A,

Manejo intensivo del paciente cardiopata
descompensado y uso de la ecografia en la
emergencia

Informe final para la obtencion del titulo de Médico Veterinario

-«

Autor: de Mendieta, Azul Maria
Tutor: Reumann, Alicia

V. C

RIO NEGRO

UNIVERSIDAD
NACIONAL

ESCUELADE VETERINARIAY PRODUCCION AGROINDUSTRIAL
Universidad Nacional de Rio Negro - Choele Choel



Agradecimientos:

A mi familia, especialmente a mi papé Yayo y mis hermanas Rocio y Mariana por confiar en
miy apoyarme en cada paso para poder perseguir mi suefio.

A mi hija Mia, por ser la luz de mi camino y darme las fuerzas para seguir adelante cada vez

que la situacion se puso dificil.

A mi mam4, por guiarme en mis primeros pasos y luego apoyarme desde el cielo y hacerse

presente a sumaneraen cada uno de mis examenes e instancias dificiles.

A mi compafiero incondicional Xavi, por darme su apoyo cada vez que lo necesite,

incentivando siempre a que dé lo mejor de mi.

A Sergio Sanchez, por introducirme en el mundo de la cardiologia y ser un gran maestro

desde mis 13 afnos.

A Andreés Sosa, por su amabilidad y paciencia a la hora de inculcar sus conocimientos sobre
su especialidad y ser un gran profesor.

A Alicia Reumann, por su compromiso con la tutoria de esta tesis, estando siempre al pie del

cafidn y corrigiendo hasta la Gltima coma para que el trabajo salga de la mejor manera.

A todo el personal docente y no docente que aportaron su granito de arena para que de esta
universidad egresen excelentes profesionales y seres humanos, llevandome a cada uno en un

pedacito de mi corazén junto con sus grandes ensefianzas.



INDICE DE CONTENIDO

Capitulo 1: INtrOUCCION .......eceiciiecie ettt ere e 1
ODJETIVO GBNETALL ...ttt sttt e e 3
ODbJetiVOS BSPECITICOS: ...ivviiiiiitice ettt snenre s 3

MaALErialeS Y MELOTOS .....ccveueeieieiieeic ettt ettt s re e ene s 3
RelevancCia del trabajo ..........coviiiiiiie e 4
Capitulo 2: InsuficienCia CardiaCa.........c.ccvveruiiieiieie e 5
Debilidad e intolerancia al @JEIrCICIO .........coveiviiiiiiiiiiie e 6
RS Teo] o1 USSR 6
T0S Y OtroS SINTOMAS FESPIFALOMIOS. .. .c..euetieeieieeie ettt et 7
Principales causas de insuficiencia CardiaCa ..........ccccvevveiieriiiec i 8
MeCaniSMOS COMPENSALONOS. ......euvervetestiriiaiieteasee sttt ettt sttt sb et sbenbe bt eseene s 10
Capitulo 3: EXamen CardioVaSCUIAT ............ccceeiviiieiieie et 11
(@Fo gl [Tod T a1 oo 0T} - | SRS 11
PALION FESPIFALONIO .....c.veveeeiteieeee ettt et bttt e et et se e e 11
IMEMDIANAS MUCOSAS .....veviviieeiieiieie ettt bbbttt sb bbbt e bbb e e s 12
VENAS YUGUIAIES ...ttt sttt ettt st e be et e e neesreesbeebeeneenneas 12
PUISO AITEITALL ... .ottt et st b et nes 13
CROQUE CAMTIACO ...ttt ettt sttt bbbt ene e 14
Evaluacion de la acumulacion de HQUuIdosS .........c.coveieiieiieie e 14
AUSCUILACION. ...ttt sttt e te b e e re e e e e s testesreenaeneeneenes 15
1310 ] [0 LS PSPPSR 16
Capitulo 4: Principales causas de descompensacion cardiaca.........cccccevveveerveresvearennnnn, 18
TapONAMIENTO CAITIACO ......cveiviiieeie et et sre e re e sreeeas 18
(D1 10 11 o T =T RSP PR PR PSP 19
Tromboembolismo arterial feliNO..........ccvoi i 20
Edema agudo de PUIMON ........ooeiiiece et 21
N {1000 RSO UPUSRPRORRN 22
PEIMEATIAS ©.veve ettt b et e b e bbb s bt e e st e nbe st besbenbeeneeneeneas 22

NS To ot o - LT TSRS 23
Capitulo 5: Terapia en pacientes deSCOMPENSAUOS ..........ccveiveerieeiieieeireeie e 24
(@t (To T a 0] =TT o] - OSSR 24

[ (U] To [ (=T =T o 1 - PSPPSR 24



DismiInUCION de 18 @NSTEUAM ........eeeeeee ettt e e e e et ee e e e e e e e aeeees 24

NEDUIIZACION. ...ttt bbbttt bbbttt n e nes 25
LI O W TN =] o USSR 25
Terapia VasOAIatatora ..........ccverieiieiieie et e e e sreesteeneeeneenneas 26
Terapia ANtIArTIEMICA ......covoi i e 28
Terapia en bajo gasto CArdIiACO .......c.ecveiiieieiieieeie et 30
1Yo g1 0] 4 Tod o OSSR 31
Capitulo 6: Ecografia €N emMEIgENCIA .......ccveiveiiiiie e 34
LI 2 ] PSSR 35
N N SRS 36
Capitulo 7: Reporte de Cas0S ClINICOS ........cceiveiiriiiiiisisie e 39
Caso clinico 1: Colecta pericardica con taponamiento cardiaCo ............cceverererereseereennnn, 39
Caso clinico 2: Insuficiencia valvular mitral............ccooeiiiiiiiiii e 44
ConsSideraciones fINAIES ........couiiieiice et nneas 51

BIDIIOGIafia: . ..o e 52



INDICE DE ILUSTRACIONES

llustracion 1: Signos clinicos de la insuficiencia cardiaca. Fuente: Wore, W.W. 2010...................... 6
lustracion 2: Mecanismos compensatorios. Fuente: Elaboracion propia .........c.cocceveeeieeieniiinenne 10

llustracion 3: Representacion de las 5 ventanas de la TFAST. Fuente: Carrillo Poveda, J. M., (2018)

llustracion 6: Eje largo de las cuatro cAmaras tomado desde la ventana paraesternal derecha. Fuente:

AANUIES SOSA. ...ttt ettt ettt ekttt e sht e ekt e e bt e e b e e e st e e sh e e e ab e e ebe e e ebe e et e e nheeenbeeeneeennee e 40
llustracion 7: Electrocardiograma. Fuente: ANAreS SOSA .......cccuueeviueeeiiieeeriieeesieeeseeessseeeeneeeeseeas 40
llustracion 8: Estudio doppler de flujo transmitral. Fuente: Andrés S0Sa. .........ccceevveeriveeercveeennnnen. 41
lustracion 9: Sitio de pericardiocentesis. Fuente: ANAréS SOSA........eeerrurerriererireresieeeesieeeneeesnieens 42
lustracion 10: Liquido extraido del paciente. Fuente: ANArés S0Sa .......eeevvvveeveeeiiieeesiieeeiiee e 42
lustracion 11: Ecografia cardiaca. Fuente: ANAréS SOSA. .......ccvveeeeviuieiieiiiiiee e eeiieee e 43
lustracion 12: Ecografia cardiaca. Fuente: ANAréS SOSA. .......cvveeeeiiuiereeiiiiee e eeiieee e e 44

llustracion 13: Ecocardiograma doppler. Presencia de aliasing (representado por la presencia de
reflujo desde el ventriculo hacia el atrio mediante un cambio de coloracién) en flujo valvular mitral.

FUBNEE: ANUIES SOSA. ..uvveeeiiieeitiieeiieeetteeeetieeestteeastaeeesteee e teeeanbeeeasseeeasseeeaseeeessseesansaeeaneeeaseenans 45
llustracion 14: Ecocardiograma doppler. Presencia de aliasing .........ccccceeeevieeiiiiiieeciiiiiee e, 45
lustracion 15: Evaluacion doppler de flujo transmitral. Fuente: Andrés S0Sa.........cccoecvveeeeviivenennn, 46
llustracion 16: Ecografia cardiaca. Presencia de nodulo en valvula mitral. Fuente: Andrés Sosa.....47
llustracion 17: Ecografia cardiaca. Presencia de nodulo en valvula mitral. Fuente: Andrés Sosa.....47

llustracion 18: Eje corto de base cardiaca. Medicion de relacion atrio izquierdo-aorta. Fuente: Andrés


file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605971
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605971
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605972
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605972
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605973
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605973
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605974
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605974
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605975
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605976
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605983
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605985
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605986
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605986
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605987

llustracion 20: Relacion entre vena pulmonar y arteria pulmonar derecha. Fuente: Andrés Sosa.....49

llustracion 21: Radiografia latero-lateral de torax. Fuente: ANdrés S0Sa..........cccvevveeeriieeerveeeennnn. 50


file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605988
file:///C:/Users/Propietario/Downloads/TESIS%20CARDIOPATA%20DESCOMPENSADO%20(2).docx%23_Toc126605989

INDICE DE TABLAS

Tabla 1: Principales causas de enfermedad cardiaca. Fuente: Elaboracion propia a partir de “Coémo
detectar un cardiopata en la clinica diaria” Sanchez, S. 2021........cccuviiiiiiiiiiiie e 9

Tabla 2: Clasificacion de soplos. Elaboracion propia a partir de “Como detectar un cardiopata en la
clinica diaria” SANCHEZ, S. 2021, ...vuuuiiiei ettt e e e e e e e et e e e e e e e e e eaab e aaaaeens 17

Tabla 3: Tratamiento de arritmias. Elaboracion propia a partir de “Afecciones cardiovasculares en
pequetios animales” Belerenian, G. C., Mucha, C. J. y Camacho, A. A., 2001 y Sanchez S, 2023. ....29



CAPITULO 1: INTRODUCCION

En la actualidad, muchos pacientes sufren de enfermedades cardiacas que tarde o
temprano segun causas y factores individuales del animal evolucionan a una crisis que
termina en una descompensacion por falla o agotamiento de los mecanismos compensatorios.
Generalmente el paciente al que se le proporciona cuidados intensivos por la
descompensacion es de edad intermedia a avanzada, o pacientes con enfermedades de curso
cronico, a los que ya previamente les fue diagnosticada una patologia, y se encuentran o no,
bajo tratamiento. Hay que tener en cuenta, que muchos de estos pacientes p ueden padecer
otras enfermedades relacionadas o no, a su afeccién cardiovascular, que también habra que
vigilar y controlar a la vez. También pueden llegar a consulta pacientes descompensados de
corta edad con un curso agudo relacionado con alguna enfermedad congénita. Es importante
en estas situaciones un diagndstico precoz ya que en estas enfermedades el estado general se
deteriora rapidamente al igual que los mecanismos compensatorios.

Un paciente descompensado se encuentra en grave riesgo vital, ya que habra una
reduccion muy marcada de la perfusion a 6rganos vitales como el cerebro, corazon, rifiones,
higado y pulmon. El riesgo se incrementa si se viese comprometido el intercambio gaseoso,
donde ademés de la baja perfusion hacia los tejidos de mayor importancia para la vida, existe
una disminucion del transporte de oxigeno, producto de una franca congestion del lecho
venoso-capilar debido a la presencia de edema pulmonar intersticial y/o alveolar. En estos
casos el médico veterinario debe intervenir rapidamente para salvaguardar la vida del animal
que se encuentra en un gran desequilibrio del medio interno por acumulacion de sustancias y
metabolitos toxicos.

