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RESUMEN

ESNAURRIZAR ALVAREZ, CITLALIL Cardiomiopatia Dilatada Canina. (Bajo la
direccion de Francisco Trigo Tavera).

La Cardiologia en pequefias especics es una rama de la Medicina Veterinaria aun en
desarrollo. Las Cardiomiopatias son un grupo de enfermedades cuya caracteristica principal
la coastituye el deterioro progresivo del miisculo del corazén. La Cardiomiopatia Dilatada
Canina, antiguamente denominada congestiva, se caracteriza por una dilatacién ventricular
que conlleva a una falla en la contracciéon cardiaca. Se considera una enfermedad idiopética y
existen diversas teorias acerca de su etiologis, sin embargo; parece ser el resultado de una
variedad de procesos patologicos diferentes o defectos en ¢l metabolismo miocirdico.
Algunas de las etioclogias propuestas incluyen infeccidén wviral, defici
enfermedad

nutricional
inmuno-mediada, toxinas miocardicas y una gran variedad de desordenes

genéticos. Existen marcadas diferencias en la presentacion de esta enfermedad a través de las
diferentes razas de perros siendo reconocidas tres formas principales; Ia presentacion tipica

de razas gigantes, la presentacion en ¢l Dob pinscher y la pr cion en el Boxer.
Esta enfermedad se presenta con mayor frecuencia en perros machos de edad media y a

se con Yini de insufici

Zn

cardiaca congestiva derecha, izquierda
o bilateral. Su diagnéstico se basa en los hallazgos obtenidos a través de la historia clinica y

¢l examen fisico, y mediante el uso de técnicas diagnodsticas como ¢l c¢lectrocardiograma,
radiografias toracicas y ecocardiografia. El presente trabajo se realizd con base en los casos
clinicos diagnosticados con Cardiomiopatia Dilatada Canina por el scrvicio de Cardiologia
de la Universidad del Estado de Washington en Pullman en el periodo comprendido del 24
de Mayo al 29 de Agosto de 1997. Los datos analizados concuerdan con las caracteristicas
descritas en la literatura, observandose una mayor incidencia de la enfermedad en perros
machos asi como diferentes caracteristicas de la enfermedad dependiendo de 1a raza
afectada, siendo la raza Doberman pinscher en la que el progreso de 1a ecnfermedad es mis
rapido y con peor prondéstico. En todos los casos, ¢l prondstico es reservado y la terapin

mdédica no es curativa sino designada a aliviar los sign. iados a Ia enfer dad
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2. Introduccién.

En los afios recientes ha habido un avance en la informacién de todas las areas del estudio

clinico vetcrinario y la cardiologia en p cil pecies no es la

pcion. El desarrollo de
nuevas ideas en este campo continua y, sin lugar a dudas, nuestro entendimiento de las

enfermedades cardiacas en perros y gatos evolucionara ain mas. (10)

Las Cardiomiopatias constituyen un grupo de enfermedades, generalmente de etiologia
desconocida, en las que una caracteristics importante es el deterioro del misculo del
corazdn. Se diferencian por no ser ¢l resultado de enfermedades isquémicas, de hipertension,
congénitas, valvulares, o pericirdicas; a pesar de que cl diagnéstico de cardiomiopatias
requicre 1a exclusién de cstos factores etiolégicos, las caracteristicas de las cardiomiopatias
son lo suficientementc distintivas, tanto en el aspecto clinico como hemodinamico, para
permitir la rcalizacién de un diagndstico positivo. Debido al incremento en cl conocimiento

de estas enfermedades, asi como a la mejoria en las técnicas diagnésticas, las

cardiomiopatias estin siendo r id como una causa significativa de morbilidad y
mortalidad. Su incidencia parece estar incrementando, ya sea ¢l resultado de la mejora en el

conocimiento o debido a otros factores. (4)

Han sido propuestos una gran variedad de esq para clasifi a las cardiomiopatias;
probablemente, el esquema clasificativo mejor conocido es ¢l de Ia Organizacidon Mundial de
1a Salud. En este esquema, el término “Cardiomiopatia’ se limita solamente a aquellas
enfermedades que involucran al muasculo del corazén cuya ectiologia ¢s desconocida.
Aquellas enfermedades que involucran al miisculo del corazén cuya causa ¢s conocida o son

parte de un desorden sistémico generalizado se d i “Enfermedades especificas del

missculo del corazén™. Sin embargo, este de clasifi

puede resultar
sumamente rigido para el clinico ya que las caracteristicas de ambos grupos de enfermedades
son generalmente idénticas; es por esto que se prefiere utilizar el término “Cardiomiopatias
Secundarias™ para identificar a aquellos pacientes con una enfermedad especifica del

musculo del corazon que clini e la una Cardi i ia Idiopitica o Primaria. (4)




Las Cardiomiopatias Idiopaticas o Primarias, a su vez, se han clasificado en tres

categorias dependiendo del deterioro funcional al que estan asociadas. (4)

La Cardi i ia Dilatada, anti denominad

tva, se caracteriza por una
dilatacidon ventricular que conlleva a una falla en {a contraccién y a menudo se asocia con
signos de insufici

cardiaca iva. (4)

La Cardiomiopatia Hipertrafica se reconoce por una hipertrofia inadecuada del ventriculo
izquierdo asociado frecuentemente con deterioro asimétrico del septo interventricular,

Generalmente Ia funcién de contraccidn se conserva o incluso se incrementa. (4)

La Cardiomiopatia restrictiva se caracteriza por un llenado diastdlico defectuoso, en
algunos casos también existe cicatrizacién endocardial en el ventriculo. (4)

Las diferencias entre estas categorias funcionales no son absolutas y en ocasiones se¢
sobreponen, particularmente en pacientes con cardiomiopatia hipertréfica donde existe un
aumento en la rigidez de la pared ventricular como consccuencia de la hipertrofia miocardica

¥, por lo tanto, se presentan algunas caracteristicas de Ia cardiomiopatia restrictiva. (4)



3. Cardiomiopatia Dilatada Canina.

La Cardiomiopatia Dilatada Canina es un sindrome caracterizado por dilatacion
ventricular progresiva y pérdida de la funciéon contractil del mi dio, con ia de
enfermedades valvulares o vasculares. (3)

3.1 Etiologia.

La causa de la Cardiomiopatia Dilatada Canina es ain desconocida. Estudios preliminares
parecen indicar que no es una enfermedad sencilla sino mas bien el resultado de una variedad
de procesos patolégicos diferentes o defectos en €l metabolismo miocardico. Algunas de las

etiologias prop as incluyen infeccién viral, hiperactividad microvascular, deficiencias

nutricionales, enfermedad inmuno-mediada, toxinas miocardicas y una gran variedad de
desordencs genéticos. Se considera que mas de un proceso primario de enfermedad puede

inducir las mismas anormalidades funcionales y morfolégicas que son reconocidas

e como cardi patia dilatada canina. (3, 7, 8, 10, 11, 16)

La ia de una infl

masiva o un dafio miocardico extenso en la mayoria de los
perros que mueren por cardiomiopatin dilatada, soporta la hipotesis de que mas de una
anormalidad metabélica celular es responsable del desarrollo de la falla miocéardica. Por otro
lado, la predisposicién de raza observada sugiere una causa genética o, por lo menos, una
susceptibilidad hereditaria a la enfermedad. (7)

Dec la misma manera que en otras formas de insuficiencia cardiaca crénica, los

mecanismos precisos de Ia falla la contraccién a mivel celular perm: sin identificar.

Es particularmente dificil establecer si las anormalidades bioquimicas observadas son la

causa principal de la disfuncién cardiaca o son una consecuencia general del daiio celular, o
cambios adaptativos al estado de falla cardiaca. En medicina humana, se han identificado
anticuerpos dirigidos en contra de los receptores f-adrenérgicos en algunos casos de

cardiomiopatia dilatada, sin embargo; aun no es claro si estos anticuerpos son importantes



en la generacion de 1a falla miocardica o si son producidos como consecuencia del dafio o In
muerte celulares inducidos por otro agente. (7)

Cambios morfolégicos en la mitocondria miocardica han sido observados en pacientes
con insuficiencia cardiaca asociada a muchas causas, incluyendo la cardiomiopatia dilatada.
A pesar de que muchos de estos cambios sc consideran alteraciones secundarias, se
sospecha que los defectos mitocondriales primarios son la causa de la insuficiencia cardiaca
en, por 1o menos, una forma familiar de cardiomiopatia dilatada en humanos. (7)

El analisis de biopsias de dio en p

es humanos con cardiomiopatia dilatada
idiopatica han demostrado que los niveles totales de adenosin trifosfato mitocondriales y
dependientes de

se correl an directamente con 1z funcidn sistélica, de acuerdo

a medidas de fraccién eyectora. A pesar de que niveles bajos de enzimas mitocondriales no

parecen ser la causa primaria de la disfuncién cardiaca, los resultados sugieren que una
produccion inad da de ad

trifosfato en la mitocondria puede perpetuar la
insuficiencia cardiaca. (6)

I.as anormalidades bioquimicas que se han encontrado en el miocardio de perros con
cardiomiopatia dilatada i inch

dio, disminucié

I =2

yen: 1 en el contenido de mioglobina en el
de la concentracidn de L-camitina en las células del miocardio, y

disminucion en 1a actividad de 1a adenilatociclasa mediada por @-receptores. (7)

La Cardiomiopatia puede ocurrir en asociacién con un nimero de distrofias musculo-
1éticas tanto en 1

os como en perras. (7)

La deficiencia de L-carnitina en el miocardio ha recibido atencion considerable en los aflos
recientes como una posible causa de cardiomi

patia dilatada i L.a L-carnitina juega un
papel esencial en el transporte de las cadenas largas de Acidos grasos libres a través de la
membrana mitocondrial interna donde ocurre la B-oxidacidon de estas grasas. En teorin, 1a

deficiencia de L-camitina causaria disfuncién miocardica como resultado de una alteraciéon
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en el metabolismo energético y la acumulacién intracelular de lipidos. Concentraciones
reducidas de L-camitina en el miocardio han sido demostradas en algunos perros de raza
boxer, doberman pinscher, y cocker spaniel americano con padecimiento de cardiomiopatia
dilatada. Los pertos con bajas concentraciones de L-carnitina en ¢l miocardio presentan,
fir emente atraciones pl aticas dentro de los rangos normales, lo que sugiere
la posibilidad de un dcfecto de tr:

porte de mer ana o un

pe de L-camitina de los

s. La resp a a la suplementacidon oral con L-camitina en perros con
cardiomiopatia dilatada es controversial. Perros tratados con grandes dosis de L-camitina
oral parecen mecjorar si s¢ toman en cucnta medidas subjetivas pero una mejoria en la
funcién cardisca, como se estima en una evaluacion ccocardiogrifica, ocurre solamente en
un pequeiio porcentaje de los perros tratados. La evidencia disponible sugiere que la
deficiencia de L-camitina no es un defecto primario en la mayoria de los casos con
cardiomiopatia dilatada canina, sino que ocurre secundaria a otras anormalidades genéticas o
adquiridas. (7)

Disminuciones en las concentraciones plasmiticas de camitina y de taurina han sido
reportadas también en perros de la raza cocker spaniel americano con padecimiento de
cardiomiopatia dilatada, pero ¢l significado dec estas observaciones es incierto. La
suplementacion de taurina sola no parece ser efectiva para restaurar la funcién miocardica,
Investigaciones clinicas se estin realizando para evaluar la eficacia de la suplementacion
combinada de taurina y I-~-carnitina en perros cocker spaniel afcctados por cardiomiopatin
dilatada. Con la excepcidn de la raza cocker spaniel, la deficiencia de taurina en perros con
cardiomiopatia dilatada parece ser poco comun. (7)

A pesar de que la evidencia de infeccion viral o de miocarditis inflamatoria previas a la

presentacion cardiomiopatia diltada es rara en perros, existe cvid ia clinica y experi al

de que la infeccion nconatal con parvovirus canino puede inducir una forma de

cardiomiopatia dilatada canina en perros de menos de un ajio de edad. Por otro lado, existe

evidencia experi 1 similar que propone que el virus del moquillo canino puede producir

dafio miocardico severo pero, al igual que con 1a infeccién por parvovirus, la susceptibilidad




a la infeccion esta limitada a un rango de edad muy estrecho, en el que solo pocos casos de
cardiomiopatia dilatada podrian relacionarse. (6)

3.2 Epizootiologia.

Existen pocas cstimaciones disponibles acerca de la prevalencia de la cardiomiopatia
dilatada en perros, sin embargo; parece evidente que la cardiomiopatia dilatada canina es una
de las enfermedades cardiovasculares adquiridas mas comunes e¢n perros. Se considera que

solamente cl caso de la enfermedad vatvular deg ativa y, en al s partes de los Estados

Unidos, 12 dirofilariasis son causas mas importantes de morbilidad y mortalidad cardisca en

perros que la cardi iopatia dilatada i (&))

No obstante de que la cardiomiopatia dilatada canina ha sido identificada con frecuencia
en perro de raza mediana como el cocker spanicl americano e inglés, esta enfermedad se
considera principalmente como una enfermedad de perros de raza grande a gigante. La taza
de prevalencia de cardiomiopatin dilatada canina es mayor en perros de raza Doberman
pinscher, Lobero irlandés, Gran Danés, Boxer, San Bermnardo, Afgano y Antiguo pastor

inglés; asi como Cocker Spanicl inglés y americano. Es una enfermedad poco frecuente en

perros mestizos y en aquellos que pesan de 12 a 15 Kg. (3, 7, 10)

La prevalencia de la enfermedad aumenta con la edad, sin embargo; se considera que su
ocurrencia es mayor en perros relativamente jovenes a perros de edad media siendo una
enfermedad quc ocurre entre perros de 4 a 10 aflos. Su prevalencia en lo relacionado al

sexo, es casi el doble en el caso de machos que en caso de hembras. (3, 7, 10, 17)

