocan
esta enfermedad afectan a los desmosomas, que son los responsables de
mantener la unién entre las células miocardicas.

Incidencia

La cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha es una enfermedad
cuya presentacion es posible tanto en caninos como en felinos. Sin embar-
go es una patologia de muy baja frecuencia de aparicién. El boxer es la raza
que escapa a esta caracteristica, siendo la presentacién de dicha enferme-
dad bastante mas frecuente en esta raza.

En pacientes béxeres la predisposicién a sufrir esta cardiopatia es
bien conocida desde hace afios, mientras que en caninos de otras razas
esta miocardiopatia se ha diagnosticado como casos aislados. La diferen-
cia que presenta el béxer por encima del resto de las razas en cuanto a la
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predisposicién a sufrir dicha patologia es tan marcada que generalmente
suele denominarse a dicha enfermedad cardiomiopatia arritmogénica ventri-
cular derecha del béxer.

Por otro lado, también resulta importante tener presente que la aparicién
de esta cardiopatia es més frecuente en animales de mds de seis afios de edad.

Fisiopatologia

La aparicién de zonas de tejido fibroadiposo en el miocardio ventricular
derecho es el factor responsable de la cardiomiopatia. Esta alteracién a
nivel del miuisculo cardiaco conduce a la presencia de arritmias cuyo foco
ectdpico se localiza en el ventriculo derecho. Las alteraciones eléctricas
que se presentan son complejos prematuros ventriculares y taquicardia
ventricular paroxistica/sostenida. Un aspecto interesante es que la pro-
gresion de la enfermedad no sigue un proceso continuo, sino que se al-
ternan periodos de estabilidad con periodos donde aparecen arritmias de
forma mas recurrente.

En un principio no se ve afectada la luz ventricular derecha, siendo
las consecuencias de esta enfermedad exclusivamente de caracter eléc-
trico. Sin embargo, cuando la miocardiopatia progresa, suele generarse
dilatacién ventricular derecha, afeccién que conduce a la separacién de
las ctspides de la valvula atrioventricular derecha, motivo por el cual esta
se torna insuficiente. De esta manera se produce regurgitacién de sangre
desde el ventriculo hacia el atrio derecho durante la sistole ventricular.
Este flujo de sangre en sentido retrégrado provoca disminucién del flujo
anterégrado por un lado y aumento de la presién en sentido retrégrado
por el otro. Este aumento de presién conduce a la dilatacién atrial dere-
cha, con aumento de la presion existente en su interior. Como fue expues-
to en el capitulo 1 («Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégra-
do»), la dilatacién de este atrio desencadena una insuficiencia cardiaca
congestiva derecha, pudiendo presentarse los signos y sintomas propios
de este sindrome.

Las arritmias que se presentan en pacientes con cardiomiopatia
arritmogénica ventricular devecha son complejos prematuros ven-
triculares y taquicardia ventricular paroxistica/sostenida, ambas de
origen derecho.
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Sintomatologia clinica

El principal sintoma clinico que se presenta en animales con cardiomio-
patia arritmogénica ventricular derecha es el sincope, que se genera como
consecuencia de la presencia de las arritmias anteriormente mencionadas.

En ciertas ocasiones suele presentarse muerte subita, habiendo existi-
do o no sincopes previamente.

El cansancio y la intolerancia al ejercicio son sintomas que también se
pueden hacer presentes en pacientes con esta enfermedad.

En casos avanzados puede observarse la sintomatologia clinica corres-
pondiente a la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva derecha, que
fue detallada en el capitulo 1 (congestiéon venosa sistémica, hepato y esple-
nomegalia, ascitis, edema subcutaneo y de miembros, efusiéon pleural y,
raramente, pericardica).

La muerte stbita suele ser el primer sintoma clinico que se presenta
en pacientes con cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha.

Exploracion clinica

En pacientes con esta miocardiopatia se pueden auscultar arritmias. En
estos casos ademas es posible palpar un pulso irregular o deficitario (ver su
definicién en el capitulo 2, apartado «Exploracién clinica»). Sin embargo
en ciertas ocasiones el examen fisico de estos enfermos suele no evidenciar
ningun tipo de anormalidad, ya que puede ocurrir que las arritmias no se
encuentren presentes en el momento de la consulta.

En casos avanzados, cuando existe dilatacion ventricular derecha y re-
gurgitacion tricuspidea, puede auscultarse un soplo sistdlico, en meseta,
con epicentro en foco valvular tricuspideo.

Las mucosasy el tiempo de llenado capilar suelen encontrarse dentro de
los rangos habituales en la gran mayoria de los casos.

Diagnostico
La utilidad de cada uno de los métodos complementarios utilizados para
llegar al diagnéstico de la cardiomiopatia arritmogénica ventricular dere-

cha difiere de la utilidad que presentan dichos métodos en el diagndstico
de otras cardiopatias.
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Radiografia de térax

La radiografia de térax realizada en pacientes con cardiomiopatia arritmo-
génica ventricular derecha suele no mostrar ninguna anormalidad, excep-
to en aquellos casos en los cuales existe dilatacién de cimaras cardfacas
derechas. En estos casos la radiografia latero-lateral muestra elevacién del
apice cardiaco, como asi también redondeamiento y expansién craneal del
borde cardiaco, aumentando el drea de contacto entre este y el esterndn,
alteraciones provocadas como consecuencia del aumento del tamafo del
ventriculo derecho.

Sibien son complicaciones menos frecuentes, cuando existe insuficien-
cia cardiaca congestiva puede evidenciarse la presencia de colecta pleural
y/o pericardica.

Ecocardiografia

En cuanto a la utilidad de la ecocardiografia como método de diagnéstico
de esta miocardiopatia se puede afirmar que la misma es limitada, ya que
las primeras y principales alteraciones que se producen en esta enferme-
dad son de tipo eléctrico (arritmias), sin que existan cambios morfoldgicos
a nivel de las cimaras cardiacas. Luego, cuando la cardiopatia progresa, se
genera dilatacién del ventriculo y atrio derecho, que puede observarse a
través del modo B. De todas formas es importante tener presente que, de-
bido a que la compleja geometria y propiedades mecdnicas del ventriculo
derecho no permiten la aplicacién de las formulas matematicas desarro-
lladas para el ventriculo izquierdo, la evaluacién de dicha cavidad cardiaca
mediante ecocardiografia no es tan exacta. Por ello seria positivo poder
detectar el reemplazo del miocardio por tejido fibroso y adiposo mediante
resonancia magnética.
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FiG. 70: Ecocardiograma modo B efectuado en paciente con cardiomiopatia
arritmogénica ventricular derecha.
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Nota: eje corto del ventriculo a nivel de los misculos papilares. Obsérvese
que las cavidades ventriculares no presentan alteraciones en su tamafio.
vD: ventriculo derecho. vi: ventriculo izquierdo.

Electrocardiografia

La electrocardiografia es el método de eleccién para arribar al diagnéstico
de pacientes con cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha. En
este estudio puede apreciarse la presencia de complejos prematuros ventri-
culares derechos y taquicardia ventricular derecha paroxistica/sostenida.
De todos modos es de suma importancia tener presente que el electrocar-
diograma posee ciertas limitaciones a la hora de detectar arritmias, ya que
amenudo estas se presentan de forma intermitente a lo largo del dia, mien-
tras que esta prueba complementaria de diagndstico solamente permite es-
tudiar la actividad eléctrica del corazén durante un breve periodo de tiem-
po. De esta manera puede ocurrir que un paciente no presente arritmias
durante el desarrollo del estudio electrocardiografico pero si lo haga en
otro momento del dia. Este motivo, sumado a que en estos animales suele
no encontrarse alteraciones en la ecocardiografia ni en la radiografia de
térax, conduce a que no deba descartarse la presencia de cardiomiopatia
arritmogénica ventricular derecha por el solo hecho de que no se registren
arritmias en el electrocardiograma de un paciente en el cual se sospecha de
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dicha enfermedad. Por el contrario, cuando el profesional actuante incluye
a esta cardiomiopatia dentro de los diagndsticos presuntivos y el electro-
cardiograma se encuentra dentro de los parimetros normales, debe ana-
lizarse la posibilidad de repetir dicho estudio en otro momento del dia o,
incluso mejor, de utilizar el registro Holter.

FiG. 71: Trazado electrocardiografico correspondiente a paciente con
cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha.

1 it} I H | 1 1 i
Nota: obsérvese la presencia de complejos prematuros originados en el
ventriculo derecho.

Pronéstico

El prondstico de pacientes con cardiomiopatia arritmogénica ventricular
derecha depende de la severidad y frecuencia de aparicién de las arritmias
presentes, y de la presencia/ausencia de dilatacién de las cimaras cardfacas.