Es importante conocer si el tipo de disfuncion es diastolica (disminucién del volumen
de llenado diastolico) o sistdlica (reduccion de la descarga sistdlica) y conocer las diferentes
etiologias capaces de provocar la insuficiencia y/o descompensacion: insuficiencias
propiamente dichas (cardiacas, ya sea derecha o izquierda), taponamiento cardiaco
(acumulacion de liquido y aumento de presion en el saco pericardico), dirofilariasis (por

Dirofilaria immitis), tromboembolismo o arritmias de gravedad.



La insuficiencia cardiaca puede culminar en dos caminos posibles: gasto
cardiaco disminuido (con consecuente hipotension y baja perfusion tisular) y/o extravasacion
de liquido por aumento de la presion hidrostatica.

Estos dos caminos posibles se visualizan en la clinica con pacientes con bajo
gasto cardiaco, con los siguientes signos: taquicardia, pulso débil, estupor, adinamia,
sincopes, hipotermia, extremidades y orejas frias, aumento en el tiempo de llenado capilar,
pérdida de peso, anorexia y caquexia cardiaca en su estado terminal. También se presentan
animales con signos de congestidn venosa capilar con tendencia a la extravasacion de liquido
en diferentes regiones, como, por ejemplo: ascitis, efusion pleural, efusién pericéardica o
congestion visceral (que puede conllevar a hepatomegalia o esplenomegalia).

La terapia basica consta de proporcionar oxigeno, disminuir la precarga para bajar la
presiéon con diuréticos de ASA (que actian en el asa de henle), terapia vasodilatadora para
disminuir la poscarga, controlar las arritmias graves si las hubiese y darle apoyo al coraz6n
con inotropicos positivos. Se debe mantener al paciente en un lugar cémodo, agradable, con
buena temperatura y en tranquilidad, si fuese necesario se podria administrar morfina o
butorfanol como sedante (Belerenian, G., Mucha, C. y Camacho, A., 2001).

La monitorizacion constante es la clave para mantener el equilibrio del medio interno
y asi la vida del animal. Debe ser intensiva y minuciosa para evaluar rapidamente los cambios
hemodindmicos y respiratorios y asi, corregirlos. Es esencial el apoyo de los métodos
complementarios, y en este trabajo final de grado se prioriza el diagndstico por imagenes con
preferencia por la ecografia la cual no sélo complementa el estudio de las cdmaras cardiacas,
funcionalidad del corazén y permite la visualizacion de alteraciones valvulares si las hubiera,
sino que también da un panorama general del paciente critico. Se pone énfasis en este método
debido a que, si un paciente descompensado llega por primera vez al consultorio y no posee
historia clinica, hay muchos diagndsticos presuntivos a tener en cuenta 'y poco tiempo para
evaluar la situacion ya que la vida del animal corre grave peligro. Se busca llegar a la causa
principal de la descompensacion o shock para estabilizar y luego suministrar el correcto
tratamiento para intentar salvaguardar la vida del paciente. Esto permite determinar que no es
lo mismo un paciente que sufre hipotension por una cardiomiopatia de fenotipo dilatado con
un bajo gasto cardiaco que un paciente con una hemorragia interna no controlada y
consecuente hipotension generalizada. Con este objetivo, se destacan varios métodos
ultrasonograficos evaluando de una forma rapida los puntos méas importantes a tener en

cuenta para un examen clinico integrador.



La técnica FAST (del inglés focused assessment with sonography for trauma) es uno
de los procedimientos rapidos ecograficos que se utiliza principalmente en pacientes
traumatizados o en shock para determinar presencia de liquido libre 0 hemorragia tanto en
térax como en abdomen. Esta técnica es de facil aprendizaje para cualquier Médico
Veterinario sin ser especialista en imagenes, proporcionando ayuda a la hora de la toma de
decisiones en forma inmediata, sin descartar, luego de estabilizar al paciente, un examen
ecogréfico completo. Este método se basa en realizar en menos de cuatro (4) minutos un
estudio colocando el transductor ecografico en diferentes puntos estratégicos, descartando
principalmente presencia de liquido en cavidades y dividiéndose en dos grandes categorias:
enfoque en abdomen (AFAST) y enfoque en torax (TFAST) (Carrillo Poveda, J., 2018).

Objetivos

General:

- Brindar al Médico Veterinario clinico no especialista informacion suficiente sobre el

paciente cardiépata descompensado para poder reconocerlo y tratarlo rapidamente.

Especificos:

- Describir la atencion médica a través de casos clinicos, enfatizando en el uso de la ecografia
como examen complementario de emergencia y en el tratamiento intensivo integrador.
- ldentificar las principales causas de descompensacion de patologias cardiacas.
- Facilitar conocimientos acerca de las maniobras adecuadas y tratamiento especifico a

realizar con el paciente cardiopata descompensado en la clinica veterinaria.

Materiales y métodos

Casos clinicos aportados por el Hospital Escuela de Medicina Veterinaria y por
clinicas veterinarias privadas sobre afecciones cardiacas, como asi también analisis de los

mismos en conjunto con revisién bibliografica sobre el examen del paciente cardidpata y las



diferentes patologias cardiacas capaces de provocar descompensacion, al igual que el

diagnostico y tratamiento correspondiente.

Relevancia del trabajo

La importancia de este trabajo final de grado radica en colaborar con el
reconocimiento de los signos clinicos de un paciente cardidpata descompensado para que el
Médico Veterinario clinico tenga las herramientas para brindar un diagndstico rapido y un
tratamiento adecuado al paciente en riesgo.

Pretende plantear la problemética desde la experiencia abordada a partir de casos
clinicos, a fin de lograr una correcta monitorizacion y conocer los cambios constantes del

paciente para determinar como actuar segun las diferentes situaciones.



CAPITULO 2: INSUFICIENCIA CARDIACA

Hoy en dia, la enfermedad cardiaca se encuentra entre las primeras tres principales
causas de consulta en la clinica diaria en conjunto con alteraciones gastrointestinales y
problemas dermatologicos. Por esta razén, es de suma importancia aprender a detectar al
cardiopata en el examen clinico, entendiendo por ello, el saber qué buscar para poder
encontrar el diagndstico y tratamiento correcto.

Se define como insuficiencia cardiaca a la disminucién del gasto cardiaco
produciendo una incapacidad para mantener las necesidades metabolicas del organismo
(Sanchez, S. 2023). La mayoria de los signos (llustracion 1) son como consecuencia de la
congestion en los vasos debido al aumento de presion ya sea en el atrio izquierdo
(insuficiencia cardiaca izquierda) o en el atrio derecho (insuficiencia cardiaca derecha). En
algunos animales puede desarrollarse una insuficiencia biventricular. La insuficiencia
cardiaca izquierda cronica suele facilitar la insuficiencia cardiaca derecha cuando la presion
arterial pulmonar estd elevada secundariamente a una hipertensién pulmonar postcapilar
(Wore, W.W. 2010).

Los signos mas visibles de cardiopatas en la clinica diaria son la debilidad e
intolerancia al ejercicio (el animal ya no sube las escaleras, no juega como lo hacia
cotidianamente, se cansa mas rapido), sincopes (colapsos repentinos por deficiencias de

oxigeno en el cerebro) y tos principalmente en perros.



Signos de congestion izquierdos (| presién de llenado del
coraxon ixquierdo)

Congestion venoss pulmonar

Edema pulmonor [produce los, toquipnea, 1 esfuerzo respiratorio, |
crepitacion pulmonor, hemoplisis, cianosis, cansancio) i

Insuficiencio cordioca del lado derecho secundaria

Arritmios cardiccas

Signos de congestion derechos (1 presién de llenado del
corazén derecho) ,

Congestidn venoso sistémica (provoca | de la presién venosa cen- |
iral, distension vanc yugular)

Congestion hepatico + asplénica

Derrame pleural [provoca t del esfuerzo respiratorio, ortopnea,
cionosis)

Ascitis

Pequefio derrame pericardico t

Edemo subcutdneo

Arritmias cordiacas

Signos de bajo gasto cardiaco

Consancio

Debilidad en el ejercicio

Sincope

Azcemia prerranal

Cianosis [debido a una pobre circulacion periférico)
| Arritmias cardiocas

llustracion 1: Signos clinicos de la insuficiencia cardiaca. Fuente: Wore, W.W. 2010.

Debilidad e intolerancia al ejercicio

En diversas cardiopatias el gasto cardiaco suele ser bajo o inadecuado para el nivel de
actividad del animal. La mala perfusion hacia los tejidos debido a la redistribucion hacia los
Organos vitales puede ir lentamente generando una intolerancia hacia los movimientos por
atrofia muscular. Asi, algunos episodios de alta debilidad o colapso, pueden estar
relacionados con estos cambios, asi como un descenso agudo del gasto cardiaco inducido por
algunas arritmias (Wore, W.W. 2010).

Sincope

Se caracteriza por la pérdida repentina y transitoria de la conciencia asociada a la
ausencia del tono postural (colapso), ocasionada por un aporte insuficiente de oxigeno y
glucosa al cerebro. Hay diversas causas cardiacas y no cardiacas que pueden inducir el

sincope y suele estar relacionado con la excitacion o el ejercicio. Estos episodios pueden



confundirse con problemas neuroldgicos y es debido a eso que debe realizarse una anamnesis
exhaustiva para diferenciar estas patologias. El cuadro se caracteriza por colapso subito o
debilidad en extremidades posteriores, decubito lateral, puede existir rigidez en miembros
anteriores, opistétonos y miccion involuntaria. Son comunes las vocalizaciones, pero no asi la
presencia de movimientos tonico-clénicos, contracciones faciales o defecacion. Para
diferenciar un sincope de una alteracion neuroldgica o0 convulsion. es necesario tener en
cuenta la recuperacion del paciente luego del episodio, es decir, en el primer caso el animal
despierta normalmente mientras que en la convulsion neuroldgica existe un periodo llamado
“periodo post-ictal” caracterizado por incoordinacidén, sin reconocimiento de tiempo y
espacio, somnolencia, etc... (Wore, W.W. 2010). Las pruebas que deben realizarse para
determinar el origen de un episodio con debilidad intermitente o sincope incluyen
electrocardiograma en diferentes estados (ya sea en movimiento, reposo, ejercicio y/o
después del ejercicio), Holter (electrocardiograma que perdura en el tiempo), hemograma
completo, bioquimica sérica (importante la medicion de electrolitos y glucosa), examen
neuroldgico, radiografias toracicas, test de filarias y una ecocardiografia. Se pueden realizar
también diferentes estudios para descartar diagnosticos de patologias musculares o
neurologicas (Wore, W.W. 2010).

Tos y otros sintomas respiratorios

Cuando un animal posee una insuficiencia cardiaca izquierda de tipo congestiva, los
signos clinicos mas relevantes son la tos y la taquipnea progresando a una dificultad
respiratoria.

En entidades no cardiacas se tienen en cuenta enfermedades de las vias respiratorias
tanto altas como bajas, afecciones del parénquima, de la vasculatura pulmonar y del espacio
pleural, entre otras.

La tos producida en caninos cardiopatas es consecuencia de la irritacion del bronquio
fuente izquierdo debido a la dilatacion del atrio ipsilateral, y generalmente es seca e
improductiva (descrita como seca o0 graznido) aunque en ocasiones suele confundirse con una
inflamacion de la faringe (cominmente llamada “tos de las perreras”). Por el contrario, en

felinos la tos no es un signo caracteristico de enfermedad cardiaca.



Cuando una cardiopatia induce signos respiratorios, suelen encontrarse otras
evidencias asociadas como soplo, cardiomegalia, aumento de tamafio de la auricula izquierda,
congestion venosa pulmonar e infiltrados pulmonares en la zona perihiliar (Wore, W.W.
2010). Los cardiopatas cronicos suelen predisponer a bronquitis cronica o broncomalacia
(defecto en la composicion del cartilago bronquial que comporta una menor resistencia

mecéanica), que también producen sintomatologia similar a la tos cardiogénica.