Distintas formas clinicas y caracteristicas de la enfermedad han sido reconocidas y
descritas en algunas razas incluyendo al Doberman pinscher y el Boxer. La caracteristica

distintiva de 1a forma de cardiomiopatia dilatada canina que se presenta en ¢l Boxer es la

presencia  de  arritmias  ventriculares iad fr emente a un  patrén

clectrocardiografico de bloqueo de 1a rama izquierda del haz atrioventricular. En el caso del



8

Doberman pinscher, las arritmias ventriculares también son frecuentes pero estos tienen un
prondstico notablemente mas reservado que cualquier otra raza de perro con cardiomiopatia
dilatada canina severa. Generalmente, muestran  funcién miocardica  sistolica
extremadamente pobre que se evidencin con indices ccocardiogrificos de contractibilidad
severamente disminuidos. (3)

Estudios ¢ investigaciones han sido realizados en diferentes razas con ¢l objetivo de

parar los

os actuales acerca de la cardiomiopatia dilatada canina con los
hallazgos en diferentes poblaciones grandes y homogéneas. El estudio de 37 perros de raza

Terranova con insuficiencia cardiaca iva debida a cardiomiopatia dilatada

reveld un rango de edad muy amplio en la presentacion de 1a enfermedad en esta raza, no se

observo predileccion sexual marcada, y la presencia de fibrilacion atrial fue detectada en la
mayoria de los casos. (15)

El anilisis de los resultados de otros estudios han demostrado que la cardiomiopatia
dilatada canina se presenta en perros de la raza Dalmata y parece tener caracteristicas
distintivas a diferencia de la enfermedad presentada en otras razas. 1.os perros dalmata con
cardiomiopatia dilatada en este estudio eran machos en su totalidad y la cardiomiopatia
dilatada resulté cn insuficiencia cardiaca congestiva izquierda en todos los casos. En
contraste a la enfermedad presentada en razas gigantes, la presencia de fibrilacién atrial no
fue evidente en ninguno de los casos. A diferencia de la cardiomiopatia dilatada canina en el
Boxer o ¢l Doberman pinscher, las arritmias ventriculares no fueron una caracteristica
importante en el estudio y ninguno de los perros dalmata muridé subitamente. Finalmente, se
detectaron volimenes ventriculares izquierdos mayores en los perros dalmata, a
comparacion con los detecctados en otras razas de perros con cardiomiopatia dilatada e
insuficiencia cardiaca congestiva. (9)

En el cuadro 1 se presentan las caracteristicas relacionadas con la raza de la presentacion
de cardiomiopatia diltada canina.




Cuadro 1

Caracteristicas de Cardiomiopatia Dilatada Canina relacionadas con la raza. * (8)

Caracteristicas Razas grandes a Doberman Cocker spaniel
clinicas. gigantes. pinscher. Boxer. inglés.
_(forma clasica)
Edad 6 meses-14 aiios 2.5-14.5 aflos 6 meses-15 afios | 10 meses-9 afios
(R =4 -6 afios) (% = 6.5 aiios) {% = 8§ aiios) (% =5 - 6 afos) |
Sexo Princ. machos Princ. machos Aprox. igual Aprox. igual
Electrocardiogra | Fibrilacion atrial { Arritmias Arritmias Complecjos
fia comun; ventriculares; ventriculares atriales
Agrandamicnto Fibrilacién atrial comuncs (patréon | prematuros;
detl wventriculo | en 20%,; Patron de bloqueo de la| Ondas Q
izquierdo; de bloqueo dela |rama  izquierda | profundas en las
Ectopia rama izquierda del haz). guias Il y aVF.
ventricular. del haz o de
agrandamiento
del ventriculo
izquierdo.
Radiografia Cardiomegalia Aumento de | Sin Cardiomegalia
generalizada; tamafio del atrio { anormalidades generalizada;
Falla cardiaca | izquierdo; detectables o con | Edema
biventricular. Edema pul ar { cardi galia pul ar.
apudo y severo;
Efusion pleural
moderada.
Ecocardiografia | Dilatacion Dilatacién Ventriculo Usualmente
wventricular; ventricular; normal a dilatacién del
Contractibilidad | Contractibilidad dilatado; wventriculo
reducida. reducida; Contractibilidad | izquierdo;
Desplazamiento normal a Contractibilidad
de la pared de ia|reducida. normal.
aorta normal
antes de presencia
de Insuficiencia
cardiaca congest.
Otras Choque Categoria clinica | Endocardiosis
cardiogénico I: asintomidtica | commin;
comiin durante | con arritmias. Periodo
Insuficiencia I si pe con i atico
cardiaca arritmias. prolongado
congestiva. HI: ICC con|cominmente.

arritmias.
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Countinuacidén del Cuadro 1

Caracteristicas de Cardiomiopatia Dilatada Canina relacionadas con la raza.™ (8)

Caracteristicas | Razas grandes a Doberman Cocker spaniel
clinicas. gigantes, pinscher. Boxer. inglés.
{forma clasica)
Pronodstico Sobrevivencia de | Grave, Categoria: Reservada
6 meses, 25-40% | la mayoria muere | 1: 2 aflos
Algunos en 6-8 semanas. 11: 1-2 afios

sobreviven mas
de 24 meses.

NI: <6 meses,;
probable muerte
subita.

* Muchos hallazgos se sobreponen unos sobre otros y las caracteristicas de la raza no deben

arse patognomonicas.




3.3 Patofisiologia.

La Cardiomiopatia Dilatada Canina es una enfermedad crénica, insidiosa y lentamente
progresiva. El término dilatada denota la caracteristica morfolégica principal de los estados
tardios de la enfermedad. Sin importar la causa proxima de la cardiomiopatia, existe un

deterioro inicial moderado pero progresivo de la funcion sistélica. (11)

La anormalidad fisiologica primaria en la cordiomiopatia dilatada canina es un deterioro
en la funcidn sistdlica ventricular debido a una disminucién en la contractibilidad miocardica.
El dcterioro en la funcidn sistolica se refleja por la disminucién en el rango de desarrollo de
la presion ventricular, por indices de 1a fase de eyeccion disminuidos y por un incremento en
el volumen al final de la sistole. La funcion diastélica ventricular también es anormal en
perros con cardiomiopatia dilatada, como lo reflejan las medid de cond d in del
ventriculo izquierdo. (7)

Conforme esta disfuncion progresa. un estado de compensacion se desarrolla en el que
los pacientes son asintomiticos debido al resultado de varios mecanismos neurohumorales
compensatorios que son activados para mantener la funcién en descanso, sin embargo; la

funcién maxima est4a deteriorada. Durante el estado de comp

el

renina-
angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpatico se wvuelven hiperactivos. Un
incremento en la retencion de sodio y agua contribuye a la dilatacién de las camaras y, por lo
tanto, a la respuesta Frank-Starling. Las cat Iami endd

contribuyen al incremento
cn la contractibilidad, 1a frecuencia cardiaca y a la vasoconstriccion. Conforme et estado

compensatorio avanza, el gasto cardiaco disminuido puede ser compensado a través de
taquicardia. (11)

Subsccuentemente, un estado de d 16 i

I s La dilatacién ventricular y
las respuestas compensatorias neurohumorales, mientras que inicialmente benefician
manteniendo el gasto cardiaco y Ia presiéon i eventual se vueh
detrimentales y contribuyen signi ivamente a 1a d wp i0 cardiaca. Un




incremento ¢n la postcarga causa un aumento cn la demanda de oxigeno y puede contribuir a
la degeneracion miocardica. Estos cambios miocardicos resultan en una elevacion en las
presiones ventricular al final de la didstole, atrial y venosa; y, al final, a un estado de
insuficiencia cardiaca congestiva derecha o izquierda. L.a precarga excesiva conlleva 2 edema
pulmonar o ascitis. Niveles clevados dc norepinefrina y angiotensina II contribuyen a
disturbios en el ritmo cardiaco. El estado de descompensacion s¢ caracteriza por activacion
excesiva del sistemna nervioso simpitico, alter:

en el si reni giot
aldoterona, y posibles alteraciones en otros factores bhumorales como la vasopresina,
prostaglandinas, y factor atrial natriurético. (11)

A partir del daiio inicial, los estados de¢ compensacion y descompensacion se caracterizan

por una disfuncidn sistolica gradual progresiva que ocurre en un periodo de afios en el
paciente adulto. (11)

Otros factores que contribuyen a la disfuncién veatricular y a los signos de insuficiencia
cardiaca congestiva incluyen insuficiencia valvular secundaria a dilataciéon ventrcular y
atrial, o la presencia de arritmias cardiacas. Insuficiencia valvular mitral y tricaspide se
observa en la mayoria de los perros con cardiomiopatia dilatada, sin embargo; lIa magniud de
la regurgitacion es usualmente moderada. Arritmias cardiacas, como fibrilacién atrial o
ectopia ventricular, son detectadas frecuentemente cn perros con cardiomiopatia dilatada. La
frecuencia y severidad de la arritmia ventricular se cree que es una determinante importante

en el riesgo de muerte repentina en perros Boxer y Doberman pinscher con cardiomiopatia
dilatada. (7)

El desarrollo de fibrilacién atrial tiene consecuencias inmediatas y crénicas importantes en
perros con cardiomiopatia dilatada. El gasto cardiaco disminuye hasta en un 25% en
animales saludables inducidos con fibrilacion atrial; esto como resultado de Ia disminucién e
irregularidad en los tiempos de llenado diastélico, asi como la pérdida de la sincronizacion
atrial y ventricular. Por lo tanto, signos de una insuficienci

cardiaca iva rapid e
descompensada pueden ocurrir cuando los perros con cardiomiopatia dilatada desarrollan
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fibrilacion atrial, particularmente si la frecuencia cardiaca es mayor a 200 pulsaciones por
minuto. La fibrilaciéon atrinl crénica puede también contribuir de manera jmportante al
deterioro progresiva de la contractibilidad miocardica. (7)

Durante el desarrollo de cardiomiopatia dilatada inducid bios en la ria del

ventriculo izquierdo y la contractibilidad miocirdica se observan a través de un incremento

significativo de 1las di i cardi del ventriculo izquierdo en tomas
ccocardiogrificas de eje largo y eje corto, asi como un incremento en el volumen al final de
la diastole y al final de la sistole. Esto esta asociado con un cambio en la forma del
ventriculo izquierdo, volviéndose este mas esférico con una disminucién en la relacién de eje
corto y gje largo. Los indices isovolumétrico y de fase de eyeccion disminuyen hasta en un

50%, pr do una di ion significativa en el gasto cardiaco a las 4 a 5 semanas de
iniciado la enfermedad. (14)

3.4 Signos Clinicos.

El espectro de signos clinicos presentado por perros con cardiomiopatia dilatada canina es
similar en todas las razas pero la frecuencia observada de estos signos difiere entre las
diferentes razas y, de al manera, depende del estilo de vida del animal. La insuficiencia

cardiaca derecha manifiesta como distensién abdominal, anorexia, pérdida de peso, y fatiga

predomina en perros de razas gigantes, mientras que si de insufici ia cardiaca

izquierda o sincope son mis comunes en perros Doberman pinscher o Boxer. En el caso de
perros de trabajo, estos son presentados frecuentemente por una intolerancia gradual al
ejercicio que el dueiio ha detectado en los iltimos meses. Por el contrario, los perros con un

estilo de vida menos activo s¢ presentan lmente con si s clini

que progresan
rapidamente, los cuales han sido detectados por el duefio en los tittimos dias o semanas. (7)

Después del inicio de la disfuncién sistélica y a través de todo el estado de compensacion,
los signos clinicos estin ausentes. En Boxer y Doberman pinscher, los disturbios en el ritmo

cardiaco son inherentes a la presentaciéon de anormalidades detectables. Las arritmias pueden
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ser detectadas durante un examen fisico de rutina o durante la examinaciéon de otros
problemas de salud. Las arritmias son menos frecuentes en otras razas, lo que hace el
diagnoéstico mis dificil durante el estado oculto de la enfermedad. La presencia de sincope,
debido a taquicardia ventricular sostenida, es comun particularmente en perros de la raza

Boxer. En perros Doberman pinscher, muerte sibita ¢ inesperada es la primer y udltima
indi ion de card ia oculta. (11)

Se ha rcportado que solamente un tercio de los perros Boxer con  enfermedades
miocairdicas idiopidticas presenta signos de insuficiencia cardiaca, un tercio presenta sincope
o episodios de debilidad asociados con arritmias ventriculares, y un tercio son asintomaticos.
La mayoria de los perros Boxer asintomiticos presentan indices ecocardiogrificos de
contractibilidad normales. En contraste, la mayoria de los perros Doberman pinscher
afectados pero asintomiticos exhiben arritmias ventriculares en asociacién con funcion
miocardica alterada significativamente. Algunos de los perros de razas gigantes, sin signos

clinicos de insuficiencia cardiaca y considerados como saludabl

por los dueii presentan
fibrilacién atrial, soplos cardiacos ligeros, y funcién miocirdica ligera o moderadamente
disminuida. El r imi

o de la cardiomiopatia dilatada en perros sin evidencia
de insuficiencia cardiaca manifiesta es cada vez mas frecuente, especialmente ahora que el
diagnéstico por ultrasonido es ampliamente disponible. (7)

El estado de descompensacién se alcanza cuando la fraccion eyectora normal se encuentra

reducida en un 35 a 50% o méas. Entonces, puede presentarsc una historia de varias
anormalidad relacionad

con un gasto cardiaco disminuido y una precarga
aumentada.(11)