En aquellos casos en los cuales la presencia de complejos prematuros se
produce en forma aislada, el prondstico suele ser mas favorable que en las
situaciones en las que dichas arritmias se presentan con mayor frecuencia
o0 en las que existen periodos de taquicardia ventricular paroxistica. Sin
embargo, a la hora de evaluar el prondstico de estos enfermos no debe olvi-
darse que siempre existe la posibilidad de muerte sabita.

El prondstico se torna mas reservado en los pacientes que presentan
dilatacién de cimaras cardiacas derechas con presencia de insuficiencia
cardiaca congestiva.

Por otro lado, cuando existe taquicardia ventricular sostenida el pro-
néstico es totalmente desfavorable.

Tratamiento
El tratamiento de esta enfermedad miocardica tiene por objetivo controlar
las arritmias presentes. Para tal fin las drogas utilizadas son los antiarrit-

micos ventriculares. Los firmacos de eleccién son el atenolol o el sotalol.
Como segunda opcidn se encuentra la amiodarona.
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En aquellos casos en los cuales existen arritmias severas que requieran
la internacién del paciente para llevar a cabo la administracién de antia-
rritmicos via endovenosa, la lidocaina es la droga mas utilizada.

Por otro lado, cuando existe sintomatologia de insuficiencia cardiaca
congestiva, suele ser necesaria la administracién de diuréticos, con la fina-
lidad de disminuir la congestién y el edema. En estos casos la furosemida
esla droga de primera eleccién.

El mecanismo de accién, las dosis, las ventajas y desventajas y el motivo
que justifica la utilizacién de cada una de estas drogas fueron detallados en
el capitulo 2, correspondiente al tratamiento de pacientes con insuficiencia
mitral crénica.
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Capitulo11
Dirofilariasis

Se denomina dirofilariasis a la enfermedad causada como consecuencia de
la infestacién del organismo con un parasito nematode denominado Diro-
filaria immitis, conocido vulgarmente bajo el nombre de gusano del corazin.
A pesar de que existen zonas en las que la predisposicion a padecerla es
mayor, se trata de una patologia que se encuentra distribuida a lo largo de
toda América, habiéndose detectado por primera vez en Argentina en el
norte de la provincia de Santa Fe en el afio 1931 mediante la ejecucién de
una necropsia.

En lo que respecta a la distribucién de la patologia en nuestro pais, Sal-
ta, Jujuy y Tucuman son las provincias mis afectadas en la actualidad.

Etiologia

El agente etioldgico causante de la dirofilariasis es un nematode denomi-
nado Dirofilaria immitis, perteneciente a la familia Filaridae. Este llega al
animal a través de un mosquito que actia como huésped intermediario y
vector. Dicho mosquito puede pertenecer a varios géneros, siendo los mas
importantes el mosquito culex, aedes y anopheles.

Incidencia

La dirofilariasis es una enfermedad parasitaria que puede afectar a or-
ganismos de diversas especies. Dentro de estas se puede mencionar a
caninos, felinos, zorros, coyotes, hurones y hombre, entre otros. Si bien a
continuacién nos ocuparemos tnicamente del desarrollo de esta patologia
en caninos y felinos, cabe destacar que la posibilidad de afeccién del ser
humano le otorga a dicha enfermedad una gran relevancia en el marco de
la salud pablica.

La especie canina es mucho mas susceptible que la felina a sufrir diro-
filariasis. Se han registrado mds casos en machos que en hembras; tam-
bién, que los animales de talla mediana y grande resultan mds afectados
que aquellos de tamafio pequefo. Se presenta en pacientes a partir de los
seis meses de edad; la edad promedio de organismos enfermos es de en-
tre los tres y los ocho afios. En los felinos este rango de edad resulta un
poco mas amplio.
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Cicloy fisiopatologia

El ciclo comienza cuando el mosquito pica a un animal infestado que po-
see lalarva 1 de Dirofilaria immitis o microfilaria en su torrente circulatorio.
Este es un estadio no infectante del parasito, que evoluciona a larva 3 en
el interior del vector al cabo de 17 dias aproximadamente. De esta manera
el mosquito posee el estadio infectante de dirofilaria (larva 3) en su inte-
rior. Luego, al picar a un animal, le transmite dicha larva que migra a través
de tejido subcutdneo, adiposo, seroso y muscular hasta llegar a la arteria
pulmonar, sitio en el cual madura para llegar al estadio adulto. Conforme
aumenta la carga parasitaria, los parasitos adultos van alcanzando el ven-
triculoy el atrio derecho, y la vena cava. El tiempo que debe transcurrir para
que la larva 3 alcance el estadio adulto es de alrededor de 6 meses. El para-
sito adulto puede vivir 5 afios en los caninos y 2 afios en los felinos. Estos
pardsitos pueden reproducirse, generandose nuevas larvas 1 que alcanzan
la circulacién sanguinea sistémica.

La presencia de pardsitos adultos en las arterias pulmonares provoca
alteraciones en las mismas. Estos nematodes conducen a una reaccién
arterial endotelial que consiste, principalmente, en inflamacién y tume-
faccién celular. Como consecuencia se produce la llegada de neutréfilos y
macréfagos, y adherencia de plaquetas al endotelio vascular alterado. Con-
formemente aumenta la permeabilidad vascular, causando edematizacién
de las arterias e infiltrado celular a nivel de intersticio y alvéolos pulmo-
nares. Como resultado de estos procesos patoldgicos las paredes arteriales
se hallan engrosadas. Por otra parte, las plaquetas y los leucocitos que se
adhieren a los sitios en los que existe dafio arterial liberan factores tréfi-
cos que llevan a la proliferacién de las células musculares lisas de dichas
arterias. En ciertas ocasiones suelen generarse trombos parasitarios. Los
cambios mencionados que se producen a nivel de las paredes arteriales
conducen a la oclusién de dichas arterias, ya sea por fibrosis o por embo-
lizacién. Esto provoca un incremento de la resistencia al flujo sanguineo,
pudiendo conducir al aumento de la presién en la arteria pulmonar, altera-
cién conocida bajo la denominacién de hipertension pulmonar. Este aumen-
to de presién lleva a un acrecentamiento de la poscarga para el ventriculo
derecho, generandose hipertrofia ventricular derecha y, como consecuen-
cia, insuficiencia cardiaca derecha de tipo diastdlica, ya que el corazon no
presenta dificultad para contraerse, sino para relajarse y llenarse correc-
tamente. Esta alteracion en la mecanica cardiaca provoca un aumento de
la presién diastélica ventricular. El atrio derecho no puede volcar toda la
sangre al ventriculo durante la fase diastdlica, motivo por el cual esta co-
mienza a permanecer en el interior de la cavidad atrial. De esta manera se
genera dilatacién atrial derecha con aumento de la presion en su interior.

152 | ANDRES SosA



Esto se traduce en congestion de las venas cavas que desembocan en dicho
atrio. Como ya se detall6 en el capitulo 1 («Fisiopatologia», «Insuficiencia
cardfaca derecha: fendmeno retrégrado»), esta congestion venosa provoca
edema en distintos sectores del organismo. Debe destacarse que, si bien el
ventriculo derecho se encuentra hipertréfico en un comienzo, més tarde
puede sufrir dilatacién. Esto es debido a que dicho ventriculo puede ser
sometido a una sobrecarga de volumen como consecuencia de la existencia
de regurgitacién tricuspidea o pulmonar, ya que la hipertrofia miocardica
puede afectar a dichos anillos valvulares provocando alteraciones en los
movimientos de las vilvulas.

Es importante destacar que este corazén que se altera a causa de la hi-
pertensién pulmonar recibe el nombre de cor pulmonale o corazén pulmonar
(véase el capitulo 14). Cabe recalcar que este no debe ser confundido con el
denominado pulmon cardiaco, que se refiere al pulmén con edema provoca-
do a causa de una insuficiencia cardiaca izquierda, y no guarda ninguna
relacién con la patologia que esta siendo tratada en este capitulo.

Tanto los factores de crecimiento provenientes de las plaquetas como
otros factores tréficos que difunden desde la arteria pulmonar lesionada y
los infiltrados intersticiales y alveolares, son responsables de las alteracio-
nes del parénquima pulmonar.

En aquellos casos en los cuales el flujo sanguineo pulmonar se reduce
en forma significativa puede producirse hipoxia.

Las paredes de las arterias lesionadas pierden su elasticidad, pudiendo
adquirir una apariencia tortuosa, alteracién posible de ser observada en
una radiografia.

FiG.72: Necropsia en paciente canino con dirofilariasis.

Gentileza: Silvia Tafur
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Fic.73: Dirofilarias obtenidas a partir de una necropsia realizada en un
canino infestado.

Gentileza: Silvia Tafur

Sintomatologia clinica

Elanimal afectado permanece totalmente asintomatico durante los prime-
ros 6 meses, tiempo que demora la larva 3 en alcanzar el estadio maduro.