Principales causas de insuficiencia cardiaca

Existen diferentes patologias capaces de producir una insuficiencia cardiaca. Todas
ellas tienen diferentes factores predisponentes, tales como la especie, la raza, el tamafo, la

edad y la regién donde habite el paciente (Tabla 1).



Principales
de
enfermedad cardiaca

causas

Predisposicion

Desarrollo

Enfermedades
valvulares

80% de
causalidad.
Caninos  razas

chicas de mas de
6 afios de edad.

Endocardiosis generalmente con afeccion de la valvula
mitral o tricuspidea. Endocarditis por agentes externos (mas
en animales jovenes de talla grande e inmunosuprimidos)
donde la valvula de mayor predisposicion es la aortica.
Puede haber vegetaciones sobre la superficie de la valva
generando insuficiencia o estenosis.

Cardiomiopatias

15% de
causalidad en
caninos.
Fenotipo
dilatado: Razas

grandes de mas
de 3 afios de
edad.

90% en felinos
Fenotipo
hipertrofico

Enfermedad que afecta la contractibilidad del musculo
cardiaco. De tipo dilatada (adelgazamiento de la pared) o
hipertrofica (engrosamiento de la pared).

Otras enfermedades también pueden afectar la musculatura
cardiaca, como Ila cardiomiopatia restrictiva, el
hipotiroidismo o farmacos como la doxorrubicina.

Problemas 5% de | Estenosis aortica, subadrtica pulmonar, displasia de la
congeénitos causalidad. valvula tricispide, persistencia del ductus arterioso,
Razas como | tetralogia de Fallot, entre otras.
Boxer, Golden
Retriever,
Bulldog Inglés.
Enfermedades del | Mayor Idiopaticas o adquiridas, cursan normalmente con aumento
pericardio predisposicion de liquido entre la capa parietal y visceral del pericardio
en animales de | (efusion pericardica y si supera la presion del ventriculo
talla grande. derecho se cataloga como taponamiento cardiaco)
Enfermedades Més Dirofilariasis causada por Dirofilaria Immitis con ciclo
parasitarias predisponente indirecto. El parasito se desarrolla en la bifurcacion de la
en el norte del| arteria pulmonar invadiendo el ventriculo derecho.
pais y zonas
costeras, donde
hay vector.
Neoplasias 1-2% La mas frecuente es el hemangiosarcoma localizado en la
base del corazon.
Arritmias primarias | No son | Problemas eléctricos ocasionados idiopaticamente.
frecuentes.

Tabla 1: Principales causas de enfermedad cardiaca. Fuente: Elaboracion propia a partir de
“Como detectar un cardiopata en la clinica diaria” Sanchez, S. 2021.




Mecanismos compensatorios

Lo principal a tener en cuenta, es que cuando el paciente presenta una
insuficiencia cardiaca se ve afectado el gasto cardiaco, siendo éste insuficiente para mantener
las necesidades metabdlicas del organismo, por lo cual se activan diferentes mecanismos
compensatorios (llustracion 2). Estos en principio son beneficiosos para el organismo, pero
luego lentamente promueven el deterioro de las funciones y muchos de los signos clinicos se
ven atribuidos a ellos. ElI primer mecanismo para aumentar el gasto cardiaco es la activacion
del sistema simpatico con liberacion de catecolaminas culminando en el incremento de la
frecuencia cardiaca, inotropismo y vasoconstriccion periférica. Como segundo mecanismo de
compensacion se produce la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (el cual
promueve vasoconstriccion arterial y venosa, retencion de sodio y agua a nivel renal y
consecuentemente aumenta la volemia y asi el retorno venoso, llevando a un incremento de la
precarga y poscarga). Estos mecanismos a lo largo del tiempo exigen una mayor demanda a
un tejido que ya se encuentra dafiado empeorando el estado de las células cardiacas tanto del
miocardio como del sistema de conduccion, transformandose en un sistema de

retroalimentacion positiva que afecta cada vez mas la bomba cardiaca.

Reststencia vascular periférica
(poscarga)
Aumento de inotropisimo <>

Aumento de
frecoencia cadiaca

Gasto cardiaco

» B Reflejos simparicos

Vasoconstriccion
Aume o de rerormo venoso
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Flujo sanguineo renal

Angiote nsina 1l

) Mecanismo de .
Aumento de [ renina-angiotensina-aldosterona OPp—
volumen vascular _
1 Aldosterona z".\“‘.‘
‘-.., -t
y
.'/" - —

: Retencion de sodio v agua

llustracion 2: Mecanismos compensatorios. Fuente: Elaboracion propia
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CAPITULO 3: EXAMEN CARDIOVASCULAR

Un examen objetivo general completo y un examen objetivo particular focalizado en
el sistema cardiovascular es importante para identificar un paciente sospechoso de padecer
una cardiopatia, por lo tanto, se tienen en cuenta diferentes aspectos como la actitud, postura,
la condicién corporal, el nivel de ansiedad y el patron respiratorio, entre otros. La exploracion
fisica consiste en una buena evaluacion de la circulacion periférica (membranas mucosas), las
venas sistémicas (yugulares especialmente), pulso arterial sistémico (generalmente en la
arteria femoral) y el choque cardiaco (en las paredes torécicas izquierda y derecha sobre el
corazon). Se debe palpar y percutir posibles acimulos anormales de liquido en las cavidades

corporales y auscultar tanto el corazén como los pulmones (Wore, W.W. 2010).

Condicion corporal

Es importante evaluar la condicion corporal del paciente, ya que por ejemplo una
pérdida de peso sin un cambio de alimentacion puede ser producto de la llamada “caquexia
cardiaca”, indicadora de una cardiopatia en estado avanzado con pronostico grave. Esta
disminucion de peso es producto de la redistribucion sanguinea debido a la disminucion del
gasto cardiaco, priorizando érganos vitales como cerebro, pulmon, higado y rifiones, dejando

en segundo plano el aparato musculo esquelético, digestivo y reproductor.

Patron respiratorio

Diferentes patrones pueden evidenciarse cuando se habla de respiracion, ya sea una
dificultad en la misma (disnea), un aumento en la frecuencia (taquipnea) o en la profundidad
(hiperpnea) los cuales pueden conducir a una hipoxemia, hipercapnia o acidosis (Wore, W.W.
2010). Estos patrones suelen estar acompafiados de una facie ansiosa, ollares dilatados y
posicion ortopneica en casos avanzados. La presencia de infiltrados pulmonares como el
edema, incrementa la rigidez pulmonar, lo que dificulta ain mas la respiracion y el

intercambio gaseoso. En ausencia de una enfermedad pulmonar primaria, la taquipnea es el
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primer indicador de edema pulmonar. Los derrames pleurales de gran volumen u otras
enfermedades del espacio pleural como neumotdrax o hidrotérax, suelen provocar
movimientos respiratorios exagerados en un esfuerzo por expandir los pulmones que se
encuentran colapsados debido a la alteracion en la presion intratordcica. ES importante
determinar si la disnea es inspiratoria o espiratoria, es decir, en qué fase de la respiracion se
observa mayor dificultad. Las disneas inspiratorias se observan cuando las inspiraciones son
mas prolongadas y laboriosas y se encuentran asociadas a afecciones de las vias respiratorias
superiores (p. ej., obstrucciones), mientras que, en las disneas espiratorias, se ve mas
dificultad en la espiracion y se encuentran relacionadas con afecciones en las vias aéreas
inferiores (p. ej., edema pulmonar) (Wore, W.W. 2010).

Membranas mucosas

Las membranas mucosas son un indicador del estado de la perfusion periférica.
M ediante el color de las mismas y el tiempo de llenado capilar (determinado por la aplicacién
de presién para palidecer la membrana y evaluar en cuanto tiempo retorna a su color normal,
siendo lo indicado menor a dos segundos) se puede determinar qué tan irrigados se
encuentran los vasos periféricos del organismo. Las mucosas que se suelen explorar son la
oral, vaginal o prepucial. Cuando el tiempo de llenado capilar aumenta, es debido a
deshidratacion o por otras causas que producen una disminucion en el gasto cardiaco,
aumento del tono simpético periférico y posterior vasoconstriccion. Las mucosas se tornan
mas palidas por las mismas razones o por anemia, mientras que el tiempo de llenado capilar
en esta ultima es normal, aunque en casos severos es dificil de evaluar debido al bajo
contraste de colores (Wore, W.W. 2010).

Venas yugulares

El pulso yugular no es visible en animales sanos, es decir, las venas yugulares no se
encuentran distendidas ni pulsatiles. La distension persistente y pulsatil de la vena yugular se
observa en animales con insuficiencia cardiaca derecha donde la presion de llenado del
corazon derecho esta aumentada produciendo congestion en las venas cavas. También es

visible en pacientes con trombosis de la vena yugular o vena cava craneal y/o con problemas
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hepéticos.

La presion de pulso de la vena yugular no se debe confundir con las ondas del pulso
carotideo, las cuales pueden transmitirse a través de los tejidos adyacentes, mimetizando un
pulso yugular en los animales delgados o excitados. Para poder diferenciarlas, se debe ocluir
ligeramente la vena yugular por debajo del &rea del pulso visible. Si el pulso desaparece, es
una pulsacion yugular, mientras que, si continua, es el pulso de la arteria carétida. Las ondas
de pulso yugular estén relacionadas con el llenado y la contraccién auricular derecha. Las
pulsaciones visibles se observan en animales con insuficiencia de la valvula tricuspide (luego
del primer sonido cardiaco, durante la contraccion ventricular), en las alteraciones que
inducen rigidez e hipertrofia del ventriculo derecho (antes del primer sonido, durante la
contraccién auricular) (Wore, W.W. 2010) y en casos de efusiones pericardicas o

taponamientos cardiacos.

Pulso arterial

El método menos invasivo para la toma de la fortaleza y regularidad de las ondas de
pulso es la palpacién principalmente de la arteria femoral en la zona medial del muslo. Una
valoracion subjetiva de la presion de pulso es la diferencia entre la presion sistolica y
diastdlica, donde si hubiese una gran diferencia, el pulso seria mas intenso de manera
anormal (hipercinético), mientras que, si la diferencia es pequefia, el pulso es débil
(hipocinético). Se debe tener en cuenta palpar ambos pulsos femorales, para descartar la
presencia de tromboembolismo.

En gatos, la palpacion suele ser més dificultosa, aun asi, en animales sanos. Puede
ubicarse de manera mas eficaz tras la cabeza del fémur, en el area del tridngulo femoral,
donde la arteria ingresa al miembro, entre los miasculos dorsomediales de los muslos.

Es importante relacionar el pulso arterial con la frecuencia cardiaca, tomando el pulso
mientras se ausculta la frecuencia cardiaca o palpa el choque cardiaco, evaluando que haya un
ritmo sincrénico entre ambos. Si el pulso se encuentra mas enlentecido que la frecuencia
cardiaca, estamos en presencia de un déficit de pulso. Estos déficits pueden ser causados por
arritmias cardiacas, donde el latido ocurre antes de que se haya producido completamente el
llenado ventricular (extrasistoles) y se eyecta menor cantidad de sangre de la habitual, que se

ve reflejado a la palpacion del pulso con una onda ausente en esas eyecciones.
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Puede palparse un pulso débil alternado con pulsos fuertes (pulsus alternans) debido a
una insuficiencia miocardica severa, o bien un latido cardiaco alternante con latidos
prematuros (bigémino) el cual induce una eyeccién deficiente por un llenado ventricular
inadecuado. En casos de taponamiento cardiaco, en inspiracion, aparece una disminucion
exagerada de la presion arterial sistélica, reflejandose en un pulso arterial fuerte (pulsus

paradoxus) durante la inspiracion (Wore, W.W. 2010).