Much

de los hall 1ini de cardi patia dilatada canina durante el examen
fisico dependen., en gran medida, del estado clini de Ia i fici ia cardiaca a Ia
pr ion del paciente. Hall

clinicos como disnea; auscultacién de estertores

inspiratorios; asi como, dureza a la percusién toracica, sugiriendo efusién pleural; y
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membranas mucosas palidas y frias, sugiriendo vasoconstriccion periférica, son importantes
para establccer 1a severidad de la insuficiencia cardiaca iva. (3)

Tos, disnea y estertores pulmonares son signos a iad con insufici ia cardiaca

congestiva derecha. Evidencia de elevacion en la presidon venosa central detectada por la

5

distensién y pulso de las venas yugulares, asi como ascitis y hepaton lia, son

13 P

indos con in

cardiaca congestiva izquierda. En perros con
insuficiencia biventricular, los sonidos cardiacos y pulmonares pueden ser encubiertos como

resultado de efusion pleural. Pulsos femorales débil branas alid tiempo

de 11 da pilar prol do, debilidad, ¢ hipotermia son signos asociados a un gasto
cardiaco pobre. (7, 11)

Los signos clinicos pueden ocurrir agudamente ¢ incluyen disnea, tos, sincope,

intolerancia al ejercicio, o distension abdominal. En otros imal los si pued

ocurrir crénicamente incluyendo anorexia parcial, pérdida de ‘peso, y letargin ligera a
moderada. (8)

En perros con signos clini de cardiomi ia dilatada canina, un examen fisico

sdad

casi siempre revela evidencia de una cnfermedad cardiaca fundamental. En
algunos casos, la pr ia de un ido de galope protodiastélico es un hallazgo clinico
importante. En aproximadamente la mitad de los perros con cardiomiopatia dilatada i

se h 1 cardi

sistolicos ligeros, tipicamente de grado 1 a 3/6, sobre las
regiones de las vilvulas atrioventriculares derecha e i ierda. Los 1 di ligeros

y los sonidos de galope pueden ser facil e pasados por alto durante el examen fisico en
perros con fibrilacién atrial u otras alteraciones de ritmo. Una variedad de arritmias

ventriculares y supraventriculares, asi como alteraci en la cond i6n se observan en

perros con cardiomiopatia dilatada por lo que es importante la cvaluacion de un

electrocardiograma en todos los perros afectados. (7)



3.5 Diagndstico.

Para establecer una base clinica de datos para cualquier animal con sospecha de

enfermedad cardiaca, se r ienda siempre la obt. ién de una historia clinica y un
examen fisico completos. Adicionalmente, para llegar a un diagudstico especifico y certero
es necesario obtener radiografiss toracicas, un electrocardiograma, y pruebas clinicas de
Iaboratorio. Esta base de datos puede expanderse entonces, de acucerdo a las necesidades,

A cardiov; lares ializad como diografia, angiografia, o

P

incluyendo
biopsias endomiocardicas. (3)

lectrocar: afia.

La mayoria de los perros con cardiomiopatia dilatada canina tienen un electrocardiograma
anormal, sin embargo; los cambios pueden ser sutiles. Complejos QRS de alta amplitud o

extensos, indicativos de aumento de tamailo del ventriculo izquierdo, y ondas P extensas,

indicativas de aumento de tamaiio del atrio izquierdo, son fi emente observadas en

perros con i fici ia cardiaca ifiesta. De gran importancia clinica es la elevada

prevalencia de alteraciones en cl ritmo cardiaco en perros con cardiomiopatia dilatada

canina. La fibrilacion atrial es una alteracion commin en el ritmo cardiaco que se reporta hasta
en un 75 a 80% dc los casos de cardiomiopatia dilatad ina en razas gigantes. Otras
alteraciones comunes en ¢l ritrmo cardiaco son despolarizaciones ventriculares prematuras y

taquicardia ventricular. (7, 8, 11)

Las alteraciones en ¢l ritmo cardiaco ventricular son de particular importancia en perros
de raza Boxer y Doberman pinscher, ambos de los cuales sufren una taza elevada de muerte
sibita asociada con cardiomiopatia dilatada. El 80% de los perros Doberman pinscher con

insuficiencia cardiaca congestiva manifiestan arritmias ventri pecialmente
despolarizaciones ventriculares prematuras en clectrocardiogramas en descanso. La
prevalencia de taquicardia ventricular y despolarizaciéon ventricular prematura en perros

Boxer es similar 0 mayor que aquella observada en perros Doberman. (7)



Ondas R de bajo voltaje pueden ocurrir en cualquier raza de perro con cardiomiopatia

dilatada canina en su ultimo estadio y son causadas por una degeneraciéon miocirdica

generalizada. (11)

3.5.2 Examen Radiolbgico,

La apariencia radiografica del corazén en ocasiones falla a reflejar.la severidad de Ia
disfuncién miocardica existente. (7)

lia

El margen radiogrifico dec la cardiomiopatia dilatada es la cardi

generalizada, sin embargo; los hallazgos radiogrificos son altamente dependientes de la
severidad de la enfermedad asi como de otros parimetros como conformacién toricica,

estado de hidratacién, errores en ¢l posicionamiento y elecciéon de toma radiografica. (3)

En razas como ¢l Doberman pinscher y el Boxer se observa fr e un
en el tamaiio del atrio y ventriculo izquierdos, pero esto puede scr pasado por alto a menos

o de las venas pul ares o ed pul En

que estén acompailados por agr
el caso de razas como el Cocker spaniel y otras razas grandes a gigantes, una cardiomegalia

mayor y mis gencralizada se presenta tipicamente. En estas razas, existe frecuentemente
cardiaca derecha o biventricular incluyendo agrandamiento de la

idencia de insufici
vena cava caudal, hepatomegalia, ascitis o efusién pleural. (7)

El corazdn puede aparecer redondo o globoide, especialimente si existe efusién pleural (8)

El edema pulmonar se caracteriza por un incremento en la densidad pulmonar intersticial
pul dor: dal Si existe insufici ia cardiaca

¥y alveolar, especial e en el p
izquierda muy severa, la distribucién puede ser difusa. El agrandamiento de la vena

pulmonar a comparacién de la arteria pulmonar del mismo 16bulo es un hallazgo importante



en el di ostico de ed pul cardiogénico y es usualmente evidente en perros que

presentan edema por cardiomiopatia dilatada canina. (3)

3.5.3 Patelogia Clinica.

Los bios clinico-patologi cn perros con cardiomiopatia dilatada canina reflejan los

efectos de un gasio cardiaco disminuido, congestion en los érganos, y activacién

neurchormonal. (7)

Las concentraciones séricas de electrolitos y proteinas se encuentran frecuentemente en el

..

ligeros a moderados. El perfil bioquimico

rango normal aunque pued existir ¢

sérico de perros con cardiomiopatia dilatada canina puede presentar hipoproteinemia,

hiponatremia, hipercalemia y disminucién en la brecha aniénica. Otras anormalidades de

laboratorio incluyen actividad moderadamente elevada de las enzimas hepaticas,

principalmentc de la fosfatasa alcalina, y de icidos biliares; aumento en las concentraciones
e . e

séricas de urea y creatinina asi como de cat Yy en la raciéon

sé€rica de tiroxina. (7, 13)

El perfil bioquimico de orina en perros con cardiomiopatia dilatada canina muestra

hipostenuria, lactaciduria y, por lo tanto, una orina con pH mas acido. (13)

La mayoria de los valores hemiticos no presentan difercncias, sin embargo; se ha
detectado linfopenia en perros con cardiomiopatia dilatada. (13) )

La hipoproteinemia en perros con cardiomiopatia dilatada ina esta d
disminuciéon en la concentracion de globulinas. La dismi i6n en la racién de
globulinas puede resultar de una sintesis hepatica alterada o puede estar relacionada a la
linfopenia moderada. (13)

por una
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Las enzimas hepadticas se encuentran alteradas en todos los animales con insuficiencia
cardiaca congestiva probablemiente debido a congestién pasiva o anoxia. secundarias a

insuficiencia cardiaca izquierda. (13)

La disminuciéon moderada en las concentraciones de hormona tiroidea encontrada en

animales con cardiomiopatia dilatada puede ser atribuida a enfermedad sistémica no tiroidea

o, alternativamente, a union protéica alterada. (7, 13)

La disminucién en la perfusion renal comeo resultado de un gasto cardiaco disminuido es
la explicacién mais aceptada para el aumento en las concentraciones séricas de urea y
creatinina. A su vez, una disminucion en la perfusiéon sanguinea al musculo esquelético

provee también la explicacién para la lactaciduria. (13)

El grado y tipo de las alteraciones en los perfiles bioquimicos clinicos pueden ser tutiles en

la estimacion de la severidad y progresion de la insuficiencia cardiaca congestiva que esta

asociada con la cardiomiopatia dilatada canina. (13)

3.5.4 afi

En perros con cardiomiopatia dilatada canina, la ecocardiografia se utiliza para
documentar y cuantificar la disfuncion miocardica, asi como para excluir otras causas de

enfermedad cardiaca talcs como enfermedad valvular adquirida o enfermedad pericardica.(7)

iales dc la cardiomi ia dilatada son la

Las caracteristicas ccocardiogrificas
dilatacién del atrio y ventriculo izquicrdos y Ia disminucién en la contraccion del ventriculo

izquierdo. La dilatacion de las cimaras puede ser facilmente reconocido por medidas tanto
El ilisis cuantitativo indica un

de modo M como de ecocardiografia de dos dimen

o cu las dim i del ventriculo izquierdo en didstole y en sistole, un acortamiento

ig i io disminuido, y una disminucion en el desplazamiento de la pared del ventriculo

izquierdo. (2)




Las paredes del ventriculo izquierdo tienen un grosor usualmente normal o ligeramente
mis delgado de lo normal durante la didstole, pero existe una disminucidon muy marcada en
el movimiento intermo y el grosor durante la sistole. Hipoquenesis generalizada y simétrica
del ventriculo izquierdo s¢ observa en la mayoria de los perros con cardiomiopatia dilatada
canina, pero perros con regurgitacién mitral concurrente moderada pueden mostrar
contraccion asimétrica del ventriculo izquierdo con un movimiento del septo mayor al
movimiento posterior del ventriculo izquierdo. El desplazamiento de las valvas de la vilvula

mitral esta fi e ¢ inuido y el cierre de la valvula puede estar retrasado. Un

aumento en la relacién adrtica con el atrio izquierdo resulta primariamente de ia dilatacion

del atrio izquierdo y, en menor grado, por la reduccion en el didmetro de 1a aorta debido a la

red i6n cn el vol i

Las dir iones del atrio y ventriculo derechos pueden
estar aumentadas en perros de razas gigantes que presentan falla biventricular, sin embargo;
pueden ser normales en perros en los que ¢l ventriculo izquierdo estd predominantemente

involucrado, especialmente en perros Boxer y Doberman pinscher. (7)

La ccocardiografia permite una excelente evaluacion no invasiva de la ejecucion sistolica
del ventriculo izquierdo en perros con cardiomiopatia dilatada canina. Los indices de la fase

sist6lica eyectora; tales como acortamiento fraccionario del ventriculo izquierdo, fraccion

eyectora y Vi idad del acortamiento de las fibras circunfer iales; se ran

disminuidos en proporcion a la severidad de la disfuncién sistélica. La distancia entre la
vélvula mitral en su punto de apertura mixima al inicio de la diastole (E) y el septo
interventricular esta aumentada como resultado de la baja fraccién eyectora. Indices de fase
eyectora ligera a moderadamente disminuidos han sido identificados en perros Doberman
pinscher asintomaiticos, sugiriendo la existencia de enfermedad miocardica oculta y una

probable fase preclinica prolongada de cardiomiapatia dilatada en esta raza. (7)

Cambios en los indices de la fase eyectora son frecuentemente utilizados para tratar de

demostrar la eficacia de la terapia médica en perros con cardiomiopatia dilatada. Sin

embargo, las decisiones terapéuticas raramente se basan en las did diogr




21

{ini Los bios ecocardiogrificos parecen ser mas itiles con propdsitos de

prondstico, ya que la sobrevivencia de los pacientes ha demostrado estar corelacionada con

los indices de la fase eyectora en perros con cardiomiopatia dilatada. (7)

La ecocardiografia Doppler también es util en la estimacion de la funcién cardiaca en
perros con cardiomiopatia dilatada canina. Con esta técnica, la presencia y severidad de
insuficiencia valvular puede ser determinada rapida y no invasivamente. Los indices Doppler
de ejecucidn sistélica que se derivan de los perfiles de velocidad de flujo adrtico, tales como
grado de aceleracién pico y tiempo a la aceleracién pico, estan reducidos en perros con

cardiomiopatia dilatada. (7)

3.5.5 Patologia

La necropsia en perros que mueren por cardiomiopatia dilatada canina revela,
tipicamente, un corazén marcadamente dilatado en sus cuatro camaras. En algunos casos,
particularmente en perros Doberman pinscher y Boxer, predomina la dilatacién del atrio y
wventriculo izquierdos. El miocardio usualmente se observa pilido, suave y flexible, y la
relacion entre el grosor de la pared ventricular y el didmetro de la cémara estd casi siempre
disminuido. Hipertrofin miocéirdica puede ser demostrada midiendo cl peso total del corazén
¥y calculando una relacidn peso del corazén/peso corporal elevada. Los muasculos papilares
aparecen aplanados y atréficos, y la circunferencia de los anillos de las vilvulas tricuspide y
mitral estdn generalmente incrementados de tamado en proporcién a la magnitud de la
dilatacién de las cimaras. Areas pequeiias y difusas de necrosis miocirdica, hemorragias, o
fibrosis pueden observarse pero cstas lesiones no son extensas usualmente. El endocardio
del atrio y ventriculo derechos esta usualmente engrosado. Dependiendo de la edad det
animal, las valvas de las vilvulas mitral y tricuspide pueden estar
engrosadas, y las cuerdas tendinosas pueden estar ligeramente engrosadas y elongadas. Los

di d. d

a

cambios valvulares son generalmente modestos. (7)