La severidad de la sintomatologia clinica guarda relacién con la intensi-
dad de la carga de parasitos adultos. Los sintomas posibles de ser observa-
dos son consecuencia de las alteraciones observadas a nivel de las arterias
pulmonares, de la hipoxemia, de las lesiones del parénquima pulmonar y
delainsuficiencia cardiaca derecha. Dichos sintomas incluyen: tos, taquip-
nea, disnea, apatia, intolerancia al ejercicio, sincopes, anorexia, pérdida de
peso, ascitis, edema subcutineo, efusién pleural y pericardica.

La tos, provocada como consecuencia de la afeccién del parénquima
pulmonar, es el sintoma mas habitual en individuos que presentan una
carga parasitaria baja o moderada.

La alteracién pulmonar mds severa puede conducir a disnea o ta-
quipnea, pudiendo exacerbarse este @ltimo sintoma ante la presencia de
hipoxemia, la cual también contribuye a la intolerancia al ejercicio y a la
aparicion de sincopes.

La apatia y la anorexia que pueden observarse en estos enfermos son
consecuencia de un conjunto de factores subyacentes, dentro de los cua-
les se puede mencionar a la hipoxemia y al edema en caso de que este se
encuentre presente. Como resultado de la anorexia el paciente puede
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presentar pérdida de peso, sintoma clinico que puede exacerbarse debido a
la presencia de insuficiencia cardiaca (los factores responsables de la pér-
dida de peso fueron detallados en el capitulo 1 (apartado «Sintomatologia
de la insuficiencia cardiaca», «Caquexia cardiaca»).

En cuanto a la causa de ascitis, edema subcutineo y colecta pleural y
perdicdrdica debe recordarse que tanto la hipertrofia como la dilatacién
ventricular derecha conducen a una dilatacién y a un aumento de la pre-
sién en el interior del atrio ipsilateral. Esto se traduce en congestién de las
venas cavas (véase el capitulo 1, «Insuficiencia cardiaca», «Fisiopatologia»,
«Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégrado»).

Exploracion clinica

La auscultacién pulmonar puede revelar la presencia de crepitaciones en
aquellas dreas en las cuales existe afeccién pulmonar.

Con respecto a la auscultacién cardiaca, esta suele arrojar pobres da-
tos. Dicha auscultacién no presenta ninguna alteracién en la mayorfa de
los pacientes. En otros casos puede auscultarse un soplo sistélico debido a
una insuficiencia tricuspidea. En muy pocas ocasiones se ausculta un soplo
diastélico provocado a causa de una regurgitacién pulmonar secundaria a
la hipertensién. Por otro lado, el desdoblamiento del segundo tono es muy
poco frecuente.

Debe tenerse presente que, en caso de existir hidrotdrax o hidropericar-
dio, puede dificultarse la auscultaciéon del térax.

Diagndstico

A diferencia de lo que ocurre en otras cardiopatias, en los pacientes con di-
rofilariasis, ademds de realizar radiografia de térax, ecocardiografia y elec-
trocardiografia, es posible confirmar el diagnéstico mediante la realizacién
de pruebas de laboratorio.

Radiografia de térax

La radiografia de térax realizada en pacientes con dirofilariasis puede po-
ner de manifiesto algunas particularidades. Entre ellas se puede citar: di-
latacién y tortuosidad de las arterias pulmonares (especialmente a nivel de
los 16bulos pulmonares caudales), cardiomegalia derecha y focos difusos de
radiopacidad pulmonar generados como consecuencia de la presencia de
infiltrados celulares en el parénquima de este rgano respiratorio.
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Sibien son complicaciones menos frecuentes, cuando existe insuficien-
cia cardiaca congestiva puede evidenciarse la presencia de colecta pleural
y/o pericardica.

Ecocardiografia

Mediante la ecocardiografia se puede observar un aumento del tamafio de
la auricula y ventriculo derecho, hipertrofia de los misculos ventriculares
derechos, aplanamiento septal y movimiento paradojal del septo interven-
tricular. Esta tltima alteracion se observa correctamente a través de la uti-
lizacién del modo M del ecocardiograma, y consiste en el movimiento del
septo hacia la luz ventricular derecha durante la sistole como consecuencia
del aumento de presidn existente en el interior del ventriculo derecho.

En ciertas ocasiones, cuando la carga de pardsitos adultos es alta, pue-
den observarse lineas paralelas hiperecoicas en las cimaras cardiacas dere-
chasy en la arteria pulmonar, correspondiente a la presencia de parasitos.
Dicha arteria también suele verse dilatada.

La ecocardiografia doppler permite detectar la presencia de regurgita-
cién a través de la valvula tricuspidea y/o pulmonar.

Electrocardiografia

A pesar de que la electrocardiografia no es un método especifico para arri-
bar al diagnéstico de dirofilariasis, puede poner en evidencia alteracio-
nes que denotan la afeccién atrial y ventricular derecha. Entre ellas cabe
mencionar presencia de ondas S profundas revelando sobrecarga eléctrica
ventricular derecha, ondas P de gran voltaje indicando sobrecarga atrial
derecha (onda P pulmonar), desvio del eje eléctrico medio hacia la derecha,
presencia de complejos prematuros ventriculares derechos y fibrilacién
atrial. Por otro lado, en casos de hipoxia de miocardio puede observarse
descenso del segmento S-T.

FiG. 74: Trazado electrocardiografico correspondiente a paciente con
dirofilariasis.Derivacion Il a 50 mm/s.

Nota: obsérvese la presencia de complejo prematuro ventricular derecho.
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Fic. 75: Trazado electrocardiografico correspondiente a paciente con
dirofilariasis. Derivacién 1y 11. Velocidad: 25 mm/s.

Nota: obsérvese la presencia de onda s profunda con desvio del eje
eléctrico medio hacia la derecha.

Pruebas de laboratorio

Las pruebas de laboratorio utilizadas para el diagndstico de Dirofilaria
Immitis pueden ser parasitoldgicas o seroldgicas. A continuacién se hard
una breve mencién de las mismas sin ultimar en detalles, ya que este es un
apartado correspondiente a parasitologia.

Las pruebas parasitolégicas consisten en la busqueda de microfilarias
en sangre. Debe tenerse presente que existen algunos casos en los cuales el
animal parasitado no presenta microfilaremia, recibiendo esta infestacién
el nombre de infestacién oculta. En estos pacientes las pruebas parasitologi-
cas tendrdn un resultado negativo, sin significar que el organismo no pa-
dezca dirofilariasis. Dentro de este tipo de pruebas, la técnica de Knott es
una de las mas utilizadas.

Las pruebas seroldgicas pueden encargarse de detectar anticuerpos con-
tralos parasitos o antigenos especificos del tracto reproductor de los mismos.

Pronéstico
Generalmente el prondstico de los pacientes que sufren dirofilariasis es de
reservado a malo, ya que cuando se arriba al diagnéstico de la enfermedad

normalmente ya existen cambios anatémicos a nivel cardiaco que condu-
cen a insuficiencia cardiaca derecha.
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Tratamiento

Con el objetivo de unificar criterios a la hora de seleccionar la droga a utili-
zar, el tratamiento de la dirofilariasis se suele clasificar en dos tipos: trata-
miento adulticida y tratamiento microfilaricida.

Tratamiento adulticida

La droga més utilizada es la melasormina. Esta se administra via intramus-
cular profunda a nivel lumbar, a razén de 2,5 mg/kg. Deben suministrarse
dos inyecciones, separadas una de otra por 24 horas. Presenta una alta efi-
cacia y baja toxicidad, aunque suele resultar irritante, motivo por el cual es
capaz de provocar inflamacién y dolor en la zona en la cual se inyecta.

Tratamiento microfilaricida

Debe realizarse aproximadamente 25 dias después de llevado a cabo el tra-
tamiento adulticida. El firmaco utilizado es la ivermectina. Se administran
0,05 mg/kg.

Las drogas y las maniobras destinadas al tratamiento del cor pulmonale
y de los sintomas provocados por la insuficiencia cardfaca secundaria a la
presencia de dirofilariasis serdn detalladas en el capitulo correspondiente
a cor pulmonale (véase el capitulo 14).

Prevencién

Para la prevencién de la dirofilariasis resulta fundamental llevar a cabo un
correcto control de mosquitos. Para tal fin se recomienda la aplicacién so-
bre los animales de productos que contengan drogas efectivas contra dicho
vector, principalmente durante los meses del afio de primavera-verano.