Choque cardiaco

El choque cardiaco se palpa de ambos lados del animal (con mayor intensidad del
lado izquierdo), colocando la palma de la mano y dedos en la pared toracica sobre el corazon.
El impulso mas fuerte se palpa en sistole del lado izquierdo en el quinto espacio intercostal,
cerca de la union costocondral, ya que alli se encuentra el apex. Las masas andmalas o
cardiomegalias pueden desplazar el choque cardiaco ubicandolo en lugares andmalos o bien,
hacerlo desaparecer.

Una disminucion en el choque podria deberse a obesidad, contracciones cardiacas
débiles, masas intratoracicas, derrame pleural o neumotérax. Un aumento en la intensidad del
lado derecho podria deberse a una hipertrofia ventricular derecha o un desplazamiento del
corazén hacia el hemitérax derecho debido a una masa, atelectasia pulmonar o debido a
alguna deformidad toracica o cardiaca.

Los soplos cardiacos fuertes producen vibraciones palpables (frémitos precordiales),
generalmente localizados en el area de méaxima intensidad del soplo (Wore, W.W. 2010).

En animales con térax abalonado o en tonel (gj., bulldog inglés) o en animales con

sobrepeso el choque cardiaco puede estar ausente sin ser considerado patologico.

Evaluacion de la acumulacion de liquidos

La insuficiencia cardiaca cronica del lado derecho provoca un sindrome congestivo
con acumulacion anémala de liquidos en las cavidades corporales (ascitis o efusion pleural)
como consecuencia del aumento de la presion hidrostatica dentro del sistema venoso. La

palpacion o sucusién del abdomen, areas declives o percusion de térax permiten localizar
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derrames 0 edemas subcutaneos. Estos signos de acumulacion de liquidos suelen ir
acompafados de distension yugular (a menos que el volumen de sangre circulante del animal
sea menor debido a por ejemplo la administracion de diuréticos). También puede observarse

hepatomegalia y esplenomegalia (Wore, W.W. 2010).

Auscultacion

La auscultacion es un método sencillo que algunos medicos clinicos suelen pasar por
alto en las consultas diarias siendo el mas eficaz para detectar cardiopatias en forma
temprana. Se puede detectar la presencia o ausencia de sonidos alterados, examinar el ritmo
cardiaco, su frecuencia y evaluar cambios en los sonidos pulmonares.

Los sonidos normales que se escuchan a la auscultacion cardiaca son el primer y el
segundo ruido y son audibles debido al flujo de la sangre en el pasaje hacia las camaras
cardiacas y las vibraciones asociadas en el tejido adyacente durante el cierre y apertura de las
valvulas cardiacas. Ambos son de alta frecuencia y corta duracién, siendo de duracion mayor
el primero que el segundo y son mejor percibidos por la membrana del estetoscopio. El
primer ruido cardiaco se debe al cierre simultaneo de las valvulas cardiacas atrio
ventriculares (mitral y tricispide) coincidiendo con el principio de la sistole. El segundo
ruido es consecuencia del cierre simultaneo de las valvulas cardiacas sigmoideas, adrtica y
pulmonar coincidiendo con el principio de la diastole, siendo de menor intensidad, volumen y
duracién que el primer ruido (Sanchez, S. 2021).

El tercer y cuarto ruido no son audibles en perros y gatos sanos. Cuando se oyen
puede sonar como un “galope de caballo”. Generalmente se auscultan mejor con la campana
del estetoscopio, ya que poseen una frecuencia menor que los dos primeros ruidos. El tercer
sonido también es conocido como “galope ventricular”y esta asociado a vibraciones de baja
frecuencia al final de la fase de llenado répido ventricular. Suele auscultarse en animales con
dilatacion ventricular, en enfermedad valvular avanzada o en insuficiencia cardiaca
congestiva. El cuarto sonido, o también denominado “galope auricular” esta relacionado con
vibraciones de baja frecuencia inducidas por un flujo sanguineo en los ventriculos durante la
contraccion auricular. Se asocia a un incremento de la resistencia e hipertrofia del atrio
izquierdo. También puede oirse en gatos estresados o anémicos de forma transitoria (Wore,
W.W. 2010).
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Otros sonidos que se pueden auscultar son los clics (o chasquidos) sistélicos, los
cuales se encuentran de la mitad hacia el final de la sistole, oyéndose mejor del lado
izquierdo en el area de auscultacion de la valvula mitral y estan asociados a la enfermedad
valvular degenerativa, prolapso de la valvula mitral o displasia mitral congénita. En perros
con enfermedad mitral suele ser el primer sonido anémalo que se ausculta, con el desarrollo
de un soplo a lo largo del tiempo. Es poco probable la audicion del clic debido a su baja
frecuencia.

Para una buena auscultacion es necesario que haya silencio y que el animal se
encuentre tranquilo y en estacion para que el corazén se ubique en su posicion anatémica
normal. Para perros con jadeo es necesario provocar el cierre de la boca, asi como también la
colocacién de los dedos en las fosas nasales para que no interfiera la respiracién. También es
necesaria la detencion del ronroneo en el gato colocando un algodén empapado en alcohol
cerca de la nariz o abriendo una canilla de agua cerca del animal. Puede haber otras
interferencias como movimiento de aire, temblores, fasciculaciones musculares, roce del pelo
con el estetoscopio, sonidos gastrointestinales y ruidos externos a la sala (Wore, W.W. 2010).

Soplos

Cualquier alteracion que afecte el flujo laminar sanguineo en las camaras cardiacas y
produzca un flujo turbulento, provocara una vibracion a la auscultacion denominada soplo. Se
debe a un cambio brusco en la direccion de las moléculas que chocan entre si produciendo el
sonido, que puede ser producido debido a una alteracion en la viscosidad, volumen, velocidad
de la sangre o variacion del didmetro por donde transcurre la misma. Es por ello, que
pacientes con anemia, deshidratacion o sobrehidratacion podrian presentar soplo y no tienen
correlacion con patologias cardiacas.

Los soplos pueden irradiar hacia la direccion donde se dirige el flujo sanguineo, por
ejemplo, un soplo adrtico irradiard hacia la base del corazon, mientras que un soplo mitral
irradiard méas hacia el apex del mismo (Sanchez, S. 2021).

Hay diferentes tipos de soplos y pueden clasificarse segin diferentes aspectos (Tabla
2).
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Segln Grado 1. Apenas perceptible de dificil audicion. Audible bajo auscultacién
intensidad Optimay maxima concentracion
Grado 2. Audible inmediatamente que se coloca el estetoscopio en el foco
que se produce, y no en hemitérax contrario.
Grado 3. Audible en toda el &rea de auscultacion, aunque mas evidente del
lado de la patologia.
Grado 4. Audible en ambos hemitdrax, no palpable.
Grado 5. Muy audible, alta frecuencia, en ambos hemitorax, se puede
palpar.
Grado 6. Extremadamente audible, inclusive sin estetoscopio, solo
acercando el oido al torax.
Tono del | Agudo: Sangre fluye de un sitio de mayor presion a uno de menor por un
timbre orificio pequefio (p. ej., defecto en tabique interventricular, donde la presion
del ventriculo izquierdo es mayor que la del ventriculo derecho, o
comunicacion interauricular).
Grave: Sangre fluye de un sitio de mayor presién a uno de menor por un
orificio de mayor tamafio (p. ej., insuficiencia mitral).
Aspero: Cuando el gradiente de presiones esta practicamente igualado (p.
ej., estenosis adrtica, subadrtica comin en cachorro Boxer, estenosis
pulmonar comun en cachorro Bulldog Inglés). Soplo inmediatamente
despues del primer ruido, se percibe como va aumentando de intensidad y
antes del segundo ruido disminuye.
Momento Entre primer y segundo ruido: Sistolico.
del ciclo en| Entre segundo y primer ruido: Diastolico. Raros en veterinaria (Si
que se | aparecen lo hacen en regurgitacion aodrtica, estenosis mitral o tricuspidea)
producen
Segln el | Area de auscultacion izquierda: Foco mitral, aodrtico y pulmonar.
lugar donde | Area de auscultacion derecha: Foco tricuspideo
se producen
Soplos O en “maquinaria” ya que se asemejan al ruido de las maquinas a vapor.
continuos Soplo largo de alta frecuencia, que va aumentando de intensidad y luego

disminuye. Ocupa tanto sistole como diéstole. Se ausculta mas fuerte en
area izquierda y base del corazén (no permite escuchar ninguno de los dos
primeros ruidos). Se ausculta solo en cachorros con comunicacion o en
ductus arterioso.

Tabla 2: Clasificacion de soplos. Elaboracion propia a partir de “Cémo detectar un
cardiopata en la clinica diaria” Sanchez, S. 2021.
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CAPITULO 4: PRINCIPALES CAUSAS DE
DESCOMPENSACION RELACIONADAS AL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Taponamiento cardiaco

Se observa frecuentemente en caninos, no tan asi en felinos. La patologia se basa en
la acumulacién de liquido excesivo en el saco pericardico, generando una compresion en el
corazon impidiendo una buena expansion y posterior llenado diastdlico, colapsando asi el
ventriculo y atrio derecho debido a que es el lado con paredes mas delgadas y con menor
presion. Al suceder esto, genera una insuficiencia cardiaca derecha con signos de bajo gasto
cardiaco asociados, disminuyendo drasticamente la presion arterial y activando los
mecanismos compensatorios que intentan llevar los valores a la normalidad, pero generando
congestion venosa relacionada al circuito derecho. En la auscultacién los sonidos cardiacos se
encuentran apagados, con un tono lejano debido al exceso de liquido que se encuentra entre la
campana del estetoscopioy el corazon.

El taponamiento puede deberse a cuestiones idiopaticas, ser secundario a neoplasias
(cominmente mesoteliomas, hemangiosarcomas o0 quimiodectomas) o traumas. En felinos
suele estar asociado a enfermedades como el PIF (poliserositis) o leucemia.

El tratamiento indicado es la pericardiocentesis basada en la puncién del pericardio
para la extraccion del liquido y asi descomprimir el saco pericardico para que el corazon
vuelva a su movimiento normal. Para realizar la maniobra se utiliza una aguja o catéter
calibre 18, 16 o 14 G, preferentemente con guia ecografica punzando en el 4to espacio
intercostal e ingresando en el 5to espacio intercostal de forma perpendicular al corazén con el
paciente en decubito esternal o lateral izquierdo. Se punza del lado derecho debido al menor
riesgo de lesionar arterias y la presencia de una ventana pulmonar donde es posible ingresar a
térax sin lesionar el parénquima.

En caso de recidiva se recomienda terapia quirtrgica con la extraccion de una
porcion del pericardio, maniobra denominada “ventana pericardica” o una pericardiectomia.

En los casos neoplasicos, la evolucion depende del tipo de tumor y compromiso sistémico.
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Dirofilariasis

Dirofilaria Immitis es el verme causante de la Dirofilariasis, siendo un paréasito
nematode conocido vulgarmente como “gusano del corazon”. Su ciclo es indirecto debido a
que posee un hospedador intermediario como vector, el mosquito. Este pica a un animal
infectado con la microfilaria en su torrente sanguineo, evolucionando a larva 3 (estadio
infectante) en el vector. Luego, al picar a otro animal sano, le transmite dicha larva que migra
por circulacion hasta llegar a la arteria pulmonar, sitio donde madura hasta llegar al estadio
adulto en 6 meses. A medida que aumenta la carga parasitaria, los parésitos adultos llegan al
atrio, ventriculo derecho y vena cava pudiendo producir en el camino tromboembolismos
pulmonares.

A medida que se alarga la estadia de la larva en las arterias pulmonares, éstas
comienzan a engrosarse por la mera inflamacion que provoca en la region, ademas de la
posibilidad de generar trombos parasitarios con posterior oclusion. Se produce un incremento
de la resistencia al flujo sanguineo culminando en hipertension pulmonar precapilar,
generando una insuficiencia cardiaca derecha de tipo diastolica (el corazon tiene una correcta
sistole, pero tiene alteracién en la diastole donde la presencia de vermes impide el correcto
llenado ventricular), aumentando la presién diastélica ventricular, que luego se traduce al
atrio derecho generando una dilatacion atrial, generando sintomas de insuficiencia congestiva
derecha.