Los cambios histolégicos observados en el miocardio de perros que mueren por

cardiomiopatia dilatada canina son modestos en relacion al severo grado de alteracion en la

funciéon observado clini e. En la cardiomiopatia dilatada de razas grandes, direas

pequeiias y difusas de atrofia de los miocitos, degeneraciéon miocirdica con miocitolisis,

necrosis miocardica y fibrosis pueden ser identificadas. Estas lesiones son generalmente mis
pronunciadas en las regiones subendocardicas de 1a pared ventricular izquierda y en la base
de los musculos papilares. Las arteriolas intramurales en ocasiones muestran hiperplasia de

la capa intima e hipertrofia de las células musculares lisas en la capa media, aunque estos

.

bios son probabl e de poca importancia pues pucden pr arse como
con la edad. Pequeiias colecciones de infiltrados celulares, frecuentemente de linfocitos,
células plasmiticas y macréfagos, pueden ser observados confinadas a idrcas focales de
necrosis activa de miofibrillas. En perros Boxer, la pared ventricular derecha es Ia region del
corazén mas temprana y severamente afectada. En casos avanzados se observan dreas de

fibrosis miocardica e infiltrado graso ampliamente distribuidas. (7)

El examen ultraestructural del miocardio de perros con cardiomiopatia dilatada muestra
un aumento en espacios intermiofibrilares, granulos de lipofuscina, gotas de grasa y figuras
miclinas; presencia de hiperplasia mitocondrial, disrupcién de las miofibrillas y aumento en el
grosor de Ias bandas Z. A pesar de que estos cambios ultraestructurales no son especificos,
el grado de degeneracién en los casos de cardiomiopatia dilatada parece ser mayor al
da por otras dici 1)

reportado en casos de insuficiencia cardiaca

Los estudios patoldgicos a la fecha han fallado en identificar ¢l mecanismo primario
ble de la red ién en la funcién mitocondrial en perros con cardiomiopatia dilatada

resp

canina. (7)
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3.6 Tratamiento.

Actualmente, no existe cura para la cardiomiopatia dilatada canina. La muerte a causa de
esta enfermedad generalmente resulta por insuficiencia cardiaca progresiva o arritmia
maligna. En este contexto, las metas primarias de terapia para perros con cardiomiopatia
dilatada son aliviar los signos clinicos de la insuficiencia cardiaca mejorando la calidad de
vida y prolongando Ia sobrevivencia del paciente. Estrategias terapéuticas contintian

evolucionando con la esperanza de lograr estas metas. (7)

La terapia médica para la insuficiencia cardiaca por cardiomiopatia dilatada esta disefiada

para manipular far 16 gi la fr ia y ritmo cardiacos, la precarga, la

postcarga, y la contractibilidad con el fin de apoyar al mi dio en insufici ia. La meta de
1a terapia es proveer un gasto cardinco adecuado con el fin de proporcionar un estilo de vida
relativamente tranquilo mientras se minimiza la demanda de oxigeno por ¢l miocardio, lo que
reduce la tendencia hacia arritmias, muerte sitbita e hipertrofia; y mientras se reduce la
acumulaciéon anormal de fluidos. La educacién al cliente es importante durante toda la fase
del tratamiento. Expectaciones no realisticas de una recuperacion ripida y un retormo al

vigor y al nivel atlético anterior ¢s una causa comuin dc molestia en los clientes. (3)

Una terapia especifica debe prescribirse de acuerdo con las idades del paciente, ya
que ningan firmaco o binacion de farm: es efectivo para todos los perros con
cardiomiopatia dilatada. Las n idades del paciente estan determinadas por el estado de 1a

enfermedad al momento del diagnéstico, por la presencia o ausencia de fibrilacién atrial, y 1a

severidad de las taquiarritmias ventriculares, si estas estan presentes. (11)

Los medicamentos utilizados actualmente para tratar perros con cardiomiopatia dilatada
incluyen digitales y otros firmacos inotrépicos mas potentes, diuréticos, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, vasodilatadores, y medicamentos antiarritmicos
incluyendo bloq dores de receptores beta adrenérgicos y ant. istas de los canales del
calcio. (7)
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Debido a que la reduccidén en la contractibilidad cardiaca ¢s el margen patofisioléogico de
la cardiomiopatia dilatada canina, y a que la mayoria de los perros que padccen esta
enfermedad presentan fibrilacion atrial con una ripida respuesta ventricular, 1a digitalizacion
sigue siendo la piedra angular de 1a terapia. Si la insuficiencia cardiaca no e¢s una amenaza
inmediata de vida, y la respuesta ventricular a fibrilacion atrial es menor de 220 a 230 pulsos
por minuto, se inicia la digitalizacion oral con dosis de digoxina de mantenimicnto (0.01 a
0.015 mg/Kg de peso corporal, dividido en dos tomas al dia sin exceder 0.5 mg/perro/dia).
Algunos animales, especialmente los perros Doberman pinscher, son especialmente sensibles
a la intoxicaciéon por digoxina. En estos casos la dosis se¢ reduce a 0.25 a 0.375 mg de
digoxina dividida en dos tomas al dia. (3, 8)

La respuesta clinica a la digoxina es inconsistente y poco predecible. La digitali

debe ser individualizada y guiada por las concentraciones séricas de digoxina. Los niveles

séricos de urea y creatininn, asi como de electrolitos, deben ser monitoreados

periédicamente ya que la azotemia y Ia hipocalemia predisponen a la toxicidad por digoxina.
Debido a que la digoxina se excreta primarinmente por el riién en el perro, incluso una

. P

renal liger:

e reducida se acompaiia de prolongaciones significativas en la vida
medin del medicamento. Si existen complejos ventriculares prematuros complicando la
insuficiencia cardiaca en cardiomiopatia dilatada, la digoxina debe ser administrada con
mayor precaucion ya que el farmaco puede exacerbar las arritmias ventriculares. En estos

casos, monitorcos clectrocardiogrificos frecuentes deben realizarse y debe iniciarse una

ser temp 1

terapia antiarritmica ventricular especifica. La terapia de digoxina pued
suspendida e iniciado el tratamiento antiarritmico si se presentan mis de 25 complejos

ventriculares prematuros por minuto o si existe taquicardia venticular. (3, 8)

Las concentraciones séricas de digoxina son revisadas, rutinariamente, de los 4 a 7 dias
después dec iniciada la ad

jstracion del medicamento. La muestra de suero debe ser
colectada de 8 a 10 horas después de la dosis previa, y se considera que los niveles
terapéuticos son 0.8 a 2.0 ng/ml. A pesar de que los niveles séricos de digoxina no proveen

un indicad bsoluto de la digitalk

apropiada, si estos son combinados con la
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resp lini pued proveer un marco general de ajuste de la dosis. Idealmente, la

digitalizacion debe disminuir substancialmente la frecuencia cardiaca, disminuyendo la

importancia de la ausencia de contribucion atrial al gasto cardiaco y reduciendo la demanda

de oxigeno del miocardio. (3)

Si existe insuficiencia o enfermedad renal significativa, la digoxina debe ser sustituida por
id. metabolizada por el higado en lugar del rifién,

digitoxina. La digitoxina es r
como cun ¢l caso de la digoxina, y se une en mayor grado a proteinas. Sin embargo, la
es que la digoxina por lo que puede ser menos

digitoxina tiene efectos parasimpaiticos
efectiva controlando arritmias supraventriculares. La dosis recomendadas de digitoxina es

0.04 a 0.08 mg/Kg de peso corporal, dividido en dos tomas al dia. (8)

fei ;

Un farmaco inotrépico mis potente puede desearse para el zjo de insu
cardiaca congestiva severa y refractaria, si existe choque cardiogénico o si el paciente es un

perro Doberman pinscher. (8)

Otras dos clases de medicamentos inotropicos positivos han sido utilizados efectivamente
en el tratamiento de perros con cardiomiopatia dilatada canina. Ambos grupos de
medicamentos, 10s agonistas beta adrenérgicos (Dopamina, Dobutamina) y los inhibidores de
la fosfodiestearasa (Amrinone, Milrinone), mejoran la contractibilidad miocardica al

ar la acién intracelular de AMP ciclico. (7)

Los medicamentos beta adrenérgicos deben ser administrados por via endovenosa y su
uso es limitado a una terapia de corto plazo debido al costo de la terapia y al rapido

desarrollo de tolerancia inducido por una regulacién baja de los receptores cardiacos a beta

adrenérgicos.(7)

Siguiendo a 1a digitali i6n, una infusion intravenosa constante de dobutamina a dosis de

2 a 10 ug/Kg/min o de dopamina a dosis de 1 a 10 pg/Kg/min puede mejorar

dramaticamente €l gasto cardiaco y los signos de insuficiencia cardiaca. Estos medicamentos



den causar taqui dia, incr arlad da de igeno del mi dio y bar la

P
ectopia supraventricular o ventricular. Los rangos de goteo deben dividirse a la mitad o
cardiaca mayor a un

detenerse momentaneamente si existe un incr o en la fr
20% o en la frecuencia de la arritmia. A pesar de que la dobutamina ticne varias ventajas

tedricas sobre la dop ina al ser arritmog; y mecnos

dosis, la dopamina es significativamente mas barata lo que puede influenciar la seleccion del

ictora a mayores

medicamento en algunos casos. (3)

Los inhibidores de la fosfodiestearasa son inotrépicos mas potentes que la digoxina y
ambos poseen propiedades vasodilatadoras. Al igual que los agonistas beta adrenérgicos, se
administran por via endovenosa y su uso se limita a una terapia de corto plazo. En el perro,
la terapia con amrinone sc inicia con un bolo de 0.75 mg/Kg administrado lentamente en un
periodo de 2 a 3 minutos seguido por una infusién constante de 5 a 10 npg/Kg/min,
dependiendo de la respuesta a la terapia. Este medicamento es muy caro y su uso debe
limitarse a situaciones bien monitoreadas en las cuales la insuficiencia cardiaca no ha
respondido a la terapia convencional I.a milrinone puede ser administrada oralmente y ha
jo de la insuficiencia cardiaca en perros en dosis de 0.5 a 1.0

probado ser atil en el
mg/Kg dos veces al dia, sin embargo; su uso es uinicamente disponible para investigacién en

la actualidad. (3)

En adicion al soporte inotrépico positivo, los perros que padecen de insuficiencia cardiaca
congestiva como resultado de la cardiomiopatia dilatada ina requieren restricciéon de Ia

precarga con cl fin de eliminar la acumulacién de fluido no deseado dentro de los pulmones

o en las cavidades corporales. La reduccion en la precarga cardiaca pucde lograrse mediante

dictas comerciales restrictivas de sal, diuréticos o venodilatadores. (3)

La furosemida parecateral u oral se utiliza para reducir el volumen plasmitico y controlar
los signos congestivos en perros con cardiomiopatia dilatada. La dosis efectiva mis pequeda
es gencralmente utilizada para terapias a largo plazo con el objetivo de minimizar los efectos

adversos de una restriccidon excesiva en la precarga, los cuales incluyen deshidratacion,
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disminucién del gasto cardiaco, letargia y azotemia prerenal. En casos en los que el animal
no se encuentra en peligro de muerte, la furosemida se utiliza a dosis de 1 a 4 mg/Kg por via
oral administrado de una a tres veces al din. La absorciéon de la furosemida puede estar
disminuida en perros con insuficiencia cardiaca derecha. En estos casos, la furosemida debe

administrarse parenteralmente o debe scr reemplazado por un diurético con mejor absorcion
como la bumetanida. (3, 7)

Restriccion adicional de la precarga puede lograrse utilizando venodilatadores como la

nitroglicerina. En situaciones clinicas monitorcadas cuidad la aplicacién de un
parche con 5 mg de nitroglicerina en 1a piel rasurada de perros con insuficiencia cardiaca
ada por cardi

iopatia dilatada canina resulta en una pronta reduccién cn ambas
presiones, la presién venosa central y la presion pulmonar capilar. Estos parches deben ser

aplicados por 12 de cada 24 horas si su uso a largo plazo esti contemplado. (3)

Idealmente, la precarga debe ser optimizada a niveles que soporten el gasto cardiaco sin
resultar en una acumulacién de fluidos. Variaciones significativas de estos niveles éptimos
ocurren entre individuos dependiendo del grado al cual las presiones de llenado cardiaco de
elevaron, ¥y ¢l grado de adaptacion linfitica, pérdida de pr

s, y otras pensaciones y

hemodina ub es, las les se sabe que ocurren como resultado

de la insuficiencia cardiaca crénica. La meta de la reduccién de la precarga por cualquiera de
los métodos mencionados debe ser mantener la presién venosa central a aproximadamente 5
a 10 cm H;0, y Ia presion pulmonar capilar entre 12 a 18 mam Hg. Si estos indices no son
disponibles; el nivel de creatinina sérica, el hematocrito, la protcina total, ¢l peso corporal y

el tamaifio radiografico de los vasos pulmonares deben ser monitorcados para ascgurar que la
liminacién de la s

anormal de fluido no se logre a expensas de la contraccidén
iva de vol vy red

del gasto cardiaco clinicamente significativas. (3)

La reduccion de 1a postcarga esta también indicad

en el jo de i fict

cardiaca
causada por cardiomiopatia dilatada canina. Esto pucde lograrse mediante el uso de varios

dilatadores arteriales. Dentro de estos medicamentos, aquellos que actian inhibiendo la




enzima convertidora de angiotensina parccen tener ventajas significativas. Estos

medicamentos causan dilatacién tanto de venas como de arterias al inhibir 1a formacion de la