Por otro lado, en zonas endémicas se aconseja comenzar un tratamien-
to preventivo a los dos meses de vida de los animales, utilizando drogas
como ivermectina, milbemicina y moxidectina, entre otras. Estas deben
suministrarse en forma mensual.
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Capitulo12
Patologias del pericardio

El pericardio es una membrana fibroserosa que rodea al corazén prote-
giéndolo y fijindolo dentro de la cavidad torixica. Se compone de dos ca-
pas: la mis externa recibe el nombre de capa fibrosa, mientas que la mis
interna se denomina capa serosa. La primera cumple la funcién de fijacién,
originindose a partir de ella el ligamento frénico-pericardico que une el
corazén al diafragma. Por su parte, la capa serosa se divide en dos por-
ciones denominadas ldmina parietal y visceral (epicardio), respectivamente.
Entre ellas queda conformada la cavidad pericardica, que contiene una pe-
quefa cantidad de liquido pericardico, cuya funcién consiste en proteger
al corazén y evitar la sobre expansién del mismo. Sin embargo, como serd
explicado a continuacién, cuando por cualquier motivo la cantidad de li-
quido presente en la cavidad pericdrdica se exacerba pueden producirse
consecuencias totalmente indeseables para el organismo. Esta presencia
de liquido en dicha cavidad en cantidades superiores a las habituales se
conoce bajo la denominacién de colecta pericardica o derrame pericardico.

Etiologia e incidencia

Si bien las probables patologias pericardicas o pericardiopatias son nume-
rosas, es mas que importante conocer que la mayor parte de ellas generan
derrame pericardico. Este es el responsable de la fisiopatogenia que ca-
racteriza a estas enfermedades. Por este motivo en el presente capitulo se
mencionaran las posibles causas de colecta pericrdica sin hacer hincapié
en ninguna de ellas, sino enfocindose en las consecuencias provocadas por
dicho derrame.

Como primer punto debe tenerse presente que la colecta pericdrdica es
infrecuente en pacientes felinos. Es por ello que este apartado serd dedica-
do exclusivamente a la explicacidn de las pericardiopatias en caninos.

Algunas de las patologias capaces de provocar colecta en la cavidad
pericirdica son traumatismos, ruptura del atrio izquierdo, neoplasias,
pericarditis infecciosa y estéril. Sin embargo, debe tenerse presente que el
derrame pericardico més frecuente es el denominado idiopdtico.

Mas alld de que existen diversos tipos de neoplasias que provocan
consecuencias en la cavidad pericardica, las mdis habituales son tres: he-
mangiosarcoma, tumores de la base del corazén y mesotelioma. De ellas
la primera es la mas frecuente, siendo los caninos de razas grandes los que
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se encuentran mas predispuestos a padecerla (principalmente, el ovejero
aleman y el labrador).

La ruptura del atrio izquierdo puede producirse como consecuencia de
una dilatacién excesiva del mismo en un paciente con insuficiencia mitral
crénica, por lo cual su existencia es mas esperable en caninos de talla pequefia.

En cuanto a la colecta pericirdica idiopatica debe resaltarse que se ob-
serva con mayor frecuencia en pacientes de talla grande, siendo mayor la
prevalencia en las razas golden retriever y ovejero aleman. La mayor parte
de los animales afectados tienen mds de seis afios de edad. En esta pato-
logia el derrame posee un cardcter hemorragico sin tendencia a coagular.

El derrame pericardico mas frecuente es el de origen idiopdtico.

Fisiopatologia

De acuerdo con la causa que provoque el derrame pericardico, dicha colecta
podra tener caracteristicas fisico-quimicas diferentes, quedando definida
como trasudado puro, trasudado modificado, exudado o hemorragia. Sin
embargo, mis alld de este aspecto, la fisiopatologia que desencadenan estos
derrames es siempre la misma.

Cuando la colecta es pequefia no existen modificaciones en la presién
de la cavidad pericardica, motivo por el cual no se producen alteraciones
hemodinamicas. Sin embargo, cuando la cantidad de liquido presente en la
cavidad aumenta significativamente comienza a incrementarse la presién
en el interior de la misma. Cuando esta presion llega a los 5 mm Hg (supe-
rando la presién existente en el atrio derecho) dicho atrio se colapsa, lo cual
impide que la sangre ingrese a él, restringiéndose el llenado ventricular de-
recho, lo que conduce a una insuficiencia cardiaca derecha con congestion
de venas cavas (tal como se encuentra detallado en el capitulo 1 (apartado
«Fisiopatologia», «Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégrado»).
Esta patologia en la cual la presién en la cavidad pericirdica alcanza los 5
mm Hg restringiendo el llenado ventricular derecho recibe el nombre de ta-
ponamiento cardiaco. Teniendo presente esta fisiopatogenia resulta sencillo
entender que toda patologia que curse con derrame pericardico es capaz de
provocar taponamiento cardiaco.

Sintomatologia clinica
Cuando el derrame pericirdico es escaso, siendo incapaz de provocar

un aumento significativo de la presién intrapericirdica, no se producen
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alteraciones hemodindmicas. Por este motivo el paciente se mantiene asin-
tomatico. Es decir que, cuando no se produce taponamiento cardiaco, no
existe sintomatologia clinica. Por el contrario, cuando se llega a generar ta-
ponamiento, el enfermo puede presentar todos los sintomas propios de una
insuficiencia cardiaca derecha, tanto aquellos provocados por el fenémeno
anterégrado como por el retrogrado (ver el apartado «Sintomatologia» del
capitulo 1). Entre ellos puede mencionarse: debilidad, letargia, anorexia,
caquexia, ascitis, edema subcutineo y de miembros, taquipnea, disnea,
sincopes y muerte stibita. Debe recordarse que la insuficiencia cardiaca de-
recha también puede conducir al desarrollo de hidrotérax, alteracién que
puede acentuar la sintomatologia respiratoria.

FiG. 76: Canino ovejero aleman con ascitis como consecuencia de colecta
pericardica provocada por la presencia de un hemangiosarcoma.

Exploracion clinica

Cuando existe colecta pericardica los ruidos cardiacos suelen auscultarse
atenuados. En aquellas situaciones en la que ademads existe hidrotérax, la
intensidad con la cual pueden auscultarse los ruidos cardiacos decrece aun
con mayor magnitud.

Ante la presencia de ascitis y/o edema subcutineo, estas alteraciones
pueden ser diagnosticadas mediante la palpacién y la palpacién-sucusion.

Generalmente resulta notoria la taquicardia (acompafiada de taquisfig-
mia) que se produce como mecanismo que intenta compensar la disminucién

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS EN PEQUENOS ANIMALES l 161



del volumen minuto existente. Del mismo modo, el descenso de la descarga
sistélica puede conducir a una disminucién de la amplitud del pulso.

En la mayoria de los casos no se auscultan ni soplo ni arritmias, pudien-
do hacerse presente estas ultimas en aquellos casos en los que existe una
neoplasia que llega a infiltrar al miocardio.

Diagndstico

Si bien tanto la radiografia de térax como la electrocardiografia colaboran
con el diagnéstico de colecta pericardica, se debe tener presente que la eco-
cardiografia es el método complementario mas adecuado.

Radiografia de térax

Es importante tener presente que cuanto mayor es la colecta pericardica
mas alteraciones pueden observarse a nivel radiografico.

Cuando el derrame es escaso suele no visualizarse en la placa. Por el
contrario, cuando dicha colecta se va incrementando, el corazén comienza
a tomar forma esférica con pérdida de las cinturas cardiacas y, en casos
severos, puede observarse una gran cardiomegalia generalizada. En refe-
rencia a este tltimo punto es importante hacer una aclaracién: la cardio-
megalia observada en estos pacientes es consecuencia de la presencia de
colecta liquida en la cavidad pericardica, sin incrementarse los valores ni
de las paredes y ni de la luz de las cavidades atriales y ventriculares. Es ttil
tener presente este detalle porque en muchas ocasiones en la clinica diaria
se define a la cardiomegalia como un agrandamiento de la silueta cardiaca
provocado solo como consecuencia de la dilatacién o hipertrofia de las ci-
maras cardiacas. En el caso del derrame pericirdico existe agrandamiento
de la silueta sin que exista ni dilatacion ni hipertrofia cardfaca.

Cuando existe taponamiento cardiaco con insuficiencia cardiaca dere-
cha puede observarse dilatacién de la vena cava caudal y, en ciertas ocasio-
nes, colecta pleural. Cuando esta dltima se encuentra presente dificulta la
visualizacién tanto de la silueta cardiaca como del resto de las estructuras
anatdmicas existentes a nivel del térax.

Mediante este método de diagndstico es posible observar, en ciertas oca-
siones, la existencia de masas a nivel toraxico. Ante la presencia de neopla-
sias de base cardiaca puede visualizarse desplazamiento dorsal de la traquea.
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Fic. 77: Radiografia de torax latero-lateral efectuada en paciente canino
con neoplasia mediastinica.