El animal afectado permanece asintomatico durante los primeros seis meses (etapa
donde la larva esta en crecimiento) y la sintomatologia depende de la carga parasitaria que
posea. La urgencia ocurre debido a la presencia de disnea, taquipnea, apatia, efusion pleural
y/o pericardica.

El diagnodstico se realiza mediante ecocardiografia en la urgencia o test rapido
(SNAP).

El prondstico es reservado a malo, debido a que cuando el animal llega
descompensado ya hay presencia de cambios anatomicos a nivel cardiaco que conducen a
insuficiencia cardiaca derecha.

El tratamiento se basa en la administracion de drogas adulticidas (melasormina) y
microfilaricidas  (ivermectina) con necesaria internacion del paciente por posible

tromboembolismo parasitario. También puede tratarse a través de cateterismo extrayendo los
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vermes de la arteria pulmonar o ventriculo derecho, siendo este método el més aconsejado
hoy en dia en pacientes que transitan la enfermedad en fase avanzada.

La prevencion consiste en la realizacion de tratamientos farmacoldgicos preventivos y
se recomienda un correcto control de mosquitos tanto en el ambiente como en el animal
(Sosa, A.,2017).

Tromboembolismo arterial felino

Es una patologia caracterizada por el desprendimiento de un trombo formado
generalmente en el atrio izquierdo (por patologia previa) y transformado en un émbolo, que
expulsado por el ventriculo izquierdo viaja a través de la aorta, acantonandose en diferentes
regiones pudiendo ocluir, por ejemplo, la bifurcacion de las arterias iliacas que discurren
hacia los miembros ya sea uni o bilateral, provocando una isquemia en toda la region
anatémica irrigada por las mismas. También hay casos clinicos documentados donde el
émbolo discurre hacia el tronco braquiocefalico y subclavia izquierda provocando una
paralisis de miembro anterior izquierdo o bien hacia las arterias renales generando una
insuficiencia renal aguda.

Se habla de esta patologia en felinos porque en caninos es rara y las causas son muy
distintas. Generalmente, en el felino se debe a una cardiomiopatia de fenotipo hipertréfica
con agrandamiento moderado o grave del atrio izquierdo, provocando un flujo més lento y
turbulento (flujo sanguineo andémalo) que lesiona crénicamente el endotelio (lesion
endotelial) y estimula la cascada de la coagulacion (hipercoagulabilidad, conformando con
ésta Ultima la triada de Virchow) con la posterior formacion de un trombo en la camara
cardiaca.

El motivo de consulta es generalmente que el animal comienza con repentina paralisis
del tren posteriory vocalizaciones por dolor. Es importante tener en cuenta esta patologia a la
hora del arribo de un felino con estas caracteristicas, ya que los tutores pueden sospechar de
un posible accidente automovilistico o traumatismo medular. El animal se encuentra con
taquipnea, mucosas palidas por dolor y liberacion de catecolaminas, hipotermia
principalmente en la regién de miembros posteriores y a la auscultacion se puede determinar
la presencia de soplo o galope. Se debe evaluar el pulso femoral que en estos casos se
encontrard muy débil o ausente, extremidades posteriores frias, pulpejos palidos o cianoticos;
al cortar una ufia no hay practicamente sangrado (Dal lago, C., 2001).
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El diagndstico clinico es claro, pero hay métodos complementarios que se pueden
utilizar para confirmarlo, de tipo no invasivo o invasivo. El no invasivo es la ecografia,
pudiendo observar el émbolo en la aorta o trombo en auricula izquierda o derecha y doppler
que nos dara la determinacién de la cantidad de caudal que pasa por la arteria. EI método
invasivo se basaen la angiografia de contraste, poco indicado.

El pronostico es malo. La obstruccion puede ser completa generando una necrosis en
tejidos hacia caudal del émbolo. Si la obstruccion es parcial, en menos de un mes podria
formarse circulacion colateral y recanalizacion del émbolo que permita una mejora del flujo
sanguineo.

El tratamiento de sostén se basa en la administracién de anticoagulantes como
heparina y dilatadores arteriales, o bien antiplaquetarios como la aspirina. Se puede realizar
fisioterapia con masajes, calor y movimientos pasivos. Hoy en dia se considera apta la
cateterizacion con balén de embolectomia en los pacientes, pero se realiza en centros médicos
con la tecnologia avanzada que requiere este método (experimental).

Es importante tener en cuenta el sindrome de reperfusién, ya que el restablecimiento
del flujo permite la recuperacion de la funcionalidad, con el perjuicio que las sustancias
liberadas por las celulas dafiadas (especies reactivas del oxigeno) y los leucocitos son

volcadas al torrente sanguineo una vez restablecido el flujo, pudiendo afectar a células sanas.

Edema agudo de pulmén

El edema agudo de pulmén se considera una emergencia de alto riesgo vy,
como tal, exige que el veterinario actue rapidamente.

Cuando se alteran las presiones en el atrio izquierdo generando al fin de la diastole un
cambio de presion brusco o superior a 20 mmHg, da lugar a modificaciones en venas y
capilares pulmonares. Esto genera un aumento de presion hidrostatica y extravasacion de la
molécula mas pequefia dentro del torrente sanguineo (H20), desde el capilar hacia el alveolo
(edema agudo de pulmon de tipo cardiogénico). El ingreso de liquido dentro del alveolo
genera que la hematosis no se desarrolle correctamente, aumentando asi la presion parcial de
dioxido de carbono y disminuyendo la presion parcial de oxigeno en la region arterial.

El paciente comienza con un cuadro agudo de dificultad respiratoria grave, con
posicion ortopneica o esfinge en caso de los gatos que permanecen respirando con la boca

abierta, disnea espiratoria, taquipnea, mucosas ciandticas y una facie ansiosa, donde el
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conjunto de signos dificulta el manejo del paciente y produce un agotamiento rapido.
También suelen aparecer signos como sialorrea, presencia de espuma o liquido
serosanguinolento en narinas, siendo este ultimo signo un pardmetro de muy mal pronostico.
A la auscultacion se pueden detectar rales hiumedos y crepitaciones alveolares (Sanchez, S.,
2022).

El diagndstico debe basarse en las manifestaciones clinicas y la anamnesis del
paciente, realizando preguntas puntuales orientadas a la sintomatologia del paciente
cardiopata, como por ejemplo la presencia de tos, taquipnea, apatia, inapetencia, etc.

En la actualidad, la evaluacién ecogréfica enfocada en el térax (TFAST, desarrollada
en un capitulo posterior), es la técnica de eleccion para confirmar esta patologia. Permite una
evaluacion rapida tanto del corazon como de los pulmones de forma segura y rapida sin
estresar al paciente. En la TFAST se puede determinar rapidamente el tamafio de la auricula
izquierda, presencia de lineas B o colas de cometa en el parénquima pulmonar indicativas de
presencia de liquido en la region, confirmar sobrecarga de volumen y evaluar la
conformacion de la vélvula mitral.

La utilizacion de la radiografia debe tenerse en cuenta cuando el paciente ya se
encuentre estabilizado, ya que el mero posicionamiento del animal (decubito lateral) para la
posterior incidencia de los rayos puede generarle estrés y colapso con empeoramiento del
cuadro. En caso de que el paciente ya esté con un cuadro estable, se puede realizar una
radiografia de incidencia lateral o dorsoventral. El hallazgo de patron alveolar que evidencia

la presencia de edema confirma el diagnostico.

Arritmias

Existen diferentes tipos de arritmias, las mismas pueden ser primarias (debido a

patologias cardiacas) o secundarias (debido a patologias extracardiacas).

Primarias

Cualquier patologia cardiaca puede provocar estrés del miocardio, hipoxia y

dilatacién miocardica, que pueden ser estimulos para la aparicion de arritmias.
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Las patologias cardiacas que producen una dilatacion auricular pueden
provocar arritmias supraventriculares, tales como complejos prematuros atriales y aleteo o
fibrilacion atrial.

La hipertrofia excéntrica o concéntrica de los ventriculos puede producir arritmias
ventriculares, como complejos prematuros ventriculares, ritmos ventriculares, taquicardia
ventricular y aleteo o fibrilacion ventricular.

Cuando se identifica una arritmia, es importante manejar la insuficiencia cardiaca
sobre todo si hay congestion, antes de iniciar el tratamiento antiarritmico, ya que muchos
farmacos empleados con este fin pueden ser proarritmicos y causar arritmias de forma

iatrogénica (Fernandes Ruiz A y Sanchez S., 2019).

Secundarias

Muchas enfermedades sistémicas, como la dilatacion torsion vélvulo gastrica, el
tumor de bazo, aumento de presién intracraneal o problemas neurolégicos, pueden causar
arritmias cardiacas, por ello es fundamental cuando el paciente presenta este signo, encontrar
la causa.

Si no hay afeccion cardiaca primaria, se debe recurrir a una buena anamnesis y
examen fisico completo, ademas de pruebas complementarias.

La mayoria de las arritmias asociadas a patologias no cardiacas se resuelven cuando
es tratada su causa, sin que sea necesario el tratamiento antiarritmico (Fernandes Ruiz Ay
Sénchez S., 2019).
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CAPITULO 5: TERAPIA EN PACIENTES
DESCOMPENSADOS

Oxigenoterapia

Es uno de los aspectos mas importantes a tener en cuenta a la hora de actuar en este
tipo de emergencia, debido a que ademas de una escasa llegada de sangre a los tejidos, el
paciente puede tener una afeccion en el proceso de hematosis con alteracion en las presiones
parciales tanto de CO2 como de O2, generando a nivel arterial hipoxemia con hipercapnia.

Lo ideal es la colocacién de una sonda nasal 0 mascara que le aporte un porcentaje de
fraccion inspirada de oxigeno (FIO) alto (90-100%), aunque suele ser poco tolerable si el
paciente aln se encuentra en facie ansiosa. También se puede utilizar un collar isabelino
cubierto por delante con una capa de nylon transparente que retenga el oxigeno con un
pequefio orificio para la salida de CO2, o camaras preparadas para esta terapia. (Cristian Dal
Lago, 2001)

Fluidoterapia

Se coloca un catéter en una vena periférica ya sea la vena cefalica en el miembro
anterior, vena safena en miembro posterior o vena yugular en ventral del cuello, con un goteo
lento con cristaloides solo para mantener una via abierta. No se debe administrar fluidoterapia
como tal a pacientes cardidpatas debido a que los mismos tienen un aumento en la precarga y
estariamos empeorando la situacion si se le aumentase la volemia. Se encuentra totalmente

contraindicada la fluidoterapia en pacientes que presenten edema de pulmon.

Disminucion de la ansiedad

Esta indicado por distintos autores el uso de opiaceos como la morfina que disminuye

la ansiedad con consecuente disminuciéon de la taquipnea, siendo otro de los beneficios la
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vasodilatacion esplénica, favoreciendo la disminucion de la precarga del atrio izquierdo la
cual se encuentra muy aumentada. Esta terapia esta hoy en discusion debido a que se
comprobd que la disminucion de la taquipnea produce una disminucién de la concentracion
de oxigeno a nivel arterial ya que es un mecanismo compensatorio (Sanchez, S., 2022).

La administracion de morfina (0,1-0,2 mg/kg) en caso de estar indicada, se utiliza en
dosis bajas combinadas con otras drogas ansioliticas como el midazolam (0,1 mg/kg o 0,02
ml/kg) o butorfanol (0,1-0,6 mg/kg).

Nebulizacion

Es util la nebulizacion con alcohol al 40% debido a que tiene la capacidad de romper
la tension superficial de la espuma, tanto en trdquea como en bronquios, facilitando de este
modo la hematosis.