PR 1 -2

de

angiotensina II. Por otro lado, otorgan el b la ret de sodio y, por
consiguiente, de fluido al reducir las concentraciones de aldosterona circulante. El captopril
es el medicamento prototipo de esta clase y se aplica en dosis iniciales de 0.25 a 0.5 mg/Kg
tres veces al dia, por via oral; con un incremento gradual posible hasta 2 mg/Kg tres veces al
dia. Dosis mas elevadas deben evitarse ya que se ha observado insuficiencia renal en algunos
perros con dosis mas altas de captopril. (3)

El lapril es otro medi o del grupo de los inhibidores de la enzima convertidora

de angiotensina y se utiliza en dosis de 0.5 mg/Kg dos veces al dia, por via oral. Estudios

.

recientes han demostrado que el uso de lapril en acién con la terapia de digoxina

P P N

y furosemida ha reducido significativamente los signos clinicos aso a in

cardiaca y ha mejorado la tolerancia al ejercicio en perros con cardiomiopatia dilatada. (7)

El uso de wvasodilatadores arteriales que actuan directamentente, como el caso de la

hidralacina, en perros con cardiomiopatia dilatad ina es limitada por su inhabilidad para

las presi de llenado ventricular y, con su administracion crénica, Ia tendencia a

activar reflejos ncurohumorales. Al activar el sistema nervioso simpéitico y estimular la
liberacién de remina, estos agentes causan retencion de sodio y agua, y frecuentemente, el
reflejo de taquicardia. Adicionalmente, ¢s mas probable que se presente hipotensién si la

insuficiencia miocirdica es severa y ¢l corazén no puede incrementar su gasto cardiaco

debido a la vasodilatacion arterial. No obstante, la terapia binada de hidralack ¥ un

=,

nitrato es una alternativa P en los i que no toleran los inhibidores de la

enzima convertidora de angiotensina. (7)

La terapia con hidralacina se inicia a dosis de 0.5 a 1 mg/Kg dos veces al dia y se
incrementa gradualmente hasta alcanzar una dosis de 3 mg/Kg dos veces al dia, basado en la

respuesta clinica y hemodinamica. Idealmente, la presion arterial pri dio debe perm
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en 70 mm Hg o mis, y la tension venosa central de oxigeno debe arse a mas de 30
mm Hg. (3)

El nitroprusido de sodio es un vasodilatador de accién ultracorta pero extremadamente
potente que se utiliza primariamente para tratar perros con insuficiencia cardiaca y edema
pulmonar severos y que ponen en peligro inmediato Ia vida del animal. El nitroprusido debe
ser administrado por infusién endovenosa continua a dosis inicial de 1 ng/Kg/min y
aumentada a efecto hasta 10 ng/Kg/min maximo con el objetivo de mantener la presién

sanguinea arterial en 70 mm Hg. (3, 7)

Medicamentos como los bloqueadores de receptores beta adrenérgicos y los antagonistas

de canales de calcio se utilizan frecuentemente en perros con cardiomiopatia dilatada y

i e la fi i

fibrilacién atrial cuando la digoxina no ha podido controlar ad.

cardiaca. Ambos tipos de drogas son efectivas para reducir la frecuencia cardiaca en estas
circunstancias y no existe evidencia objetiva para determinar que un tipo de medicamento e¢s

mejor que el otro. (7)

Debido a que estos farmacos tienen un efecto inotrdépico negativo potencialmente

significativo, la digitali ion debe guirse antes de empezar el uso de estos
medicamentos. El propanolol es un bloqueador beta adrenérgico no especifico y se utiliza
con una dosis inicial de 5 a 10 mg/ perro tres veces al dia, incrementando la dosis en un
periodo de varios dias, hasta obtener la frecuencia cardiaca en el rango deseado. La mayoria

de los perros de raza grande con fibrilacidn atrial requiere de 10 a 50 mg tres veces al dia. El

101 cr

es un bloq: dor esp de receptores adrenérgico beta 1 y se recomienda en

dosis de 12.5 mg/perro dos veces al dia. (3)

Los medicamentos bloqueadores de los canales de calcio estan siendo utilizados con
mayor frecuencia en el manejo de arritmias supraventriculares. Recientemente, el diltiazen
oral ha sido prescrito en el manejo a largo plazo de fibrilacién atrial. El diltiazen tiene
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ventajas tedricas sobre ¢l verapamil y los bloqueadores beta adrenérgicos, se usan

satisfactoriamente a dosis de 0.5 2 1.25 mg/Kg cada 8 horas, (3)

Cuando las amritmias ventriculares representan un serio problema en cardiomiopatia
dilatada canina, la terapia antiarritmica ventricular especifica esta indicada. Esta terapia esta
dirigida a minimizar el impacto hemodinamico de la arritmia ventricular y prevenir la muerte
sibita. Debido a que la mayoria de los pacientes estan o potencialmente estaran en
tratamicanto con digoxina, la quinidina se evita gencralmente a causa de la interaccion
quinidina-digoxina que prolonga significativamente la vida media de la digoxina. La
taquicardia ventricular sostenida se maneja de manera satisfactoria con lidocaina
intravenosa. Bolos endovenosos de 2 mg/Kg de lidocaina pueden darse hasta tres veces ¢n
un periodo de 5 minutos bajo monitoreo electrocardiogrifico constante. Debe disponerse de
diazepan intravenoso si el bolo es repetido por tercera vez con el fin de tratar las

f - P

neur

de 1a intoxicacién con lidocaina en caso de que se presente. Si
ocurre conversion a una armritmia sinusal, se administra una infusion continua de lidocaina a
una dosis de 50 ng/Kg/min. La formuta de liberacién ida de pr i ida oral es til

en el manejo a largo plazo en algunos pacientes a dosis de 15 a 20 mg/Kg tres veces al
din.(3)

La cleccidon de una terapia para la insuficiencia cardiaca causada por la cardiomiopatia
dilatada es compleja. Un perro con una pr cion aguda de ed pul cardiogéni

que amenaza su vida, como ocurre en muchos perros Doberman pinscher, puede requerir de

diuréticos endovenosos, agentes inotrdpicos, wvasodilatadores, terapia de oxigeno y
monitoreo extenso; para sobrevivir solo unos dias. De manera contraria, un perro de raza

gigante asintomitico puede no requerir ningi di o a que la causa de la

cardiomiopatia dilatada pueda ser identificada y corregida. (3)

En animales con pr acién aguda y fulmi e de ed 1 PP Ia

p B

administracién intravenosa o intramuscular de furosemida a dosis de 2 mg/Kg combinado

con una atmoésfera rica en oxigeno (40% de O;), puede salvar la vida del animal hasta que el
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animal esté lo suficientemente estable para realizar todos los examenes necesarios. Una

abdominocentesis terapéutica puede realizarse en los animales en los que se sospecha de

ascitis severa. (3, 8)

El cfecto de la terapia mdédica en la sobrevivencia de pacientes con car iopatia

dilatada canina es controversial. Una mcjora sintomitica significativa se obtiene con los
diuréticos y la muerte subita se puede prevenir. En este contexto, se puede decir que los
diuréticos mejoran la sobrevivencia en los perros con cardiomiopatia dilatada, sin embargo;
los diuréticos no alteran ¢l progreso natural de la cardiomiopatia y en este contexto, los
diuréticos no influyen de manera favorable en la sobrevivencia a largo plazo. A pesar de Ia
mejora sintomiitica, ninguan estudio ha demostrado un efecto favorable inequivoco de la
digoxina en la sobrevivencia de pacientes con cardiomiopatia dilatada, no obstante; tampoco

existe evidencia convincente de un efecto adverso en la sobrevivencia. (5)

Los mas nucvos y poderosos medicamentos inotrépicos positivo, como milrinone, han
demostrado mejorias en la funcién del ventriculo izquierdo, en los signos clinicos y en la

tolerancia al ejercicio en pacientes con cardiomiopatia dilatada muy impresionantes a corto

plazo, sin embargo; sus beneficios a largo plazo son, por mucho, menos impresionantes; son

arritmog Yy no han d rado prolongar la sobrevi ia. (5)

En la actualidad, los dos grupos de medicamentos que parecen alterar favorablemente el

PO .

progreso de la cardiomi tia dilatada ina en pacientes son los es de la

convertidora de angiotensina y los bloqueadores beta adrenérgicos. (5)
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3.7 Prondstico.

La cardiomiopatia dilatada canina en perros es, actualmente, una enfermedad letal en
todos los casos. La mayoria de los perros con signos de insuficiencia cardiaca mueren como
resultado de la enfermedad en un periodo de 6 meses a 2 afios. Algunos perros muy
enfermos mejoran a un grado sorprendente con el tratamiento y viven una existencia
confortable por muchos meses y hasta aflos. Otros perros no sobreviven la primeras 48
horas de hospitalizacién. Perros con evidencia ecocardiografica de disminucion en la

contractibilidad miocidrdica pero sin sign clini de insufici in cardiaca gestiva

pueden vivir por mucho tiempo. (7)

Un pronéstico peor que el promedio ha sido reportado para los perros Doberman

1 con cardiomiopatia dilatada canina. Los perros Boxer con insuficiencia cardiaca

P

congestiva y arritmias ventriculares también tienen el peor pronéstica. (7, 8)

Los perros cocker spanicel ingles pueden ser estabilizados en mas de un solo episodio de

insuficiencia cardiaca y generalmente sobreviven mis de un afio. (11)

Un estudio realizado a 37 perros con cardiomiopatia dilatada demostré que el tiempo
pr dio de sobrevi ia de esta enfermedad es de 2.3 meses. No obstante, este estudio

también sugiere que aquellos perros que sobreviven mias de 7 meses tienen una buena
probabilidad de convertirse en sobrevivientes de largo plazo, con algunos viviendo hasta 40

meses despuds del di ostico de la enfermedad. La probabitidad de sobrevivencia en el

primer aiio fue de 37.5% y en el segundo ailo de 28%. (12)

La efusion pleural, identificada por radiografias toracicas, fue el indicador mas

ignificativo de sobrevr ia en este estudio, a pesar de que la cantidad de efusion pleural

en todos los casos se consideré moderada. La efusién pleural ha sido reportada como un

hallazgo frecuente cn perros con cardiomiopatia dilatada y es mis probable que ocurra en

perros con insuficiencia cardiaca biventricular. El edema pulmonar también fue encontrado
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como indicador de la sobrevivencia en perros con cardiomiopatia dilatada, sugiriendo que

los perros que se presentan con estc problema pueden tener un prondstico mas reservado
P que aquellos perros que se presentan con otros problemas como intolerancia al ejercicio,

colapse o sincope. El edema pulmonar, que puede ser un signo de cardiomiopatia dilatada
avanzada, ha sido sugerido que indica un prondstico muy pobre en el caso de perros
iopatia dilatada canina. (12)

Doberman pinscher con cardi
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4.1 Caso Clinico # 1

-Resedia:
“Cisco™ Mazur.
Caso Clinico: WSU# $5637!
Perro Doberman pinscher.
Macho, castrado, 4 aflos de edad.
El paciente fue presentado al servicio de Cardiologia de la Universidad del Estado de

Washington el dia 3 de Junio de 1997.

-Subjetivo:
Cisco estaba alerta y respondia a los estimulos externos con una disposicion amistosa. Su

respiracion era un poco claborada pere no era aparente ningin otro signo de enfermedad

cardiovascular.
~Objetivo:

1. Historia Clinica.
Cisco fue referido al servicio de cardiologia para la evaluacién de un ritmo cardiaco

ripido e irregular, un electrocardiograma anormal y radiografias toricicas sugestivas de
i fici ia cardiaca iva. Las anormalidades fueron d das en el Hospital
do el paciente se pr o a sus

Animal Alpino el dia 30 de Mayo de 1997
de rutina.

El dueiio habia detectado cierta intolerancia al ejercicio y una disminucién ligera en el

apetito por un periodo de 2 semanas antes de su presentacion a la Universidad del Estado de

1

isodio de sincope o F que si de

Washington. No habia historia de tos o algiin ep
cierta dificultad para respirar.




35

Historia adici 1 incluia el tratamiento de laceraci debido a un id

e por
vehiculo de motor en Noviembre de 1995, asi como cirugia del ligamento cruzado de la
rodilla derecha en Febrero de 1996.

Al momento de la presentacién, Cisco estaba recibiendo los siguientes os:

© Furosemida 40 mg (—~0.8 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
o Digoxina 0.25 mg (—0.005 mpg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

2. Examen Fisico.

Cisco se raba cn buena dicion corporal. La frecuencia respiratoria era de 44

respiros por minuto y mostraba disnea moderada. No se observo tos durante el examen

fisico.

El pulso femoral arterial era de —30 pulsaciones por minuto, su pulso era irregular y

fueron detectadas deficiencias de pulso marcadas al.realizar Ia palpaciéon del pulso y la

+H

auscultacion cardiaca simulta e. Las anas se observaron rosadas y

hamedas con un tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. No se observo distensién

yugular o pulsos yugulares anormales.

La temperatura rectal fue de 38.5° C.

A la palpacién toracica, el apice del corazén se localizo en el sexto espacio intercostal

do debajo de la articulacién costocondral La auscultacién cardiaca reveld una
frecuencia cardiaca muy irregular de —174 pulsos por minuto, sin embargo; el pulso fue
dificil de contar ya que existia una arritmia muy marcada. La presencia de un soplo sistélico

de grado 3/6 sobre el apice derecho también fite detectado duraate la palpacion.

La auscultacién de los campos pulmonares no mostré anormalidades importantes. La

palpacién abdominal no reveld ascitis o aumento en el tamaiio de algtn Srgano.
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3. Electrocardiografia.