Fic. 78: Radiografia de térax latero-lateral efectuada en paciente canino
con neoplasia mediastinica.
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Ecocardiografia

La ecocardiografia es el método no invasivo que detecta el derrame pericar-
dico con mayor sensibilidad. También permite diagnosticar la presencia de
neoplasias y de colecta pleural. Sin embargo, en cuanto al diagndstico de
neoplasias debemos conocer que la no visualizacién de una masa no exclu-
ye con seguridad la posibilidad de su existencia. Esto se debe a dos factores:
por un lado, existen neoplasias cuyo tamafio es demasiado pequefio y, en
segundo lugar, el mesotelioma es una neoplasia difusa que no genera una
masa que pueda ser detectada por ecocardiografia. De todos modos, las
neoplasias mas frecuentes si pueden ser observadas correctamente.

Con la intencién de detectar la presencia de neoplasias es importante
llevar a cabo el estudio ecocardiogrifico tanto desde la ventana paraester-
nal derecha como desde la izquierda, observando las estructuras presentes
en eje largoy en eje corto. Esta practica también permite tomar las medidas
de dichas masas.

En lo que respecta al diagndstico de la colecta pericardica, mediante el
ecocardiograma es posible estimar la cantidad de la misma y, lo que resulta
mas interesante aun, determinar la existencia de signos de taponamiento
cardiaco, siendo el principal el colapso del atrio derecho que se produce a
raiz del aumento de la presién intrapericirdica que supera a la presién de
llenado de dicho atrio.

FiG. 79: Ecocardiograma realizado desde la ventana paraesternal derecha a
paciente canino con colecta pericardica. Modo M.
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IvSs 1.34 cm
LVIDd 5.58 cm
LVIDS 3.34 cm
LVPHd 1.06 cm
LVPHs 1.18 cm
EDV 173.32 ml
ESV 37.16 ml
SV 136.15 ml

Nota: vi: Ventriculo izquierdo. cp: Colecta pericardica.
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Fic. 80: Ecocardiograma realizado desde la ventana paraesternal derecha
al mismo paciente al cual corresponde la imagen ecocardiografica
anterior. Modo B.
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Nota: obsérvese la presencia de colecta alrededor de |a silueta cardiaca.
vI: Ventriculo izquierdo. Al: Atrio izquierdo. cp: Colecta pericardica.

Electrocardiografia

Los hallazgos electrocadiograficos en pacientes con derrame pericirdico
suelen ser escasos.

Una de las alteraciones posible de ser observada es la presencia de com-
plejos electrocardiograficos de voltaje menor al habitual. Dicha anomalia
se produce aproximadamente en el 50% de los pacientes que padecen co-
lecta pericardica. Por otro lado, en un porcentaje de enfermos no mayor,
se detecta un fendmeno denominado alternancia eléctrica que consiste en
la presencia de ondas R de diferentes alturas como consecuencia del movi-
miento oscilante que puede tener el corazén dentro del liquido que alberga
la cavidad pericardica.

Por su parte, la aparicién de arritmias es menos frecuente y solo ocurre
en aquellos casos en los cuales la etiologia de la enfermedad consiste en una
neoplasia que infiltra al miocardio.
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Fic. 81: Electrocardiograma realizado a paciente con colecta pericardica.
Derivacion 11. Velocidad: 50 mm/s.

{nU Somm FTL S

Nota: obsérvese la presencia de complejos electrocardiograficos con un
voltaje menor al habitual.

Pronéstico

Para conocer el prondstico de un paciente con derrame pericardico es nece-
sario establecer la causa del mismo.

Aquellos animales con colecta pericrdica idiopatica que fue resuelta
por medio de pericardiocentesis deben ser explorados con cierta frecuen-
cia, ya que siempre existe la posibilidad de recidivas.

El prondstico de pacientes con neoplasia depende de la naturaleza de la
misma. El quimiodectoma tiene baja probabilidad de metastizar y su com-
pleta reseccién es posible, motivo por el cual se convierte en la neoplasia de
mejor prondstico.

Tratamiento

Ante la presencia de colecta debe llevarse a cabo puncién de la cavidad
pericardica (pericardiocentesis), aspirando la mayor cantidad de liquido
posible. Ademds de ser utilizada con fines terapéuticos, la pericardiocen-
tesis puede ser usada como herramienta diagndstica realizando citologia y
cultivo del liquido extraido.

Normalmente en el tratamiento de la colecta pericardica idiopatica es
necesario realizar punciones con cierta periodicidad debido a las recidivas
del derrame. Cuando la frecuencia con la que se requiere llevar a cabo esta
maniobra es alta, se recomienda practicar pericardiectomia con el objetivo
de permitir que el liquido que se forme llegue al espacio pleural sin provo-
car taponamiento cardiaco. El suministro de prednisolona via oral puede
colaborar intentando disminuir la formacién de liquido.
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Ante la presencia de derrame pericardico provocado como consecuencia
de la existencia de una neoplasia, la pericardiocentesis resulta paliativa, ya
que el liquido siempre vuelve a formarse. En estos casos, dependiendo del
tipo de neoplasia presente, debe analizarse la posibilidad de realizar pericar-
diectomia, extirpacién quirargica de la masa y tratamiento quimioterapico.

En casos de pericarditis infecciosa resulta imprescindible la adminis-
tracién de antibiéticos.

Pericardiocentesis

Como se explicé anteriormente, la pericardiocentesis es una herramienta
tanto diagnostica como terapéutica.

Para llevar a cabo esta maniobra debe utilizarse aguja o catéter grue-
so para que el liquido concentrado pueda salir correctamente. También es
aconsejable el uso de una llave de tres vias.

La puncién debe realizarse sobre el hemitérax derecho, ya que de esta ma-
nera disminuye el riesgo de lesionarla arteria coronaria izquierda que consti-
tuye el principal vaso sanguineo por el cual se irriga el corazén de los caninos.

Como primera medida es necesario rasurary desinfectar correctamente
la zona. Debe punzarse entre el cuarto y el sexto espacio intercostal, siendo
lo ideal hacerlo a nivel del quinto, en dorsal de la articulacién costo-condral,
introduciendo la aguja o catéter en forma perpendicular al corazén, previa
tunelizacion de la piel. Es conveniente trabajar sobre el borde anterior de
la costilla, ya que sobre el borde caudal se encuentran presentes los vasos
sanguineos intercostales. Debe intentar evacuarse la mayor cantidad de
liquido posible sin tomar contacto con el epicardio o lamina visceral del
pericardio seroso.

La pericardiocentesis puede ser realizada en forma ecoguiada para ob-
servar la localizacién de la aguja o del catéter, persiguiendo la finalidad de
no lesionar el epicardio. Si esto no es posible, puede recurrirse a la elec-
trocardiografia como herramienta de colaboracién, ya que el contacto de
la aguja o del catéter con el epicardio provoca extrasistoles o latidos pre-
maturos de origen ventricular, arritmias que pueden ser visualizadas en el
electrocardiograma.

La pericardiocentesis debe realizarse sobre el hemitorax derecho,
preferentemente a nivel del quinto espacio intercostal.
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Capitulo13
Tromboembolismo arterial felino

En la clinica diaria es muy frecuente recibir en el consultorio pacientes
felinos cardidpatas que presentan una sintomatologia caracteristica
provocada por la existencia de trombos alojados a nivel arterial, siendo
dichos sintomas en ciertas ocasiones los tinicos presentes en el animal.
Es por este motivo que resulta primordial conocer la posibilidad de exis-
tencia de tromboembolismo arterial en pacientes felinos con problemas
cardiacos, como asi también la sintomatologia clinica que esta patologia
es capaz de despertar, las consecuencias esperadas y la terapéutica apro-
piada a implementar.

Incidencia

Si bien no existe una diferencia marcada entre un sexo y otro en cuanto
a la predisposicién a sufrir tromboembolismo, la patologia parece tener

una prevalencia un poco mayor en machos, principalmente en aquellos
de edad media.

Fisiopatologia

Para que se genere un trombo se requieren ciertas condiciones que pueden
ocurrir en forma aislada o conjunta.

« Lesion endotelial.

« Aumento de la coagulabilidad sanguinea.

« Estasis circulatorio.

El éstasis circulatorio se produce en el interior de las cimaras cardiacas
dilatadas. Alli se genera un acumulo de plaquetas, activindose el mecanis-
mo de la coagulacién. Ademads, los cambios que se producen en el endotelio
de las camaras cardiacas dilatadas de estos pacientes cardiépatas también
inducen la adherencia de plaquetas. Por otro lado, en estas condiciones en
pacientes felinos se produce liberacién de serotonina, la cual estimula la
agregacion plaquetaria favoreciendo la formacién de trombos.

Generalmente el trombo se forma en el atrio izquierdo dilatado. Por
su parte la embolizacién puede producirse en diversas arterias, pero en
la gran mayoria de los casos ocurre en la porcidn terminal de la aorta ab-
dominal (denominada trifurcacién adrtica) y suele extenderse a las arterias
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iliacas externas, impidiendo el correcto riego sanguineo de los miembros
posteriores. Luego de originada la tromboembolizacién, a partir del émbo-
lo se liberan sustancias vasoactivas que deterioran la circulacién colateral,
alteracién que compromete mds aun la irrigacién de los tejidos afectados.
Esta deficiencia circulatoria existente en los miembros posteriores genera
hipoxia tisular con consecuente dafio muscular y neuroldgico.