Terapia diurética

Se realiza con diuréticos de ASA (furosemida de eleccidn) por via endovenosa con
accion en 5 minutos, generando el pico maximo a los 30 minutos, con una duracion de 2 a 3
horas, eliminado principalmente por via hepatica. Se recomiendan dosis altas en los cuadros
criticos (caninos: 5-8 mg/kg cada 1 a 2 horas; felinos 2-4 mg/kg cada 1 a 2 horas), hasta notar
una mejoria en el patron respiratorio y la auscultacion pulmonar méas limpida. Se debe ir
regulando la dosis y ampliando los intervalos a medida que se van notando las mejoras. Una
vez compensado el animal, las dosis son las habituales: 4-8 mg/kg y se podra administrar el
farmaco via oral (Dal Lago, C., 2001).

Estd totalmente contraindicado administrar diuréticos a pacientes con colecta
pericardica, debido a que disminuye la precarga a un coraz6n que posee un bajo gasto
cardiaco y generaria un empeoramiento del cuadro.

Es importante evaluar el riesgo de azotemia prerrenal (acumulacién de desechos
nitrogenados en sangre) debido a una baja perfusion de los rifiones, siendo muy comdn en
estos pacientes. Ademas, es importante tener en cuenta la deplecion de los iones de potasio y

sodio. El equilibrio se restablece si el animal comienza a comer y beber (Dal Lago, C., 2001).
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Terapia vasodilatadora

Como consecuencia del bajo gasto cardiaco y activacion de los mecanismos
compensatorios ya explicados, es beneficioso el uso de vasodilatadores.

Hay diferentes tipos de farmacos que actan en diversos lugares, pueden actuar sobre
venas sistémicas, sobre arteriolas o bien en ambos sitios denomindndose mixtos. Su accion
principal es reducir la presién de los lechos vasculares generando un mayor continente que
albergue el mismo volumen de sangre para evitar la extravasacion de liquido que se genera
cuando el vaso no puede soportar determinada volemia por la estrechez que mantiene.

Los vasodilatadores arteriolares disminuyen la poscarga facilitando la funcion
sistolica cardiaca y aumentando el gasto cardiaco, bajan la resistencia vascular periférica
provocando una menor exigencia del corazon en la sistole, reduciendo asi la fraccion
regurgitante causante de la congestion y edema.

Los vasodilatadores venosos producen un aumento del lecho vascular generando la
disminucién de la precarga cardiaca siendo beneficioso en estos pacientes (aumento de
continente).

Hay que tener en cuenta, que segun la patologia y los sintomas clinicos que posea el
animal, se debe adaptar la terapia a cada caso en particular. Si el tratamiento es el adecuado,
el paciente rapidamente mejora la conciencia, la movilidad, la posicion en el descanso,
respira con mas tranquilidad, las extremidades y orejas recuperan la temperatura, el color de
las mucosas vuelve a la normalidad, el edema comienza a drenarse y los gases en sangre se
normalizan, pero sigue teniendo relevancia tanto una buena monitorizacion de la presion
tanto arterial como venosa (Dal Lago, C., 2001).

Los farmacos maés utilizados son:

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA): Producen vasodilatacion
arteriovenosa, y no alteran la frecuencia cardiaca ni el volumen/minuto, aumentan el flujo
coronario cerebral y renal. Los mas utilizados en la medicina veterinaria son el enalapril,
benazepril, captopril y ramipril. La dosis de enalapril en caninos es de 0,25-0,5 mg/kg via
oral cada 12-24 horas segun respuesta del paciente. La dosis establecida de benazepril en
caninos es de 0,5 mg/kg cada 12 horas (se puede utilizar en nefropatas a diferencia del
enalapril), mientras que la dosis de captopril en caninos es de 0,5 a 1 mg/kg cada 8 horas y en

felinos de 0,5 a 1,5 mg/kg cada 8-12 horas. Todos los compuestos se administran via oral
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(Rubio, M. R. y Boggio, J. C., 2009). Dosis de ramipril: 0,125 mg/kg por dia (Zulberti Rizzo,
V., 2008).

Hidralazina: Es un estimulante de las prostaciclinas. Relaja directamente el musculo liso de
las arteriolas sistémicas por aumento de la concentracién de prostaciclina. El efecto
vasodilatador se produce de los 30 minutos a 1 hora después de la administracion via oral y
es maximo después de 3 horas. La dosis eficaz es de 0,5 a 3 mg/kg cada 12 horas. Se
administra via oral en caninos, en gatos la dosis inicial es de 2,5 mg/gato cada 12 horas y se
incrementa hasta un maximo de 10 mg/gato cada 12 horas (Rubio, M. R. y Boggio, J. C.,
2009).

Amlodipina: Bloqueante de los canales de calcio. La dosis establecida es de 0,1-0,5 mg/kg
cada 24 horas. Se utiliza méas en gatos.

Pimobendan: Inhibidor de la fosfodiesterasa Ill. Produce vasodilatacion arteriolar. La dosis
en caninos es de 0,25 a 0,5 mg/kg cada 12 horas via oral (Rubio, M. R. y Boggio, J. C.,
2009).

Nitroglicerina: Vasodilatador venoso con vida media muy corta, de 2 a 3 minutos. Se elimina
principalmente por rifidén. La via transdérmica, aplicada en parches y/o pomadas produce una
liberacion retardada, continua y controlada desde la piel. Es la forma mas utilizada en
caninos, en particular en individuos de gran tamafio con cardiomiopatia dilatada. La
administracion inyectable se utiliza para la insuficiencia ventricular izquierda, la crisis
hipertensiva e infarto agudo de miocardio. Las dosis recomendadas son de 1,3 cm/2,5 kg cada
12 horas en caninos y 0,32 a 0,64 cm/gato cada 4-6 horas de la preparacién en crema al 2%.
En perros se coloca en areas depiladas de torax, orejas y cara interna del muslo, usando
guantes (se absorbe por piel) y alternando las zonas porque produce irritacion. Los parches se
despegan facilmente. Se puede utilizar nitroglicerina en spray sublingual en urgencias de
edema pulmonar agudo (Rubio, M. R.y Boggio, J. C., 2009).

Nitroprusiato sédico: Disminuye la presion hidrostatica venosa. Se administra via
endovenosa Unicamente. Se indica para tratamiento de urgencia de la insuficiencia cardiaca
grave o fulminante. En caninos la dosis es de 2 a 25 g/kg/minuto en goteo continuo
intravenoso. Se debe titular y puede provocar taquicardia refleja (Rubio, M. R. y Boggio, J.
C., 2009).

Dinitrato de Isosorbide: Vasodilatador venoso, se utiliza como tratamiento de sosten via oral

a la dosis de 1-2 mg/kg cada 12 horas.
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Terapia antiarritmica

Hay dos tipos de arritmias segun la actividad eléctrica del corazon; si hay un aumento
en la misma (taquiarritmias) o una disminucion (bradiarritmias). Estas arritmias se pueden
subclasificar segun el sitio donde se encuentre el foco ectopico, ya sea supraventriculares o

ventriculares y todas poseen diferente tratamiento (Tabla 3).
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Taquiarritmias

Supraventriculares

Amiodarona Aumenta la duracion del potencial de accién
inhibiendo los canales de sodio, potasio y calcio.
Dosis: 10 mg/kg cada 12 hs endovenoso lento.

Digoxina Inhibidor potente y selectivo de la subunidad

alfa ATPasa posibilitando el transporte de
sodio-potasio.

Blogueantes de los canales de calcio

(diltiazem, amlodipino)

Generan relajacion del miocardio mejorando la
luz y llenado diastolico.

Sotalol

B bloqueante e inhibidor de los canales de sodio

Bloqueantes
(atenolol, propanolol)

Bl

Incrementa el periodo refractario y enlentece la
conduccion en el tejido auriculoventricular.

Ventriculares

Bloqueantes B1 (atenolol, propanolol)

Incrementa el periodo refractario y enlentece la
conduccién en el tejido auriculoventricular.

Bloqueantes de los canales de calcio (diltiazem,
amlodipina)

Generan relajacion del miocardio mejorando la
luz y llenado diastélico.

Amiodarona Aumenta la duracién del potencial de accion
inhibiendo los canales de sodio, potasio y calcio.
Dosis: 10 mg/kg cada 12 hs endovenoso lento.

Lidocaina En emergencia. Inhibe la entrada de sodio a

través de los canales rapidos del miocardio,
aumentando el periodo de recuperacion luego de
la repolarizacion.

Dosis por via endovenosa.

Caninos: 2-4 mg/kg

Felinos: 0,5-1 mg/kg

Bradiarritmias

Supraventriculares y ventriculares

El Gnico tratamiento en este tipo de arritmias es
la colocacion de un marcapasos.

Tabla 3: Tratamiento de arritmias. Elaboracion propia a partir de “Afecciones
cardiovasculares en pequerios animales ” Belerenian, G. C., Mucha, C. J. y Camacho, A. A.,
2001.

29




El autor plantea que para decidir el tratamiento de una arritmia ventricular se deben
seguir algunas reglas bajo los siguientes conceptos:

Solo se debe tratar si los complejos prematuros superan los 20 por minuto, si hay mas
de un foco ectépico de origen, si son razas con tendencia a la muerte subita como el
Doberman Pinscher o el Boxer, si hay signos clinicos de hipotension o sincopes, o bien, si
hay bigeminismos frecuentes que puedan derivar de una taquicardia ventricular. (Dal Lago,
C. 2001,

Terapia en bajo gasto cardiaco

Los signos relacionados con el bajo gasto cardiaco como lo son el sincope,
extremidades frias, pulso débil, signos de congestion venosa y demas, pueden llevar a un
estado de shock cardiogénico donde es indispensable la administracion de catecolaminas por
cateterismo venoso periférico para revertir el cuadro. Esto es debido a que al ser
simpaticomiméticas de accion directa sobre los receptores adrenérgicos (como la dobutamina
y dopamina) simulan los efectos de la adrenalina (Cuadro 4). Estas drogas deben ser
administradas mediante infusion continua diluida y titulada en solucion de dextrosa al 5%
debido a que tienen una corta vida media (3-5 min) y requieren monitorizacion
electrocardiografica constante ya que sensibilizan el miocardio y el sistema de conduccion,
por lo tanto se ve predispuesta la aparicién de arritmias (Fernandes Ruiz A.y Sanchez S.,
2019). La dosis de la dopamina es de 2-5 pg/kg/min dosis dependiente, mientras que de la
dobutamina es de 2-10 pg/kg/min en caninos y en felinos de 0,5-3 pg/kg/min.

En algunos casos aparecen arritmias supraventriculares (complejos prematuros,
taquicardia supraventricular, fibrilacion auricular), donde se puede suspender la infusion y
administrar cardioténicos como la digoxina (dosis 0,02-0,04 mg/kg 1 vez cada hora, 3 0 4
veces hasta que el ritmo pueda volver al sinusal, luego la dosis se administra cada 24 horas
para evitar intoxicacion). Los digitalicos son antiarritmicos y a la vez vagoténicos por lo que
reducen la frecuencia cardiaca y mejoran la conduccion, pero pueden dar efectos secundarios
como depresion sensorial, anorexia, vomitos debido a efectos vagales y bradicardia. En el
electrocardiograma puede haber bloqueo de 1° y 2° auriculoventriculares, si es mas grave
aparecen signos miocardicos, al reducirse un gran porcentaje la funcion de la bomba AT Pasa
de sodio y potasio (60%) acumulandose excesos de calcio. Esto provoca arritmias

ventriculares tales como complejo prematuro ventricular, taquicardia ventricular, ritmos
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bigeminados y trigeminados. También se debe considerar el dafio renal con elevacion de los
valores de uremia y creatinina, hiperpotasemia e hiponatremia, debiendo entonces suspender
su administracion, tardando en eliminarse entre 1 a 3 dias con funciones renales aceptables
(Belerenian G. C., MuchaC. J., Camacho A. A., 2001).