El electrocardiograma revelé una taquiarritmia supraventricular irregular cou una
frecuencia cardiaca de 220 pulsos por minuto. Se cobservé la ausencia de ondas P y
ondulaciones de la linea basal (ondas /") se encontraban preseutes ocasionalmente en algunas

derivadas. No se observaron mas anormalidades en el electrocardiograma. Las

anormalidades detectadas en el clectrocardiograma son consistentes de fibrilacion atrial.
La figura 1 muestra el electrocardiograma del caso # 1.

El Cuadro 2 muestra las medidas electrocardiograficas del caso # 1.

4. Radiografias Toricicas.
La radiografia toracica lateral revelé un aumento de tamaijio de la silueta cardiaca relativo

al térax, o de t. iio del atrio i do, dilatacién moderada de la vena cava caudal,

Las vistas radiogrificas lateral, dorsoventral
peribronquial e intersticial moderado con distribucién caudodorsal simétrica bilateral. Lineas

y ventrodorsal mostraron infiltrado

de la fisura interlobar estaban presentes sugiriendo la presencia de efusién pleural moderada.
Cuando de compararon las radiografias tomadas en la Universidad del Estado de
ital Animal Alpino el 30 de Mayo de 1997, las

Washington con 11 das en el H

radiografias mostraron resolucion parcial del infiltrado pulmonar.

S. Ecocardiografia.

generalizada y au to de t o del

El examen ecocardiografico reveld hip
atrio izquierdo. La ecocardiografia Doppler con flujo de color demostré regurgitacién mitral
moderada. La vidlvula aértica no mostro apertura con cada contraccién veatricular, lo que
esta asociado con las deficiencias de pulso detectadas en el examen fisico. Este hallazgo

atrial.

ocurre tipi e con fibril

Las medidas ecocardiogrificas de modo M y ecocardiografia de dos dimensiones
indicaron un aumento de tamaiio del ventriculo izquierdo en sistole y del atrio izquierdo, v
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una hipoquenesis generalizada. Estos hallazgos son di osticos de cardiomiopatia dilatada

canina.

El Cuadro 3 muestra las medidas ecocardiograficas del caso # 1.

6. Patologia Clinica.

La biometria hematica reveld una neutrofilia ligera sin desviaciéon a la izquierda y una

linfopenia muy ligera, lo que puede ser e con un 1 grama por estres.

El examen quimico sanguineo mostré un incremento en la fosfatasa alcalina,

hiperglucemia derada, hipogl moderada, e hipercloridemia. El incremento en la

fosfatasa alcalina puede ser do por ion hepatica lo que seria consistente con la

dilataciéon de la vena cava caudal observada en las radiografias. La hiperglucemia puede
estar asociada con el leucograma por estres. La hipoglobulinemia e hipercloridemia son

Tall 3s no especifi

El Cuadro 4 muestra los valores de laboratoric obtenidos para el caso # 1.
-Interpretacion:

Con base en la reseila, los hallazgos durante el examen fisico y los resultados de las

3 1 i

diferentes pruebas diagnésticas, el diagnéstico en este caso corresp a

cardiaca congestiva bilateral debida a Cardiomiopatia dilatada canina, con presencia de

fibrilacién atrial.

En este caso, el prondstico a largo plazo es pobre. Muerte sibita puede ocurrir,
especialmente por tratarse de un perro Doberman pinscher, aunque el escenario de una
insuficiencia cardiaca congestiva que eventualmente se vuelve refractaria al tratamiento

médico también es un probabilidad.
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- Plan Terapéutico:

El tratamiento médico prescrito para este caso fue:
o Continuar con Digoxina a dosis de 0.25 mg dos veces al dia y realizar una medida de los
niveles séricos de Digoxina 6 a 8 horas después de 1a toma del medicamento el dia 9 de junio
de 1997,

© La dosis de Fur ida se S a 80 mg (1.6 mg/Kg) por via oral, dos veces 2l dia,

debido a las indi i de persistencia de insuficiencia cardiaca a dosis de 40 mpg por via
oral, dos veces al dia.

© Dar Enalapril 2 dosis de 20 mg (0.4 mg/Kg) por via oral, una vez al dia.

La realizacién de una bioquimi i fue r dada al mi tiempo que la

"medicién de la concentracién sérica de digoxina para detectar posibles desbalances de
electrolitos por la dosis elevada de furosemida y 1a adicion del enalapril. Una vez que la

concentracidon de digoxina se encuentre en su rango terapéutico, es recomendable realizar

una determinacién de la resp a ventricular a la fibrilaciéon atrial a través de un
electrocardiograma. De no guir una fr ia ventricular menor a 160 pulsaciones
por minuto con las raci terapéuti de digoxina, la adicién de diltinzen debe

realizarse a la terapia a dosis de 0.5 a 1.5 mg/Kg por via oral, tres veces al dia, iniciando en
el margen bajo de la dosis y aumentando cada 3 a 5 dias hasta que se obtenga Ia frecuencia
wventricular deseada.
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Figura 1
Electrocardiograma del caso # 1.
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Cuadro 2

Medidas Electrocardiogrificas del caso # 1.

Caracteristica Medida

Velocidad del papel 50 mm/seg
Calibre de Amplitud 10 mm/mV
Frecuencin Atrial 210 /min.
Fr ia Ventricular 210 /min
Rirmo Irregular
Eje Eléctrico Medio +30°

Duracion Voltaje
Onda P Fibrilacién atrial Ondas f
Intervalo P-Q Fibrilacion atrial -
Complejo QRS 0.06 seg -
Onda Q - 1.1 mV
Omnda R - 1.2 mV
Onda § - 0.2 mvV
Intervalo Q-T 0.16 seg -
Onda T - 0.4 mV

Cuadro 3
Medidas Ecocardiograficas del caso # 1.
Medida

| ST (;mun) 8
LVIDd (mm) 65
LVIDs (mm) 61
LVWT (mm 10
AD (%) 6
AOd (mm) 27.5
LAs 41.4
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Cuadro 4

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 1.

Biometria Hemuitica Quimica Sanguinea

Leucocitos 9,600 /i ALT 55 U/L

Neutrofilos 79% AP 244 U/L
7.584 /ul

Banda 0% Colesterol 151 mg/dl

Linfocitos 14% Urea 12 mg/dl
1,344 /1l

Monocitos %% Creatinina 1.0 mg/dl
288 /ul

Eosinofilos 4% Glucosa 124 mg/dl
384 /ul

Basoéfilos 0% Proteina total (biuret) 5.1 g/dl

Eritrocitos 8.16 x 10° /ul albiimina 2.9 g/di

Hemoglobina 19.5 g/dl globulina 2.2 g/dl

Hematocrito 55% Calcio 9.8 mg/dl

VCM 68 u’ Fosforo 4.1 mg/dl

HCM 24 pg Sodio 152 mEq/L.

CMHC 35% Potasio 5.0 mEq/L

ADE 17% Cloro 121 mEq/L

Plaquetas 216,000 /1 CO; 17.8 dl
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~Re-evaluaciones:

El1 9 de junio se 1997 se midicron los niveles de digoxina en sangre y resultaron ser

dé la ién de la terapia con digoxina por 24 horas,

2.4 ng/ml por lo que se r
periodo después del cual se reiniciaria el tratamiento a dosis de 0.1875 mg por via oral cada

P

12 horas.

El 13 de junio de 1997 se rcalizd un electrocardiograma, cuatro dias después de iniciada
la dosis de 0.1875 mg dos veces al dia de digoxina. El electrocardiograma mostré una
frecuencia cardiaca de 170 a 200 pulsos por minuto, sin embargo; Cisco no se encoatraba
muy bien clinicamente ya que su apetito habia disminuido notabl e, razén por la cual se

T dé la d inuaciéon de la terapia con digoxina por los siguientes dias para

demostrar si esto cra resultado de alguna reaccion inesperada a la droga.

El 28 de junio de 1997, Cisco fue eutanasiado debido a un deterioro en sus signos

clinicos.
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4.2 Caso Clinico # 2.

-Resefia:
“Jabr” Bicsak
Caso Clinico: WSU# S60314
Perro Cocker Spaniel.
Hembra, esterilizada, 10 ailos de edad.
El paciente fie presentado por primera vez al servicio de Cardiologia de 1a Universidad
del Estado de Washington el dia 12 de febrero de 1997.

~Subjerivo:
Jabr estaba alerta, contento y exploré activamente el cuarto de examinacién. Se

encontraba en buena condicién corporal y presentaba tos hiimeda ocasional

-Objetivo:

1. Historia Clinica:

Jabr fue referido al servicio de cardiologia para evaluacion cardiaca debido a que fue
presentado a la Clinica Veterinaria de Yakima por signos de depresion, letargia, disnea y
hemoptisis 5 dias antes de su presentacién a Ia Universidad del Estado de Washington. Las

radiografias t das en ese d aron infiltrado pul lveolar e intersticial
severo, con distribucion dorsocaudal simétrica bilateral, consistente con edema pulmonar
cardiogénico. El diagnéstico de insuficiencia cardiaca congestiva se realizdé debido a estos

hallazgos.

Al momento de la prescntacion, Jabr estaba recibiendo los siguientes di os:

© Furosemida 25 mg (2.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
© Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 24 horas.
o Enrofloxacina 22.7 mg (2.3 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.



o Dieta cial Hill’s Sci Diet F/D.
Historia adici 1 inclui juntivitis bilateral crénica que estaba siendo tratada con

pomada tépica de triple antibidtico cada 6 a 8 horas.

2. Examen Fisico.

Jabr estaba jadeando 3 e debido a ansiedad y excitacion, sin embargo; durante
los cortos periodos en los que no jadeaba, se podia observar disnea moderada y una

frecuencia respiratoria marcadamente elevada de 80 a 100 respiraciones por minuto.

El pulso femoral arterial se palpaba ligeramente hipoquinético pero regular y con una

frecuencia de 156 pulsos por mi ». Las anas se observaron rosadas y

his das con un tiempo de 1l d ilar menor a 2 segundos. No se observaron distension

o pulso yugular anormales.

La temperatura rectal fue de 39° C.

A la palpacién toricica, el apice del corazon se localizo en el quinto espacio intercostal

do justo debajo de la articulacién costocondral.

P Tnc Sretred,

ligera. Hall

A la palpacién abdominal, se detectd hepat
ivas hiperémi y descarga ocular mucopurulenta bilateral, consistente con su

historia de conjuntivitis crénica. Una masa alopésica de 0.5 cm se identificé en la piel del

lado izquierdo del térax.

3. Electrocardiografia.

El electrocardiograma revelé una frecuencia cardiaca de 147 pulsos por minute con un
ritmo regular. La amplitud de la onda R estaba incrementada lo que es consistente con
aumento de tamaiio del ventriculo izquierdo. Adici || e, 1a amplitud de 12 onda Q
estaba ada. No se raron otras anormalidades.




45

La figura 2 muestra ¢l electrocardiograma del caso # 2 del dia 13 de febrero de 1997,
El cuadro 5 muestra las medidas electrocardiograficas del caso # 2 del dia 13 de febrero
de 1997,

4. Radiografias Toracicas.
En la toma radiografica lateral, el patron alveolar e intersticial de los campos pulmonares

dorsocaudales mostraba mejoria marcada a comparacion de las radiografias tomadas en la

+ H

do 1la

Clinica Veterinaria de Yakima, no obstante; este patrén conti
visualizacion de la silueta cardiaca, la aorta caudal y otras estructuras del area.
Hepatomegalia moderada fue observada en esta vista. La traques sc observaba paralela a la
columma espinal y no divergente, indicando un aumento de la tamaiio del atrio izquierdo. La
toma radiogrifica dorsoventral no mostré mais informacion que la obtenida con la toma

lateral.

5. Ecocardiografia.
El examen ecocardiogriafico reveld un corazén marcadamente hipoquinético. Una
regurgitacion mitral moderada fie detectada a través de la ecocardiografia Doppler con flujo

de color.

Las medidas ecocardiograficas de modo M y ecocardiografin de dos dimensiones

indicaron un aumento de tamafio del ventriculo izquierdo en sistole y en diistole, un

aumento de tamaifio del atrio do y una dismi ion en la contractibilidad del

miocardio.

El cuadro 6 muestra las medidas ecocardiograficas del caso # 2 del dia 13 de febrero de
1997.
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6. Patologia Clinica.

La Biometria hemaitica mostré leucocitosis causada por neutrofilia sin desviacién a la

izquierda, linfopenia, y monocitosis, estos hall son istentes con un leucograma por
estres o por esteroides. Las anormalidades en el eritrograma detectadas incluyeron
policr ia y ani itosis

El quimi ineo reveld un incremento en la fosfatasa alcalina,

hipoalbuminemia, hiponatremia, e hipercalemia. Elevaciones en la fosfatasa alcalina pueden
ser provocadas por deteccidén de isoenzimas esteroidales, por colestasis o dafio hepitico. La

hiponatremia puede explicarse por la terapia con furosemida y la dieta baja en sodio.

La dinica anormalidad detectada en el urianalisis fue una disminuciéon en la gravedad
especifica que puede ser atribuida a 1a terapia con furosemida.

El cuadro 7 muestra los valores de laboratorio obtenidos para cl caso # 2 el dia 13 de
febrero de 1997.

-Interpretacion:

B d

en los hallazgos antes 1 d

se realiz6 el diagnéstico de Insuficiencia
cardiaca congestiva a causa de Cardiomiopatin dilntada canina. La respuesta a la terapia

médica prescrita es satisfactoria aunque los hallazgos clinicos de tos y la persistencia de

infiltrados pul e i es con ed pul cardiogénico indi que 1a

insuficiencia cardiaca no esta letamente d

mp P

El prondstico a largo plazo es reservado en este caso a pesar de que el manejo médico

puede prolongar la sobrevivencia hasta 2 afios manteniendo un estilo de vida confortable.
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-Plan Terapéutico:

El tratamiento médico prescrito para este caso fue:
o Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
o Digoxina 0.0625 mg (0.006 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
© Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral cada 8 horas.
© Terminar el tratamiento con Enrofl ina y continuar el uso de la pomada oftalmica.