Sintomatologia clinica

Si bien, como se explicé anteriormente, la embolizacién puede ocurrir en
distintas arterias del organismo provocando diferente sintomatologia cli-
nica, a continuacion nos centraremos solo en los sintomas ocasionados por
la embolizacién de la aorta distal a nivel de su trifurcacién y de las arterias
iliacas, ya que es alli donde se aloja el mayor porcentaje de los trombos.

La severidad de la sintomatologia clinica depende de los siguientes

factores:

« Grado de obstruccion arterial: si la obstruccion es total los sintomas
clinicos observados en el paciente afectado son mas marcados que si
la obstruccién de la arteria es parcial.

« Duracidn de la obstruccién: en algunas ocasiones la obstruccién se
produce por un momento y, luego, el trombo se desprende. De esta
manera el enfermo puede presentar una sintomatologia clinica es-
poradica.

« Grado de circulacién colateral: cuando este tipo de irrigacién tam-
bién se ve afectada los sintomas presentes son de mayor severidad.

Resulta importante volver a resaltar que, en ciertas ocasiones, los sin-

tomas generados como consecuencia del tromboembolismo son los Gnicos
presentes en el enfermo, ya que puede no haberse puesto ain de manifiesto
la sintomatologia clinica propia de la insuficiencia cardiaca. Por este motivo
es imprescindible tener siempre en cuenta la posibilidad de existencia de
una cardiopatia en el momento en que se presenta a consulta un paciente
felino con sintomatologia tromboembdlica. Esto le permite al profesional
actuante no incurrir en el error de diagnosticar apresuradamente otra pa-
tologia capaz de provocar sintomas clinicos similares (por ejemplo un pro-
blema medular) sin antes evaluar la integridad del aparato cardiovascular.

Los principales sintomas del tromboembolismo incluyen:

« Vocalizacién: provocada por el intenso dolor que genera la contrac-
cién muscular secundaria a la hipoxia celular.

« Cuadro agudo de paresia/paralisis de los miembros posteriores, apo-
yando a menudo el dorso de los mismos.
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« Miusculos de miembros posteriores duros y dolorosos, siendo el gas-
tronemio y el tibial anterior los mds afectados. Sin embargo con el
paso del tiempo y como consecuencia de la hipoxia celular, dichos
miembros se tornan frios y con ausencia de sensibilidad.

Cabe resaltar que, de acuerdo con el sitio de embolizacidn, los sintomas

clinicos mencionados pueden encontrarse presentes en uno solo de los
miembros posteriores o en ambos.

Fic. 82: Paciente felino con tromboembolismo arterial.

Nota: obsérvese la imposibilidad que presenta el animal para movilizar sus
miembros posteriores.

En ciertas ocasiones los sintomas generados como consecuencia del
tromboembolismo son los tinicos presentes en el paciente cardidpata,
ya que puede no haberse puesto atin de manifiesto la sintomatologia
clinica propia de la insuficiencia cardiaca.

Exploracion clinica y diagnédstico

El principal tipo de diagnéstico del tromboembolismo arterial es el clinico,
al cual se arriba uniendo los datos obtenidos en la exploracién fisica del
paciente y los sintomas que presenta el mismo.

El dato que puede llevar al Médico Veterinario a sospechar con mayor
firmeza de la existencia de enfermedad tromboembdlica es el hallazgo de
un pulso femoral débil o totalmente ausente. Este dato, unido a la sintoma-
tologia clinica anteriormente mencionada, colabora para llegar al diagnés-
tico de tromboembolismo con mucho criterio.
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Cuando estan presentes, un soplo, una arritmia o sintomas clinicos de
insuficiencia cardiaca también son de utilidad.

La lesién y la necrosis muscular pueden acompafarse de un aumento
de los niveles de algunas enzimas posibles de valorar, como la lactico des-
hidrogenasa.

Por otro lado la radiografia de térax, la ecocardiografia bidimensional
y doppler, y la electrocardiografia permiten determinar la afeccién cardiaca
que da origen al tromboembolismo arterial. La ecocardiografia bidimensio-
nal también puede permitir la visualizacién de trombos en el interior del
corazén (principalmente en el atrio izquierdo) cuando estos estin presentes.

En aquellos casos en los que sea posible realizarla, la angiocardiografia
no selectiva puede ser ttil para conocer el sitio de ubicacién del émbolo.

Pronéstico

Generalmente el pronéstico de pacientes felinos con enfermedad trom-
boembodlica es de reservado a grave. Esto se debe a que hay un bajo por-
centaje de recuperacién y una alta probabilidad de recidivas. Ademas debe
tenerse presente que, en aquellos casos en los cuales es posible disolver el
trombo, esto suele lograrse con lentitud, motivo que puede llevar al propie-
tario del enfermo a optar por la eutanasia como consecuencia de la mala
calidad de vida que lleva el animal, la cual se incrementa cuando el paciente
comienza a automutilarse los miembros afectados. Por otro lado no debe
perderse de vista que los pacientes con tromboembolismo arterial pueden
presentar simultineamente sintomatologia clinica de insuficiencia cardia-
ca, agravandose de esta forma su cuadro general.

Tratamiento

El tratamiento de enfermos con tromboembolismo arterial apunta a varios
objetivos:

« Promover la disolucién del trombo.

« Intentar evitar la formaci6n de otros nuevos.

« Estimular la circulacién colateral.

« Brindar analgesia.

El butorfanol es una de las drogas con finalidad analgésica més utiliza-
das. Se administra a razén de 0,2-0,5 mg/kg en forma IM o SC cada 8 horas.

La fisioterapia y el suministro de calor en los miembros afectados son
ttiles para promover la circulacién sanguinea colateral.
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La heparina sédica puede ser indicada con el objetivo de disminuir la
posibilidad de formacién de nuevos trombos y el crecimiento de aquel ya
existente. Su mecanismo de accidén consiste en actuar como cofactor de la
antitrombina. Se administran 100-200 UI/kg en forma EV como dosis ini-
cial. Luego se repite cada 6 u 8 horas a razén de 50-100 UI/kg en forma SC.

El tratamiento trombolitico se puede iniciar con el uso de estreptoci-
nasa o activador del plasmindgeno tisular. De todas formas debe tenerse
presente que la administracién de estos firmacos se encuentra un tanto
controvertida debido a que son capaces de generar hipercalemia, acidosis
metabdlica y hemorragias.

La estreptocinasa se administra a razén de 90000 Ul por animal via EV en
un lapso de 20-30 minutos. Luego se continta con 45000 Ul/hora via EV du-
rante 3 horas. Esta droga estimula la lisis de los trombos pero, por otro lado,
también conduce a fibrindlisis sistémica pudiendo ocasionar sangrados.

El activador del plasmindgeno tisular se debe indicar en una dosis de
0,25 - 1 mg/kg/h hasta un total de 1 - 10 mg/kg via EV. Este, a diferencia de
la estreptocinasa, tiene una accién mas especifica sobre los trombos con un
pobre poder fibrinolitico a nivel sistémico, motivo por el cual presenta un
menor riesgo de generar hemorragias.

Prevencién

Si bien la adopcién de ninguna medida logra asegurar la prevencién de trom-
boembolismo, existen drogas que disminuyen el riesgo de ocurrencia del mis-
mo. Dentro de ellas encontramos sustancias antiplaquetarias y anticoagulantes.

Drogas antiplaquetarias

El 4cido acetil salicilico (aspirina) actda uniéndose de forma irreversible
a la enzima cox a nivel plaquetario. De esta manera impide la formacién
de tromboxano, disminuyendo la posibilidad de que se produzca agrega-
cién plaquetaria. Ademas es sabido que mejora la circulacién sanguinea
colateral. La dosis recomendada de dcido acetil salicilico en felinos es muy
discutida, pero la administracién de 40 mg por animal ¢/72 h en felinos de
hasta 4 kg, y de 40 - 80 mg/72 h en pacientes de mas de 4 kg de peso suele
dar buen resultado.

El clopidogrel es otro antiplaquetario que puede ser utilizado, adminis-
trandose a razén de 75 mg/24h.

Ambas drogas se suministran via oral.
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Drogas anticoagulantes

Como se menciond anteriormente la heparina es un anticoagulante que
colabora en la prevencién del tromboembolismo.

Por otra parte la warfarina inhibe la formacién de factores de la coagu-
lacién dependientes de vitamina K (factores 11, Vi1, 1X y X). Debe ser sumi-
nistrada con cautela, ya que puede provocar hemorragias. La dosis indicada
es de 0,25 - 0,5 mg por animal ¢/48 h via oral.