Monitorizacion

Es sumamente importante una monitorizacion constante e intensiva del paciente ya
que es la clave para poder evaluar aspectos clinicos importantes y decidir el manejo a seguir.
Cuando es ingresado un animal por descompensacion o en estado de shock, se debe realizar
una buena resefia y anamnesis con preguntas determinadas para poder arribar a un buen
diagnostico (si hubo un accidente, si fue encontrado en shock, si padece de sincopes, si tuvo
antecedentes de tos o intolerancia al ejercicio, etc.). Mientras tanto, un buen examen objetivo
general nos dard los primeros datos sobre el estado general del animal; auscultacion,
frecuencia cardiaca, temperatura, evaluacién de las mucosas, tiempo de llenado capilar,
frecuencia respiratoria, pulso, estado de hidratacién y del sensorio. Luego se evalla
rapidamente cuales son los sistemas que se encuentran comprometidos; vias respiratorias
(obstruccién, campos pulmonares, edema, disnea), presencia de hemorragias activas
(sangrado por orificios naturales), control del sistema nervioso central y periférico mediante
diferentes reflejos, estado cardiaco (si se auscultan soplos, rales, arritmias), presencia de
dolor en regién abdominal mediante palpacion y por ultimo se debe evaluar qué tan estable
estad el paciente y cudl es la causa principal que compromete la vida de ese animal.

Mientras se desarrolla este proceso de busqueda exhaustivo, es de gran ayuda que un
ayudante o colega realice las maniobras de acceso vascular para poder tener una via venosa
permeable, considerando indispensable el trabajo en equipo para este tipo de operaciones
debido a la rapidez con la que se debe manipular al paciente y el riesgo de vida que posee en
ese momento.

Siempre se debe colocar una sonda urinaria para controlar la produccion de orina, que
debe encontrarse en rangos de 1 a 2 ml por kilogramo de peso por hora.

También se considera importante tener una via de acceso aérea permeable cuando el
paciente ya se encuentra bajo sedacion o bien si hay una crisis de apnea o disnea.

Se debe medir indiscutiblemente la presion arterial ya sea de forma no invasiva o

invasiva. El método invasivo se realiza a través de la colocacidon de un catéter arterial
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(informacion rica y detallada del gasto cardiaco, pero no tan utilizada por costo e invasividad)
y el método no invasivo se realiza mediante la medicion de la presién sistolica (110-120
mmHg manteniéndose siempre por encima de 80-90 mmHg para obtener una buena perfusion
de los tejidos) mediante un tensiémetro. Para esto, se utilizan tensiometros con diferentes
medidas de brazaletes segun el tamafio del animal para una buena medicion.

La oximetria de pulso también es un método eficaz para evaluar la perfusion arteriolar
periférica y la saturacion de la hemoglobina, la cual debe ser mayor a 95% ya que valores
inferiores indican hipoxemia. El oximetro se coloca en una membrana mucosa ya sea vulva,
prepucio, labio o lengua.

Los estudios complementarios son de gran ayuda a la hora de llegar a un diagnostico
rapido. La radiografia de tdérax permite evaluar presencia de liquido en pulmones,
cardiomegalia, desplazamiento o ruptura de traquea, lesiones en huesos o médula espinal,
neumotdrax o ruptura de diafragma. Mientras que la de abdomen permite diagnosticar una
dilatacion torsion volvulo gastrica, presencia de cuerpo extrafio, acimulo de liquido, etc.

La ecografia es de gran importancia principalmente porque ademas de brindar
informacion sobre las estructuras anatomicas, en relacién al cardiopata evallda contractilidad
miocardica, que es el porcentaje de la fraccion de acortamiento y la velocidad de
acortamiento circunferencial de las fibras. También examina si hay efusion en el pericardio,
masas neoplasicas, estenosis o0 insuficiencia de valvulas cardiacas, presencia de
comunicaciones, etc.

Al laboratorio, requerir hemograma y bioquimica sanguinea, lo cual es indispensable
para evaluar el medio interno; hematocrito, proteinas plasmaéticas, presencia de hemolisis,
ictericia o lipemia, recuento de glébulos blancos y perfiles hepatico y renal principalmente y
fundamentalmente ionograma. La muestra de orina también realizara un gran aporte para
determinar la funcionalidad de los rifiones mediante la medicion de densidad o presencia de
glébulos rojos, proteinas o glucosa en el sedimento.

La medicién de gases en sangre permite determinar qué tan afectado se ve el
intercambio gaseoso. Si hay presencia de congestion y edema, se verd una disminucion en la
presion parcial de O2 (hipoxemia), mientras que la presion parcial de CO2 se puede encontrar
normal o levemente disminuida (normocapnia o hipocapnia) debido a la hiperventilacion que
causa la hipoxia. Si el cuadro se agrava, el pasaje de gases se compromete aln mas
impidiendo la salida de CO2, generando una hipoxemia e hipercapnia causando la muerte
inminente.

Si no hay respuesta a la administracion de O2, diuréticos, sedantes y vasodilatadores y
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persiste la disnea y la cianosis, debe procederse a anestesiar e intubar al paciente para
instaurar ventilacion asistida a presion positiva, para lograr la recaptacion alveolar, disminuir
la precarga (para reducir la sobrecarga de volumen al disminuir el retorno venoso hacia el
lado derecho) y poscarga (facilitando la eyeccion de sangre). Muchas veces suele ser
necesario aspirar las secreciones al momento de intubar (Fernandez Ruiz A. y Séanchez S.,
2019).

Todos los datos se deben volcar en una planilla o historia clinica e ir repitiendo el
control de parametros constantemente y estudios complementarios cada vez que sea

necesario, ayudando a efectivizar el tiempoy el orden de las prioridades.

33



CAPITULO 6: ECOGRAFIA EN EMERGENCIA

La ecografia es una técnica de imagen basada en la utilizacién de ultrasonidos,
definido como aquel sonido que tiene una frecuencia mayor de la que puede oir el ser
humano (entre 15.000 a 20.000 Hz), que mediante un ecografo y un transductor, transmite
ondas sonoras que reflejan instantaneamente una imagen en una pantalla con el dibujo de los
organos, tejidos y estructuras internas. La frecuencia se define como el nimero de veces que
una onda se repite por segundo y se suelen utilizar frecuencias de sonido entre 1y 20 MHz,y
segun la frecuencia se determina la profundidad a la que llega el trasductor, siendo a mayor
frecuencia menor penetracion en los tejidos, pero mayor calidad de la imagen. La longitud de
onda es la cual la onda sinusoidal realiza un ciclo completo (es decir, la distancia que recorre
una onda durante un ciclo), siendo la inversa a la frecuencia. (Borrego R. y Gonzalez R.)

La ecografia permite evaluar la integridad de los tejidos, su anatomia y su movilidad (como
porejemplo latido del corazén y el flujo de la sangre por las valvulas).

Hay diversos beneficios que provee el uso de la ecografia, entre ellos se encuentra su
accesibilidad, el que sea dinamica, repetible y no invasiva, la capacidad de proveer iméagenes
en tiempo real de alta resolucion, capacidad de registro, entre otras.

Cuando se realiza una ecografia en estado de emergencia, es imprescindible no
posicionar, desplazar ni someter al paciente. El equipo médico debe tratar de adaptar la
situacion brindando el mayor confort que sea posible, considerando que el animal ya se
encuentra expuesto a una situacion incobmoda y/o dolorosa.

En momentos de emergencia, hay varios tipos de protocolos Utiles para afrontar la
situacién con rapidez y eficacia, dentro de ellos se encuentran el RUSH (Rapid Ultrasound in
Shock), protocolo BLUE (Bedside Lung Ultrasound in Emergency), pero en el que se hara
mas hincapié en este trabajo serd en el protocolo FAST (Focused Assessment with
Sonography for Trauma).

La FAST es una técnica ecografica que se basa principalmente en ubicar puntos
claves en pacientes politraumatizados o en shock para poder determinar su estado
hemodinamico. Se menciona como uno de los principales métodos complementarios debido a
que es una técnica sencilla de realizar (si bien hay que poseer conocimientos basicos de la

ecografia no es necesario ser especialista en imagenes para llevarla a cabo) y sensible (se
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pueden detectar volimenes de liquido de hasta apenas 2 ml/kg), lo que la hace un excelente
método de diagnostico en casos de emergencia donde la toma de decisiones rapida es
imprescindible.

El protocolo se basa en la realizacion de ecografias rapidas de menos de 4 (cuatro)
minutos aproximadamente, indicada en aquellos pacientes que han sufrido traumatismo o se
encuentran en estado de shock. Se debe tener en cuenta que, si existe liquido libre, se
encontraran diferentes tipos de ecogenicidad que orientan a diagndsticos diferenciales, no
obstante, es necesaria la extraccion de ese liquido y su posterior analisis para conocer la
etiologia.

Esta técnica se divide en dos principales ramas; TFAST (ecografia de térax) y
AFAST (ecografia de abdomen).

T-FAST

La técnica TFAST es la que mas importancia conlleva a la hora de analizar un
cardidépata con posible descompensacion. Es mas compleja que la AFAST, por lo que el
M édico Veterinario requiere de un mayor entrenamiento. Permite el diagnostico definitivo de
neumotoérax, efusion pleural, efusién pericardica, estado de la bomba cardiaca y evaluacion
pulmonar.

El paciente se posiciona en decubito lateral o esternal (de eleccion cuando estamos
frente a pacientes con graves problemas respiratorios y busqueda de neumotoérax). Se utilizan

5 ventanas de acceso (llustracion 3):

» Vista bilateral desde el sitio de la sonda toracica derecha o izquierda (“chest tube
site” o CTS): transductor posicionado en transversal a las costillas (desde el 7mo
espacio intercostal).

» Vista bilateral pericardica derecha o izquierda (PC): sonda en posicién donde se
produce el choque de punta del corazén con la pared costal.

» Vista Hepato-Diafragmética (HD): region subxifoidea.
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llustracion 3: Representacion de las 5 ventanas de la TFAST.
Fuente: Carrillo Poveda, J. M., (2018)

AFAST

La técnica focalizada en abdomen se basa en diferentes puntos ultrasonograficos
posicionados en el paciente que generan la posibilidad de evaluar de forma global la anatomia
de las visceras abdominales que pudieran estar involucradas en la descompensacién. Se
utiliza de forma rapida y protocolizada para descartar la existencia de liquido libre en
regiones abdominales.

El animal se coloca en decubito lateral derecho, si su estado lo permite. Se puede
realizar tricotomia de la zona para una mejor visualizacién dependiendo de su estado
hemodinamico. Deben emplearse transductores micro convexos con frecuencias de entre 5y
10 MHz (para perros grandes y chicos o gatos respectivamente). Se seleccionan 4 (cuatro)

ventanas de acceso parala deteccion de liquido en abdomen (llustracion 4):

» Vista Hepato Diafragmética (HD): en la region subxifoidea con el transductor por
caudal a la apdfisis xifoides con angulacion a 45° y ligera presion hacia craneal.
» Vista Esplenorrenal (ER): entre los musculos lumbares y dltima costilla, considerado

como el cuadrante superior izquierdo. Incluye exploracion de bazo'y rifién izquierdo.
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» Vista Cistocdlica (CC): en la region suprapubica. Involucra vejiga y colon. Si el
paciente es una hembra y se encuentra en gestacion, en esta ventana se puede evaluar
la viabilidad fetal.