Ser do la reali de una medicion de los niveles séricos de Digoxina de 6 a 8

horas después de la toma del medicamento, 7 a 10 dias después de iniciado el trat o

Se descontinué el uso del alimento comercial bajo en sodio y se instruyé a ofrecer dieta

normal de mantenimiento.

Se recomendd la re-evaluacion de Jabr por el servicio de cardiologia en un periodo de 3

meses y por la Clinica Veterinaria de Yakima en un periodo de 7 dias.

~Re-evaluacién:

El 21 de Febrero de 1997 se realizd 1a re-evaluacion de Jabr por la Clinica Veterinaria de
‘Yakima. Jabr estaba muy bien clinicamente a pesar de que las radiografias mostraban algo de

edema pulmonar persistente. Se no incr 12 dosis de furosemida en ese

ala pr de inconti ia urinaria moderada. Los niveles séricos de
Digoxina fueron de 1.8 ng/ml lo que se encuentra dentro del rango terapéutico. La cuenta de
leucocitos regresé a niveles normales a pesar de que todavia existia ligera neutrofilia y

linfopenia. No se realizaron cambios al tratamicento médico.
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Figura 2
Electrocardiograma del caso # 2 del dia 13 de febrero de 1997,
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Cuadro §

Medidas Electrocardiograficas del caso # 2 el dia 13 de febrero de 1997,

Caracteristica Medida
Velocidad del papel 50 mmy/seg
Calibre de Amplitud 5 mm/mV.
Frecuencia Atrial 147 /min.
Frecuencia Ventricular 147 /min
Ritmo Regular
Eje Eléctrico Medio +87°

Puracion Voltaje
Ounda P 0.04 seg 0.4 mV
Intervalo P-Q 0.10 seg -
Complejo QRS 0.04 seg -
Onda Q - 1.0 mV
Onda R - 3.0 mV
Onda S - omvV
Intervalo Q-T 0.164 seg -
Onda T - 0.8 mV
Cuadro 6
Medidas Ecocardiogrificas del caso # 2 el dia 13 de febrero de 1997.
Medida

ST (mm) 4
LVIDd (mm) 44
LVIDs (mm) 38
LVWT (mm) 6
AD (%) 14
AOd (mm) 14
LAs 27.9
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Cuadro 7

Valores de Laboratorio obtenidos del caso # 2 ¢l dia 13 de febrero de 1997.

Biometrin Hemaitica Quimica Sanguinea
Leucocitos 16,505 /ul ALT 29 U/L
Neutréfilos 81% AP 114 U/L
13,369 /ul
Banda 1% Colesterot 305 mg/dl
165 /ul
Linfocitos 4% Urea 11 mg/dl
660 /ul
Monocitos 11% Creatinina 0.9 mg/dl
1,816 /1l
Eosindéfilos 0% Glucosa 90 mg/dl
Basofilos 0% Proteina total (biuret) 5.3 g/dl
Eritrocitos 7.02 x 10° /l albumina 2.1 g/dl
policromasia
anisocitosis
Hemoglobina 15.3 p/dl globuli 3.2 g/dl
Hematocrito 45% Calcio 9.2 mp/dl
VCM 65 1’ Fésforo 5.4 mg/di
HCM 22 pg. Sodio 144 mEq/L
CMHC 34% Potasio 5.6 mEq/L
ADE 19% Cloro 112 mEg/L
Plaquetas 385.000 /nl CO» 18.6 mpg/dl
Urianilisis
Color amarillo transparente
Gravedad Especifica 1.009
pH 6.5
Proteinas ]
Cetonas 1]
Bilirrubina Q
Glucosa o
Otros algunas gotas de grasa
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~Re-evaluacién caso clinico # 2:

-Subjetivo:
Jabr estaba alerta, contento y no presentaba signos aparentes de enfermedad

cardiovascular.
-Objetivo:

1. Historia Clinica:
Jabr fue presentado al servicio de cardiologia para su re-cvaluacion cardiaca después de

daria a cardi patia

haber sido diagnosticado con insuficiencia cardiaca congestiva
dilatada canina el dia 12 de febrero de 1997. El paciente estaba respondiendo

favorablemente a la terapia médica que consistia en:

o Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

© Enalapril 5§ mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

o Dietilsilbestrol 1 mg por via oral, una vez a la semana.

o Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

© Pomada topica de triple antibiético conforme necesidad, para tratar conjuntivitis bilateral

crénica.

2. Examen Fisico.
Jabr se encontraba en buena condicién corporal. Su frecuencia respiratoria era de 27

respiraciones por minuto. La frecuencia de su pulso era de 92 pulsos por minuto. Las :

membranas mucosas se observaron rosadas y humedas con un tiempo de Nenado capilar :

menor a 2 segundos. No se observaron distension o pulso yugular anormales.




La temperatura rectal fue de 39° C.

A la palpacion toracica, el apice del corazén sec localizo en ¢l quinto espacio intercostal
izquierdo justo debajo de la articulacidén costocondral. La auscultacion cardiaca reveld un
soplo holosistélico de grado 2/6 con su punto de mayor intensidad localizado sobre el apice

del corazén. La auscultacién de los campos pulmonares no mostré sonidos anormales.
A la palpacién abdominal, no se detectaron anormalidades.

3. Electrocardiografia.

El electrocardiograma revelsé una frecuencia cardiaca que variaba de 94 a 107 pulsos por
minuto con un ritmo regular. La amplitud de 1a onda R estaba incrementada en la derivada I1

lo que es consistente con aumento de tamafio del ventriculo izquicrdo.
La figura 3 muestra el electrocardiograma del caso # 2 del dia 4 de junio de 1997,

El cuadro 8 muestra las medidas electrocardiograficas del caso # 2 del dia 4 de junio de
1997.

4. Radiografias Toracicas.

La toma radiografica lateral mostrd clevacion de la traquea indicando aumento de tamaiio
del corazén relativo al torax, Habia clevaciéon del bronquio primario izquierdo, aumento de
fio del atrio izquierdo, y pr

de infiltrado pulmonar intersticial moderado con una
distribucién caudodorsal. Este infiltrado se¢ observaban simétrico bilateral en la toma

dorsoventral, sin embargo; el infiltrado estaba marcad reducid

a paracion de las
radiografias tomadas el dia 12 de febrero de 1997,




53

5. Ecocardiografia.
El examen ecocardiogrifico revelé un corazén marcadamente hipoquinético. Una
regurgitacién mitral moderada fue detectada a través de la ecocardiografia Doppler con flujo

de color.

Las medidas ccocardiograficas de modo M y ecocardiografia de dos dimensiones

indicaron un aumento dc tamaiio del veatriculo izquierdo en sistole y en diastole, un

aumento de tamano del atrio izquierdo y una dismi ion en la contractibilidad del

miocardio.

El cuadro 9 muestra las medidas ecocardiogrificas del caso # 2 del dia 4 de junio de

1997.

6. Patologia Clinica.

La Biometria hemitica mostré un leucograma por estres moderado.

El imico i reveld hipercalemia moderada e hipercloridemia.

La concentracion sérica de digoxina a las 6.5 horas de¢ administrada la pastilla fue de

1.0 ng/ml.

El cuadro 10 muestra los valores de laboratorio obtenidos para el caso # 2 el dia 4 de

junio de 1997.
-Interpretacion:

Basado en los hallazgos antes o dos, se estima que Jabr ha respondido bien a su

terapia médica. Un incremento moderado en su dosis de furosemida resolveria

completamente la pr in de ed P ar, no obstante; ecsto sc¢ asociaria con
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recurrencia de su incontinencia urinaria. En algiun momento en ¢l futuro, conforme la

condicion progrese, serd necesario ¢l incremento en su dosis de furosemida.

A pesar de la mejoria clinica, es importante notar que ¢l examen ecocardiogrifico no
mostré mejoria alguna en comparacion con el realizado el dia 13 de febrero de 1997. Esto
subraya ¢l hecho de que el tratamiento con digoxina en un rango terapéutico tiene poco
efecto inotropico en perros con cardiomiopatia dilatada canina, sin embargo; el factor mas
importante en la terapia con digoxina es mantener los niveles séricos dentro del rango

terapéutico, y esto ha sido logrado en el caso de Jabr.

-Plan Terapéutico:

El tratamiento médico prescrito no mostrd cambios en comparacion con ¢l que el paciente

ingreso a su re-evaluacion.

Se r dé la re-eval ion de Jabr por el servicio de cardiologia en un periodo de 3 a
6 meses dependiendo de 1a condicién del paciente.
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Figura 3
Electrocardiograma del caso # 2 del dia 4 de junio de 1997,
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Cuadro 8

Medidas Electrocardiograficas del caso # 2 el dia 4 de junio de 1997.

Caractenistica Medida

Velocidad del papel 50 muvseg
Calibre de Amplitud 10 mm/mV
Frecuencia Atrial 120 /min.
Frecuencia Ventricular 120 /min
Ritmo Arritmia sinusal
Eje Eléctrico Medio +90°

Duracién Voltaje
Onda P 0.045 seg 0.2 mvV
Intervalo P-Q 0.135 sep -
Complejo QRS 0.02-0.04 seg. -~
Onda Q - 1.2 mV
Onda R - 3.2 mV
Onda S - O mVvV
Intervalo Q-T 0.185 seg -
Onda T - 0.5 mV

Cuadro 9
Medidas Ecocardiogrificas del caso # 2 el dia 4 de junio de 1997,
Medida

ST (mm) [
LVIDd (mm) 44
LVIDs (mmm) 36
LVWT (mm) 7
AD (%) 13
AQOd {mm) 15.5
LAs 32.5
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Cuadro 10
Valores de Laboratorio obtenidos del caso # 2 el dia 4 de junio de 1997.

Biometria Hemitica

Quimica San: ea
L itos 12,200 /ul ALT 22 U/L
Neutrofilos 79% AP 34 U/L
9,638 /ul
Banda 0% Colesterot 209 mg/dl
Linfocitos 12% Urea 18 mg/dl
1,464 /1l
Maonocitos 7% Creatinina 0.9 mg/di
854 /nl
Eosindéfilos 2% Glucosa 89 mg/dl
244 /1l
Basdfilos 0% Proteina total (biuret) 6.8 g/dl
Eritrocitos 7.39 x 10°% /ul albliimina 2.7 g/dl
anisocoria
Hemoglobina 16.6 g/dl globulina 4.1 g/dl
Hematocrito 48% Calcio 9.7 mp/dl
VCM 64117 Fosforo 4.4 mg/di
HCM 23 pg Sodio 157 mEq/L
CMHC 35% Potasio 5.8 mEq/L
ADE 17% Cloro 123 mEq/L
Plaguetas 396,000 /ul CO, 19.6 mg/d]
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4.3 Caso Clinico # 3

~Resciia:
*‘Chinook%™ Albro
Caso Clinico: WSU# 861107
Perro Labrador retriever.

Macho, intacto, 6 meses de edad.

El iente fue pr do por primera vez al servicio de Cardiologia de la Universidad

del Estado de Washington el dia 22 de Abril de 1997.

-Subjetivo:
Chinook estaba deprimido y delgado.

-Objetivo:
1. Historia Clinica:

Chinook fue referido a la Universidad del Estado de Washington debido a una

presentacién aguda de disnea alrededor de 3 semanas anteriores a su visita. Las radiografias

tomadas entonces mostraron infiltrado pulmonar istente con ed pul severo.
En ese momento, se comenzd una terapia édi que istié en fur id:
dexamectasona, y cefalosporinas. Una r I ion fue realizada 7 dins después, la cual

reveld una resolucién significativa en el infiltrado pulmonar. Se realizé una broncoscopia
que no demostré ninguna anormalidad. La terapia médica se continud y el paciente fue

entonces referido a Ia Universidad.

2. Examen Fisico:
Chinook se encontraba delgado. Su frecuencia respiratoria era de 120 respiraciones por

minuto sin dificultades para respirar.
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Su frecuencia cardiaca era de 160 pulsaciones por minuto. El pulso femoral era reguiar y

de calidad normal. Las membranas mucosas se observaron rosadas palidas y hiimedas con un

d

tiempo de lenado capil a2

La temperatura rectal fire de 38.6° C.

A la palpacion toracica, el iapice del corazon se encontré desplazado al séptimo espacio
intercostal izquierdo. La auscultacién cardiaca rcvelé un soplo a principio de la sistole de

grado 3/6, escuchado sobre la zona del dpice del corazdén. Adicionalmente, se percibié un

ritmo de galope.

La palpacién abdominal reveld 1 lia moderada.
palp P

3. Electrocardiografia:
El clectrocardiograma mostré una frecuencia cardiaca de 180 pulsaciones por minuto con
ban parcial fusi das con las ondas

un ritmo sinusal normal. Las ondas P se pr
T anteriores aunque se alcanzaban a observar aumentadas en tiempo, lo que es consistente
con aumento de la:mzﬁo del atrio izquierdo. Las ondas R en la derivada II estaban
ente con o de tamaiio del

marcadamente aumentadas en amplitud, lo que es

ventriculo izquierdo.
La figura 4 muestra el electrocardiograma del caso # 3 ¢l dia 23 de abril de 1997.

El cuadro 11 muestra las medidas electrocardiogrificos del caso # 3 el dia 23 de abril de

1997.