Capitulo14
Cor pulmonale

Al hablar de cor pulmonale o corazén pulmonar se hace referencia a un
corazén que ha visto alterada su estructura y, por ende, su funcionamien-
to como consecuencia de un problema existente a nivel pulmonar. Si bien
existen diversas anomalias pulmonares capaces de provocar esta altera-
cién a nivel cardiaco, todas se caracterizan por cursar con hipertensién
pulmonar, factor desencadenante del cor pulmonale. Como se detallara
mas adelante, en esta patologia se ven afectadas las cimaras cardiacas de-
rechas. Por este motivo, se puede definir al corazén pulmonar o cor pulmonale
como un estadio de hipertrofia ventricular derecha (y en ciertas ocasiones
dilatacién) originado como resultado de la presencia de hipertensién pul-
monar. Es decir que la existencia de hipertensiéon pulmonar es el factor
desencadenante de esta cardiopatia.

La existencia de hipertensién pulmonar es el factor desencadenante
del cor pulmonale.

Etiologia

Luego de haber comprendido la definicién anteriormente expuesta resul-
ta sencillo entender que toda patologia capaz de provocar hipertensién a
nivel pulmonar es potencial causa de cor pulmonale. Dicha hipertensién
pulmonar puede ocurrir siempre que exista un incremento de la resisten-
cia vascular pulmonar o un aumento del flujo sanguineo pulmonar. A su
vez el incremento de la resistencia vascular puede ser secundario a una
reduccién del calibre de los vasos sanguineos pulmonares o a la pérdida
de la funcionalidad de algunos de ellos. Dicha reduccién en el calibre de
vasos se produce, por ejemplo, ante la presencia de patologias pulmona-
res cronicas que cursan con pérdida de la funcionalidad de un sector del
parénquima, lo cual conduce a una vasoconstriccién neurogénica reacti-
va como respuesta a la hipoxia pulmonar. Por otra parte, la ausencia de
funcionalidad de algunos vasos pulmonares puede responder a la obs-
truccién mecanica de los mismos. El siguiente cuadro intenta resumir y
clarificar los probables procesos recién mencionados capaces de generar
hipertensién pulmonar.

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS EN PEQUENOS ANIMALES ‘ 175



Fic. 83: Diagrama

Reduccion del calibre Pérdida de la funcionalidad
de los vasos sanguineos de algunos vasos sanguineos
pulmonares pulmonares
Incremento de la resistencia Aumento del flujo
vascular pulmonar sanguineo pulmonar

Hipertension pulmonar

A continuacién se mencionaran algunas de las patologias que pueden
provocar hipertensién pulmonar, debiendo quedar claro que no son las
tnicas sino solo algunas de las mas frecuentes:

Patologias que cursan con reduccién del calibre

de vasos sanguineos pulmonares:

« Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).
« Fibrosis pulmonar.

« Bronquitis crénica.

« Neoplasias pulmonares.

Si bien suelen incluirse dentro de este grupo a las cardiopatias izquier-
das (principalmente a la insuficiencia mitral crénica), debe tenerse pre-
sente que la vasoconstriccidn refleja como consecuencia de la congestion
venosa pulmonar es infrecuente en pacientes caninos, motivo por el cual
la afeccion ventricular derecha observada en estos enfermos no suele ser
consecuencia de hipertensién pulmonar.

Patologias que cursan con pérdida de la funcionalidad

de vasos sanguineos pulmonares:

« Dirofilariasis (véase el capitulo 11).
« Tromboembolismo pulmonar.

En estas enfermedades también suele provocarse vasoconstriccién se-
cundaria al dafio endotelial, lo cual colabora en el incremento de la resis-
tencia vascular pulmonar.

Patologias que cursan con aumento del flujo

sanguineo pulmonar:

« Cardiopatias congénitas que cursan con shunt de izquierda a dere-
cha. Estas patologias incluyen: conducto arterioso persistente, co-
municacién interventricular y comunicacién interatrial.
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Elincremento del flujo sanguineo pulmonar también conduce a una va-
soconstriccién secundaria, aumentando la resistencia vascular pulmonar.

Si bien no es el objetivo de este capitulo, es importante destacar que la
hipertensién pulmonar generada como consecuencia de estas cardiopatias
congénitas provoca la inversién del flujo sanguineo de derecha a izquierda,
alteracién que recibe el nombre de Sindrome de Eisenmenger, el cual se carac-
teriza por provocar cianosis.

Fisiopatologia

La fisiopatologia del cor pulmonale comienza con el aumento de presion
que se produce a nivel de la arteria pulmonar. Esto genera un incremento
de la poscarga para el ventriculo derecho. Como consecuencia, en el mioci-
to se generan nuevos sarcomeros que se anaden en paralelo alos ya existen-
tes, provocando un agrandamiento de dicho miocito «a lo ancho», con una
consecuente hipertrofia de tipo concéntrica. El resultado de esta alteracién
en la anatomia cardiaca es una insuficiencia cardiaca derecha de tipo dias-
tolica, ya que el corazén no presenta dificultad para contraerse, sino para
relajarse y llenarse correctamente. Esta alteracién en la mecanica cardiaca
provoca un aumento de la presién diastélica ventricular. El atrio derecho
no puede volcar toda la sangre al ventriculo durante la fase diastdlica, moti-
vo por el cual esta comienza a permanecer en el interior de la cavidad atrial.
De esta manera se genera dilatacién atrial derecha con aumento de la pre-
sién en su interior. Esto se traduce en congestién de las venas cavas que
desembocan en dicho atrio. Como ya se detall6 anteriormente, esta con-
gestion venosa provoca edema en distintos sectores del organismo (véase
«Insuficiencia cardiaca derecha: fenémeno retrégrado», en el capitulo 1).
Si bien el ventriculo derecho de un corazén con esta patologia se encuen-
tra hipertréfico en un comienzo, més tarde puede sufrir dilatacién. Esto ocu-
rre como consecuencia de la sobrecarga de volumen a la que puede quedar
expuesto el ventriculo a causa de la presencia de regurgitacién pulmonar y/o
tricuspidea secundaria. Estas, cuando estin presentes, se producen por la
afeccién de los anillos valvulares que se genera como resultado de los cambios
geométricos presentes a nivel del miocardio ventricular interfiriendo negati-
vamente en el cierre de las valvulas afectadas. Debe tenerse en cuenta que la
regurgitacion tricuspidea también contribuye a la dilatacién atrial derecha.
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Sintomatologia clinica

Normalmente el enfermo manifiesta sintomatologia clinica relacionada con la
patologia causante del cor pulmonale. Esta puede incluir disnea, tos, cansancio,
sincopes y hemoptisis que pueden incrementarse durante el ejercicio.

También pueden existir sintomas ocasionados por la insuficiencia
cardiaca derecha congestiva. Dentro de ellos se encuentran ascitis, edema
subcutineo y colecta pleural y pericirdica.

Por tltimo debe destacarse que no es extrafio que estos pacientes pre-
senten anorexia y pérdida de peso (véase en el capitulo 1, la sintomatologia
de la insuficiencia cardiaca).

Exploracion clinica

La auscultacién pulmonar puede revelar la presencia de ruidos anormales
cuando existen alteraciones en los pulmones. Los rales son los sonidos mas
frecuentemente hallados.

En el drea cardiaca puede auscultarse un soplo sistédlico debido a una
insuficiencia tricuspidea secundaria y, con menor frecuencia, un soplo
diastélico provocado a causa de una regurgitacién pulmonar generada por
la hipertension. Por otro lado, el desdoblamiento del segundo tono es muy
poco frecuente.

Como ya se ha seflalado en otros capitulos, en aquellos casos en los que
existe hidrotérax o hidropericardio como consecuencia de la insuficiencia car-
diaca derecha congestiva, la auscultacion del térax puede tornarse dificultosa.

Diagnéstico

La radiografia de térax, la electrocardiografia y la ecocardiografia aportan
datos de gran utilidad para arribar al diagnéstico de cor pulmonale.

Radiografia de torax

El estudio radiolégico en pacientes con cor pulmonale revela la presencia
de cardiomegalia derecha.

Cuando el animal presenta insuficiencia cardiaca congestiva puede ob-
servarse la presencia de colecta pleural y/o pericardica.

Por otro lado pueden hacerse evidentes otras alteraciones radiograficas
como consecuencia de la patologia que derivé en el corazén pulmonar, como
radiopacidades pulmonares, engrosamiento de paredes bronquiales, etcétera.
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Fic. 84: Radiografia de torax ventro-dorsal realizada a paciente canino con
cor pulmonale.

Nota: obsérvese |a presencia de severa cardiomegalia derecha, tomando el
corazén forma de «D».

Fic. 85: Radiografia de torax |latero-lateral realizada al mismo paciente al
cual corresponde la imagen radiolégica anterior.