» Vista Hepatorenal (HR): en el cuadrante superior derecho. Higado y rifion derecho, de
dificil visualizacion, también se observan las asas intestinales. El transductor se debe
localizar justo debajo del ombligo en la zona mas declive de la pared abdominal por

debajo de la tltima costilla.

llustracion 4: Representacion de las 4 ventanas de la AFAST.
Fuente: Carrillo Poveda, J. M., (2018)

Existe un sistema de puntuacion basado en la presencia de liquido libre presente en las
cavidades que consta de 5 niveles:
0: No hay presencia de liquido libre en ninguna de las 4 vistas de la AFAST.
1: Hay liquido libre en 1 de las 4 vistas de la AFAST.
2: Hay liquido libre en 2 de las 4 vistas de la AFAST.
3: Hay liquido libre en 3 de las 4 vistas de la AFAST.
4: Hay liquido libre en todas (4/4) las vistas de la AFAST.
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Es importante no descartar dafio significativo a la falta de visualizacion de liquidos.
Se recomiendan estudios ecograficos seriados para determinar cantidades crecientes de

liquido libre e indicadores de hemorragia activa.
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CAPITULO 7: REPORTE DE CASOS CLINICOS

Caso clinico 1: Colecta pericardica con taponamiento cardiaco

Concurre a consulta un paciente canino, raza Golden Retriever, macho, de 8 afios de
edad, con signos de severa hipotension. Se encontraba con taquipnea, taquicardia, pulso
fibrilar, abdomen abultado y estado del sensorio deprimido. A la auscultacién se
determinaron latidos cardiacos atenuados. No se ausculté soplo.

Se realiz6 una ecografia TFAST, donde se encontro liquido en la cavidad pericardica,
por lo cual se realiz6 una ecocardiografia. En la AFAST se descartaron anormalidades que
justifiquen la signologia clinica.

En la ecocardiografia se determind que el liquido se encontraba ejerciendo presion
sobre el ventriculo derecho generando un taponamiento cardiaco. Cabe destacar que el atrio
derecho es el que primero se afecta debido a que es la camara que primero colapsa ya que
presenta baja presion. No se hallaron masas torécicas ecocardiograficamente visibles.

En la llustracion 5 se puede observar el colapso de la pared libre del ventriculo
derecho (flechas blancas vacias) debido al acimulo excesivo de liquido en el pericardio,

mientras que en la llustracion 6 se ve el colapso del atrio derecho (flecha blanca vacia).

llustracion 5: Eje corto del ventriculo tomado desde la ventana
paraesternal derecha. Fuente: Andrés Sosa
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llustracion 6: Eje largo de las cuatro cdmaras tomado desde la
ventana paraesternal derecha. Fuente: Andrés Sosa.

El ECG mostr6 microvoltaje debido a la mayor distancia existente entre los electrodos

y el corazon por la presencia de liquido. No se detecto foco ectopico (llustracion 7).

llustracion 7: Electrocardiograma. D Il. Velocidad: 50 mm/seg.
Fuente: Andrés Sosa
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Se realiz6 un estudio doppler de flujo transmitral (llustracion 8) demostrando la
disminucion de la velocidad de onda E (llenado rapido) y el aumento en la velocidad de onda
A (patada auricular) reflejando la incapacidad del ventriculo para relajarse al momento del

llenado rdpido y generando una mayor presion al momento de la patada auricular.

Fluj)o transmitral
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llustracion 8: Estudio doppler de flujo transmitral. Fuente:
Andrés Sosa.

Evaluando todos los signos clinicos y resultados ecograficos, se procedié rapidamente
a realizar pericardiocentesis con previa limpieza y puncién entre la 3era y 4ta costilla sobe el
lado derecho, obteniendo aproximadamente 250 ml de un liquido sanguinolento sin la

capacidad de coagular (llustracién 9 e llustracién 10).
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llustracion 10: liquido extraido del paciente. Fuente: Andrés Sosa
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Una vez finalizado el procedimiento el paciente rapidamente mejord su respiracion y
recupero su estado animico. Permanecié 24 horas en internacion bajo control, pero no volvié
a manifestar taquipnea ni signos de hipotensién. Fue dado de alta y al dia siguiente volvi6 a
control médico. En ese momento ya no sufria ascitis.

Se repitid el ecocardiograma, pudiendo corroborar la ausencia de taponamiento
cardiaco y de masas mediastinicas ecograficamente visibles. Se observo escasa cantidad de
liquido pericardico, insuficiente para generar colapso atrial o ventricular (llustracion 11 e
llustracion 12).

colecta

culur(.\ -

llustracion 11: Ecografia cardiaca. Fuente: Andrés Sosa.
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llustracion 12: Ecografia cardiaca. Fuente: Andrés Sosa.

De esta manera, teniendo en cuenta la raza y la clinica, se consideré a la colecta
pericardica idiopéatica como principal diagndstico presuntivo. Cabe destacar que no fue
necesario otro tipo de terapia o posterior administracion de farmacos ya que, el tratamiento de
emergencia fue la extraccion rapida del liquido que se encontraba presionando y colapsando

el corazodn.

Caso clinico 2: Insuficiencia valvular mitral

Se presenta a la consulta un canino caniche de 11 afios de edad con 3 kg de peso, en
buen estado general con una gran disnea. El tutor manifiesta que hace meses que tose y hacia
pocos dias habia comenzado con una leve dificultad respiratoria, evolucionando de a poco al
cuadro actual.

Se realiz6 una TFAST rapida y luego un ecocardiograma doppler, donde se detect6
insuficiencia valvular mitral degenerativa con congestion de venas pulmonares y presencia de

aliasing en flujo valvular mitral (llustracion 13 e llustracion 14).



"7 ) v -553.57 cw's
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Insuficiencia mitral

llustracion 13: Ecocardiograma doppler. Presencia de aliasing (representado por la
presencia de reflujo desde el ventriculo hacia el atrio mediante un cambio de coloracion) en
flujo valvular mitral. Fuente: Andrés Sosa.

llustracion 14: Ecocardiograma doppler. Presencia de aliasing
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En la evaluacion doppler del flujo transmitral se observd onda E prominente
indicando alta presion en el atrio izquierdo. La onda A se encontraba disminuida debido a que

la mayor cantidad de sangre fue eyectada al momento del llenado rapido (llustracion 15).
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[lustracion 15: Evaluacion doppler de flujo transmitral.
Fuente: Andrés Sosa

Se determind también la presencia de un nddulo en la hoja septal de la valvula mitral
(flecha blanca vacia de la Ilustracion 16). Esto se debe a que las cuspides afectadas de las
valvulas insuficientes pueden verse mas gruesas y pueden aparecer protuberancias (Richard,
N. W., & Couto, G. 2000). Se procede a la medicién del nddulo con un resultado de 6,11 mm

(llustracion 17).
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llustracion 16: Ecografia cardiaca. Presencia de nddulo en
valvula mitral. Fuente: Andrés Sosa
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llustracion 17:Ecografia cardiaca. Presencia de nodulo en
valvula mitral. Fuente: Andrés Sosa

Se procedié a la medicion de la relacion atrio izquierdo/aorta como parametro para
descartar dilataciones o cambios en ambas estructuras y asegurar la normalidad de las
mismas, siendo lo normal una relacion de 1 a 1,5. La medicion dio como resultado un

namero mayor a 2, por lo tanto, se evidencio una dilatacion del atrio izquierdo (llustracion
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18.

Seno

{l
llustracion 18: Eje corto de base cardiaca. M edicion de relacion

atrio izquierdo-aorta
Rojo: aorta. Amarillo: atrio izquierdo. Fuente: Andrés Sosa

Una vez medido el atrio izquierdo, se procedi6 a la medicion del ventriculo izquierdo

para descartar anormalidades. Los valores de medicion fueron normales (llustracion 19).

CUBE Methoo

1 IvVSd 0.60 cm
IVSs 0.99 ca
LVIDd 2.69 cm
LVIDS 1.39 ¢m
LVPHd 0.53 cm
LVPHs 0.99 cm
EDV 24,03 ml
ESV 2.71 ml
SV 21.32 ml
EF 88
FS 51 %
dgrY_IvVs 39 2
dT_PH 46 X
NVEF

llustracion 19: Eje corto del ventriculo izquierdo. Fuente:
Andreés Sosa
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M ediante el modo M se realiz6 la evaluacion de la relacion entre la vena pulmonar y
la rama derecha de la arteria pulmonar. Se observé dilatacion de vena pulmonar indicativo de

congestion venosa pulmonar (llustracion 20).

VENA PULMONAR

w gk A r+

[lustracion 20: Relacion entre vena pulmonar y arteria
pulmonar derecha. Fuente: Andrés Sosa

Se procedi6 a la internacién del paciente con la administracion de 1 ml de furosemida
(Salix 5 mg/100 ml, laboratorio MSD Animal Health, Alemania) cada 6-8 horas revirtiendo

el cuadro completamente.

Se realiz6 una placa radiografica una vez estabilizado el cuadro clinico y luego de la
internacién con hallazgos caracteristicos de insuficiencia cardiaca, como desplazamiento
dorsal de la traquea junto con desaparicion del angulo traqueo espinal por un agrandamiento
de la auricula izquierda, mientras que no se observd patron alveolar ni intersticial (Ilustracion

21).
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llustracion 21: Radiografia latero-lateral de torax. Fuente:
Andrés Sosa

Se procedié a darle el alta de internacién al animal y se indicé via oral, 20 mg de
furosemida (Diurene en comprimido por 40 mg, laboratorio Holliday Argentina) y 1, 25 mg
de pimobendan (Pimoden en comprimido por 2,5 mg, laboratorio Janvier Argentina) cada 12
horas.
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CONSIDERACIONES FINALES

Este trabajo final de grado resume la importancia y los pasos a seguir cuando un
paciente llega en shock o en estado descompensado y es necesario determinar la causa
rapidamente, basandose principalmente en los pacientes con cardiopatias. Es importante
conocer la insuficiencia cardiaca y la correlacion clinica a partir de los signos, siendo el
sincope, la debilidad, la intolerancia al ejercicio y la tos los principales a tener en cuenta a la
hora de un diagnostico. A su vez, este trabajo recalca la importancia de conocer las
patologias cardiacas que pueden causar estos episodios, asi como su forma de diagnéstico y
tratamiento, ya que se encuentran entre las tres causas mas frecuentes de consulta en la
clinica diaria. EI médico veterinario debe estar capacitado para detectarlas tempranamente
realizando un examen cardiovascular completo, principalmente con la auscultacion (para
determinar sonidos o ritmos anémalos indicadores de disfuncion o afeccion), evaluando el
estado hemodinamico (circulacion periférica y sistémica) y cardiaco del paciente mediante la
condicién corporal, patron respiratorio y la acumulacién de liquidos.

Se expone lo indispensable de una buena y completa terapia en pacientes
descompensados. Se prioriza la oxigenoterapia para contrarrestar la hipoxemia y la
nebulizacion con alcohol que no se suele tener en cuenta siendo una herramienta muy Util. La
terapia diurética es basica excepto en pacientes con colecta pericardica donde se encuentra
totalmente contraindicada. Es indispensable la utilizaciébn de vasodilatadores para
contrarrestar la vasoconstriccién de los mecanismos compensatorios que con el paso del
tiempo empeoran el cuadro, y también de ser necesario, la terapia antiarritmica o
administracion de farmacos simpaticomiméticos. La fluidoterapia es una maniobra basica y
elemental en casos de urgencias exceptuando las cardiacas, donde el paciente ya posee
aumentada la precarga y la fluidoterapia aumenta aun mas la misma generando una
retroalimentacion positiva y empeoramiento del cuadro, por lo que sélo se recomienda la
colocacion de una via permeable para la administracion de farmacos.

Finalmente, se reconoce la utilidad de la ecografia como uno de los principales
métodos diagnosticos ya que es capaz de aportar informacion valedera sobre la causa de
descompensacién del animal y por lo tanto colabora en la decision sobre como proseguir con

el tratamiento dependiendo el diagndstico definitivo
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