Nota: puede observarse el aumento del area de contacto entre la silueta
cardiacay el esterndn, revelando aumento de tamano del ventriculo derecho.
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Ecocardiografia

Mediante la ecocardiografia se puede observar dilatacién de la arteria pul-
monar, un aumento del tamafio del atrio y ventriculo derecho, hipertrofia
de los misculos ventriculares derechos, aplanamiento del septo interven-
tricular y movimiento paradojal del mismo (véase el capitulo 11, «Dirofi-
lariasis», «Diagnéstico», «Ecocardiografiax; alli se expone el concepto de
movimiento paradojal del septo interventricular).

Fic. 86: Ecocardiograma modo B realizado a paciente canino con cor
pulmonale.

~ e | VETERINARIA AARON 5P1 M 0.4 TIS1.5
SONOSCAPE  cardiologia Dr. Andres Sosa 11/3ul /2013 09:35:00

e A 0

Nota: eje corto ventricular tomado desde la ventana paraesternal derecha.
Puede observarse un severo agrandamiento del ventriculo derecho que se
manifiesta con aplanamiento del septo interventriculary con pérdida de

|a relacion normal entre el tamafo de ambos ventriculos (en condiciones
normales el tamafio del ventriculo derecho representa alrededor de 1/3 del
tamafo del ventriculo izquierdo).

vD: Ventriculo derecho. si: Septo interventricular. vi: Ventriculo izquierdo.
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Fic. 87: Ecocardiograma modo B realizado al paciente al cual corresponde
laimagen del estudio ultrasonografico anterior.

VETERINARIA AARON SP1 M 0.4 TIS1.5
Cardiologia Dr. Andres Sosa 11/Jul /2013 09:35:41

2 t ]

Nota: eje largo a nivel ventricular tomado desde la ventana paraesternal
derecha. Puede observarse un severo agrandamiento del ventriculo
derecho que se manifiesta con aplanamiento del septo interventriculary
con pérdida de la relacién normal entre el tamano de ambos ventriculos
(en condiciones normales el tamafio del ventriculo derecho representa
alrededor de 1/3 del tamafo del ventriculo izquierdo). Obsérvese |a
hipertrofia del septo interventricular.

vD: Ventriculo derecho. si: Septo interventricular. vi: Ventriculo izquierdo.

Fic. 88: Ecocardiograma modo B realizado a paciente canino con cor
pulmonale.

VETERINARIA AARON M 0.9 TIS1.0
27 /Feb /2015 12:59:30 P&

7
valvula

tr1cdspide

Atrio
derecho

Nota: eje apical tomado desde la ventana paraesternal izquierda.
Obsérvese la dilatacion atrial derecha.
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Fic. 89: Ecocardiograma modo M realizado desde la ventana
paraesternal derecha en paciente canino con cor pulmonale.

VETERINARIA AARON 2P1
Cardiologia Dr. Andres Sosa

Nota: puede observarse agrandamiento del ventriculo derecho.
vD: Ventriculo derecho. si: Septo interventricular. vi: Ventriculo izquierdo.

La ecocardiografia doppler permite detectar presencia de regurgitacion
através delavalvula tricuspidea y/o pulmonar, asi como aortizacién del flu-
jo sanguineo de la arteria pulmonar revelando la presencia de hipertensién
en dicho sector.

Electrocardiografia

Una de las alteraciones que puede observarse en el electrocardiograma es
la presencia de ondas S profundas, revelando sobrecarga eléctrica ventri-
cular derecha y provocando desvio del eje eléctrico medio hacia la derecha.
Cuando se encuentra dilatado el atrio derecho puede producirse aumento
de voltaje de la onda P. En aquellos casos en los cuales existe hipoxia de
miocardio puede observarse la presencia de descenso del segmento S-T. En
fases mds avanzadas de la cardiopatia suelen producirse arritmias.
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FiG. 90: Trazado electrocardiografico correspondiente a un paciente canino
con cor pulmonale. Derivacion 1. Velocidad: 50 mm/s.

Nota: obsérvese la presencia de onda s profunda con desvio del eje
eléctrico medio hacia la derecha.

Tratamiento

Ala hora de formular el tratamiento de un paciente con cor pulmonale re-
sulta importante tener presente cudl es la patologia de base que dio origen
a dicha afeccién cardiovascular. Conociendo este aspecto se debe indicar
el o los firmacos correspondientes orientados a tratarla. Entre los mis
utilizados se puede mencionar a la prednisolona, droga utilizada en el tra-
tamiento de enfermedades pulmonares crénicas por su efecto antiinflama-
torio y antifibrético.

Con respecto al tratamiento de la hipertensién pulmonar resulta ideal
la administracién de vasodilatadores arteriales con el objetivo de disminuir
la poscarga del ventriculo derecho. Si bien pueden utilizarse distintos vaso-
dilatadores, es ideal el uso de sildenafil ya que, a diferencia de otros, actia
solamente sobre la arteria pulmonar, lo cual permite disminuir la poscar-
ga del ventriculo derecho sin provocar hipotensién sistémica. Esta es una
droga vasodilatadora arterial que actda inhibiendo a la fosfodiesterasa V,
enzima que se encuentra en gran concentracion en la arteria pulmonar. Al
disminuir la actividad de dicha enzima, se produce un aumento de GmPc,
ya que ella es la encargada de degradarlo. Como consecuencia se genera
vasodilatacién, debido a que el GMPc relaja al musculo liso arterial. La dosis
indicada de esta droga es 0,5-1 mg/kg/12h via oral. Si se administra una
dosis mayor pierde su selectividad y comienza a actuar también sobre la
fosfodiesterasa 111, provocando vasodilatacion arterial sistémica.

Si existe insuficiencia cardfaca congestiva puede hacerse uso de vaso-
dilatadores mixtos, con el objetivo de disminuir no solo la poscarga sino
también la precarga, aumentando la capacidad del lecho venoso para al-
macenar sangre y disminuir la posibilidad de produccién de edema. Uno
de los mas utilizados es el enalapril. También es ttil el uso de diuréticos,
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siendo la furosemida la droga de primera eleccién. En casos de edema muy
acentuado que se convierte refractario a la furosemida, esta puede combi-
narse con hidroclorotiazida. El mecanismo de accidn, la dosis, las ventajas
y desventajas y el motivo que justifica la utilizacién de estas drogas han
sido detallados en el capitulo 2 (apartado «Tratamiento»), correspondiente
al tratamiento de pacientes con insuficiencia mitral crénica.

En aquellos pacientes con ascitis y/o colecta pleural marcadas, o con de-
rrame pericirdico debe realizarse laparo, toraco o pericardiocentesis res-
pectivamente. (Los conceptos correspondientes a la realizacién de pericar-
diocentesis fueron expuestos en el capitulo 12 «Patologias del pericardio»,
«Tratamiento»).
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A modo de cierre

Como se expuso a lo largo de estos capitulos, existen diversas patologias
cardiacas, cada una de las cuales conserva caracteristicas propias en cuan-
to a prevalencia, fisiopatologia, sintomatologia clinica, prondstico y trata-
miento, entre otros aspectos. Es esto, quizd, lo que hace de la cardiologia
una especialidad profunda, maravillosa y apasionante.

Es asombroso observar como esta especialidad ha crecido de forma sig-
nificativa a través del tiempo. En la actualidad, los avances logrados nos
brindan la posibilidad de llevar a cabo diagndsticos y tratamientos cada vez
mas precisos. A su vez, esta realidad le confiere un papel preponderante al
cardidlogo. Sin embargo, el médico veterinario clinico no deberia olvidar
jamds la enorme importancia que posee la exploracién clinica que él mismo
puede llevar a cabo. Por otro lado, si recuerda siempre la posible existencia
de cardiopatias, puede sospechar con criterio de afecciones cardiovascula-
res, lo cual lo conduce a realizar la derivacién del paciente al especialista en
el momento adecuado. Es por ello que, si bien a lo largo de este libro hemos
desarrollado aspectos referidos a modernos métodos complementarios de
diagndstico, debemos tener siempre presente la importancia que reviste en
el diagnéstico cardiolégico la exploracién clinica del paciente, al punto tal
que la clinica es soberana a la hora de establecer un diagnéstico y dar un
prondstico de un animal cardidpata.
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Este libro le acerca informacion al estudiante de
medicina veterinaria sobre la insuficiencia cardiaca
y las cardiopatias adquiridas en pequefos animales.
Hace hincapié en la exploraciony sintomatologia
clinica de perrosy gatos, y en el estudio de algunos
métodos de diagnastico.

La propuesta implica un acercamiento sistematico
hacia los contenidos para poder resolver dudas
especificas en el aula universitaria, pero también en
el consultorio del profesional. Es que la cardiologia
veterinaria ha logrado enormes adelantos e
innovaciones en los tltimos afios. Y esta situacion,
que es favorable para preservary prolongar lavida de
los animales domésticos, al mismo tiempo exige a las
personas implicadas en esta disciplina adaptarse
y conocer el nuevo panorama.
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