4. Radiografias Toracicas:
Las radiografias tomadas ¢l dia 22 de abril de 1997 d raron cardi lia relativa al
térax y aumento de tamaiio del atrio izquierdo. Infiltrados pulmonares se observaron con

una distribucién craneal y caudodorsal.
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Las radiografias tomadas el dia 23 de abril de 1997, posteriores a la aplicacion de 4 mg/Kg

de fur ida por via intr: lar ¢ intravenoso cada 8 horas por 18 horas, mostraron
resolucion considerable del infiltrado pulmonar con distribucién dorsocaudal y una mejor
visualizacién de la silueta cardiaca. El infilirado pulmonar con distribucién craneal no

mosird mejoria con el tratamiento.

5. Ecocardiografia:

El examen ecocardiogrifico reveld un aumento de tamafio marcado del atrio izquierdo ¢
hipoquenesis generalizada. La ecocardiografia Doppler con flujo de color mostré una
regurgitaciéon mitral moderada. No se observaron defectos cardiacos congénitos y el uso de
un ecocardiograma de contraste con solucion salina agitada por via endovenosa no indico

evid ias de comuni ion entre cl lado derecho e izquicrdo del corazon.

Las medidas ecocardiogrificas de modo M indicaron un aumento de tamafio del
ventriculo izquierdo en sistole y en diistole, un aumento de tamaiio del atrio izquierdo y una

disminucion en la contractibilidad cardiaca.

El cuadro 12 muestra las medidas ccocardiograficas del caso # 3 cl dia 23 de abril de 1997.

6. Patologia Clinica.
El analisis de la biometria hemitica revelé la presencia de leucocitos causada por

ncutrofilia sin desviacion a al izquierda, asi como linfopenia.

El Juimi sangui reveld un incremento en lo niveles séricos de las enzimas
hepaticas fosfatasa alcalina y alanino aminotranferasa, asi como un aumento en el nitrégeno

ureico sanguineo que uo se acompaiiaba por un incremento en la creatinina.

El urianailisis mostré una orina con disminucion muy ligera en la gravedad especifica y

presencia de hemoglobina.
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El analisis de gases sanguineos arteriales del dia 22 de abril de 1997 revelé una
disminucién en la presion de oxigeno. El analisis de seguimiento del dia 23 de abril de 1997
no mostré un cambio significativo eu este valor a pesar de la resolucion radiogrifica

favorable del infiltrado pulmounar gracias a la terapia con furosemida.

Los niveles sanguincos de taurina fueron medidos y su resultado fue de 497 nmols/ml en
plasma y 649 nmols/ml en sangre completa. La informacién acerca de los niveles de taurina
en perros es limitada, no obstante: parece ser que los niveles son muy similares a los

observados en gatos, cuyos rangos normales van de 60 a2 120 nmols/ml en plasma y 300 a

600 nmols/inl en sangre completa.

Los niveles plasmaticos de L-camitina también fueron evaluados y el resultado fue de
73.9 umols/L total, 59.8 umols/L libre, y 14.1 umols/L. en ésteres. Los rangos normales son
de 18.4 a 31.4 umols/L total, 14.9 a 28.9 umols/L libre, y 0.8 a 5.4 umols/L en ésteres. Lo

que indica que en este caso existe un posible exceso de L-camitina sérica.

El cuadro 13 muestra los valores de laboratorio del caso # 3 obtenidos el dia 23 de abril

de 1997,

-Interpretaciéon:

Basado en los hallazgos encontrados, se establecié ¢l diagnostico de insuficiencia cardiaca
domi emente izquierda, daria a cardiomiopatia dilatada canina. Sin

fva pr
embargo; caracteristicas tales como una falta de mejoria en ¢l patrén de respiracién a pesar
de la mejoria radiografica del infiltrado pulmonar, la presencia de infiltrado pulmonar con
distribucién craneal no caracteristico de edema pulmonar cardiogénico y la falta de mejoria
cn la presion de oxigeno en el analisis de gases sanguineos artceriales; hacen pensar en la

posibilidad de una enfermedad pulmonar concomitante como ¢l caso de neumonia.
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El prondstico en este caso ¢s desconocido ya que existe muy poca informacion acerca de

el pronéstico de cardiomiopatia dilatada canina en pacientes tan jovenes, sin embargo; ¢l

prondstico tipico para cardi patia dilatadn

es no mayor a 2 afios.
-Plan terapéutico:

La terapia médica recomendada para tratar la cardiomiopatia dilatada canina en este caso
fue:

© Furosemida 40 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.
o Digoxina 0.125 mg (0.00625 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

© Enalapril 10 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 24 horas por 3 dias y después incrementar
1a misma dosis a cada 12 horas.

Ser do 1a R

de los niveles séricos de digoxira a los 7 a 10 dias después de
iniciado el tratamiento.

El paciente permanecié en la sala de cuidados intensivos por 4 dias. Se recomendd su re-
1 cada 3

terapéutico.

después de establecer los niveles séricos de digoxina en el rango




63

Figura 4
Elcctrocardiograma dcl caso # 3 cl dia 23 dc abril de 1997,
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Cuadro 11

Medidas Electrocardiogrificas del caso # 3 el dia 23 de abril de 1997,

Caracteristica Medida

Velogidad del papel 50 mm/sep
Calibre de Amplitud 5 mm/mV
Frecuencia Atrial 180 /min.
Frecuencia Ventricular 180 /min
Ritmo Regular
Eje Eléctrico Medio +88°

Duracién Voltaje
Onda P 0.08 seg 0.3 mV
Intervalo P-Q 0.16 seg -
Complejo ORS 0.06 seg -
Onda Q - 0.4 mV
Ouda R - 6.6 mV
Onda § - 0 mV
Intervalo Q-T 0.16 sep -
Onda T - 0.2 mV

Cuadro 12
Medidas Ecocardiogrificas del caso # 3 el dia 23 de abril de 1997.
Medida

ST (mm) 6
LVIDd (mm) 65
LVIDs (mm) 55
LVWT (mm) s
AD (%) 15
AOd (mm) 17

49.5
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Cuadro 13

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 3 el dia 23 de abril de 1997.

Biometria Hematica Quimica Sanpuinea

Leucocitos 26,500 /ul ALT 97 U/L

Neutrofilos 89% AP 111 U/
23,585 /ul

Banda Colesterol 159 mg/dl

Linfocitos Urea 36 mg/dl

795 /ul

Monocitos Creatinina 0.9 mg/dl
2,120 /ul

Eosinéfilos Glucosa 125 mg/dl

Basofilos Proteina total (biuret) 5.5 p/dl

Eritrocitos 5.82 x 10°/ul albiimina 2.8 p/dl

Hemoglobina 14.7 g/dl globulina 2.7 g/dl

Hematocrito 39% Calcio 10.4 mg/dl

VCM 68 1° Fésforo 5.6 mp/dl

HCM 25 pe Sodio 146 mEq/L

CMHC 37% Potasio 4.3 mEqg/L

ADE 16% Cloro 105 mEq/L

Plaquetas 205,000 /it CO. 25.7 mg/dl
Urianalisis

Color amarillo transparente

Gravedad Especifica 1.018

pH 6.0

Proteinas o

Hemoglobina trazas

Bilitrubina o

Glucosa 4]

Cilindros 0-2

Gases Arterial Venoso Arterial Venoso
sanguineos 22 de abril 22 de abril 23 de abril 23 de abril

pH 7.405 7.408 7.403 7.404

pCO: 35.6 39.2 38.1 34.1

pO; 66 353 64.7

HCO3» 21.4 23.7 22.7 21

TCO:z 22.4 24.8 23.8

BE -1.1 1.5 -0.1 =3

O, sat 90.9 62.6 90.3
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-Re-evaluacién caso clinico # 3:

-Subjetivo:

Chinook esta alerta, activo pero delgado.
-Objetivo:

1. Historia Clinica:

Chinook fue presentado para estimar el progreso realizado desde su inicial y para

evaluar la respuesta a la terapia médica prescrita en su caso.

La terapia médica que se estaba otorgando al momento de la presentacién consistia en:
o Ceftiofur 50 mg (2.5 mg/Kg) por via subcutinea, cada 12 horas hasta el dia 4 de mayo de
1997,
© Digoxina 0.125 mg (0.00625 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
© Enalapril 10 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
© Furosemida 40 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

2. Examen Fisico:
Chinook se encontraba delgado. Su frecuencia respiratoria era bastante elevada pero no

mostraba signos de disnea. No se observé tos durante el examen fisico.

El pulso arterial femoral era de 100 pulsos por minuto en descanso, con una calidad y un

ritmo normal. Las membranas mucosas se observaron rosadas y hiimedas con un tiempo de

11 4 31

P menor a 2 dos. No se observaron dist

o pulso y lar anormal.

La temperatura rectal fue de 38.8° C.
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A la palpacién toracica, el apice del corazén se localizé en el séptimo espacio intercostal
izquierdo ventral a la articulacién costocondral. La auscultacién cardiaca mostré un soplo

holosistolico de grado 3/6 que se escuchaba mejor sobre el apice del corazén.
La palpacién abdominal no mostré anormalidad alguna.

3. Radiografia Toricicas:
Las radiografias lateral y dorsoventral revelaron cardiomegalia en relacion al toérax con

aumento de tamaiio del atrio izquierdo. Los campos pulmonares mostraron una resolucién

completa del infiltrado pulmonar observado durante la evaluacién del dia 23 de abril de
1997,

4. Patologia Clinica:
La biometria hemaitica demostré una neutrofilia sin d

El examen quimico sanguineo revelé una elevacién ligera en las enzimas hepaticas
fosfatasa alcalina y alanina aminotranferasa. Anormalidades adicionales incluian una

hipernatremia e hipercloridemia ligeras.

Los niveles séricos de digoxina en una muestra a 7 horas de la administracion de la

pastilla fue de 2.0 ng/ml.

El cuadro 14 muestra los valores de Iaboratorio para el caso # 3 obtenidos el dia 5 de

mayo de 1997.
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-Interpretacion:

La insu ia cardiaca c iva da por cardiomiopatia dilatada canina esta

siendo bien controlada por la terapia médica utilizada en este caso.

Las concentraciones séricas de digoxina se encuentran dentro del rango terapéutico. lo
que indica que no es necesario hacer ajustes a la dosis de este medicamento. Los resultados
del examen quimico sanguineo indican que las dosis actuales de enalapril y furosemida estan

siendo toleradas sin efectos adversos.
~Plan Terapéutico:
Continuar la misma terapia médica prescrita con anterioridad que consistia en:
o Digoxina 0.125 mg (0.00625 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
o Enalapril 10 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

© Furosemida 40 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

Se recomendd el uso de una dieta de buena calidad, asi como evitar el uso de dietas bajas

en sodio.

-Adeudo:

El dia 27 de junio de 1997, se informé por teléfono que Chi k fue eut iado ¢l dia 24

de junio debido a un deterioro progresivo en su estado general.
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Cuadro 14
Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 3 el dia 5 de mayo de 1997,

Biometria Hematica Quimica San ca
Leucocitos 11,400 /ul ALT 91 U/L
Neutréfilos 73% AP 89 U/L
8,322 /ut
Banda 0% Colesterol 190 mg/dl
Linfocitos 20% Urea 13 mg/dl
2,280 /ul
Monocitos 6% Creatinina 1.0 mg/dl
684 /ul
Eosinbfilos 1% Glucosa 102 mg/dl
114 /ul

Basofilos 0% Proteina total (biuret 6.4 g/dl
Eritrocitos 6.82 x 10° /ul albimina 3.7 g/dl
Hemoglobina 15.8 g/dl _globulina 2.7 g/dl
Hematocrito 45% Calcio 11.7 mg/dl
vCM 66 13" Fosforo 6.2 mg/dt
HCM 23 pg Sodio 160 mEq/L
CMHC 35% Potasio 4.5 mEq/L,
ADE 17% Cloro 119 mEq/L
Plaquetas 258.000 /ml CO; 24.4 mg/dl
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4.4 Caso Clinico # 4

-Reseiia:
“Bill” Logozzo.
Caso Clinico: WSU# S60920
Perro Cocker Spaniel.
Macho, castrado, 5 afios de edad.
El
‘Washington el dia 8 de abril de 1997.

paci fue pr ado al servicio de Cardiologia de la Universidad del Estado de

~Subjetivo:
Bill esta alerta y respondia a los estimulos externos aunque mostraba signos obvios de

disnea.

-Objetivo:

1. Historia Clinica.
El dia 7 de abril de 1997, Bill fue presentado al servicio de cardiologia con historia de

episodios de tos y di Un prelimi se realizd ese dia y el paciente se observéd
alerta y sin signos obvios de enfer dad cardio lar por lo que se decidié terminar el
cardiov lar al dia siguiente, sin embargo; Bill fue presentado al servicio de
emergencia el dia 8 de abril de 1997 en la debido a un episodio agudo de di
severa. En ese , Se empezo el tratami con fur ida 40 mg (2 mg/Kg) por via
intramuscular cada 4 horas.
Al momento de su presentaciéon Bill estaba jiendo dieta cial Hill’s Sci

Diet K/D por la sospecha de enfermedad hepitica previa. La dieta habia sido ofrecida por

i, :eree] PP

o estaba rado.

aproximadamente 2 afios y ningin otro
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2. Examen Fisico.
Bill estaba ligeramente deprimido. Su frecuencia respiratoria era de 80 a 100 respiraciones

por minuto y mostraba disnea moderada.

La frecuencia del pulso arterial femoral era 132 pulsaciones por minuto y tenia un ritro
regular. Las membranas mucosas s¢ observaban rosadas y himedas con tiempo de llenado

i1 a2 d

P

La temperatura rectal fue de 39.0° C.

A la auscultacién cardiaca, un soplo holosistélico de grado 4/6 fue escuchado con un

punto de maxima intensidad en el cuarto espacio intercostal derecho y radiacién al lado

quierdo. Los upos pul s 00 mostraron sonidos anormales.

Durante la palpaciéon abdominal, s¢ detecté hepatomegalia moderada asi como cierto

dolor en ¢l drca abdominal craneal.

3. Electrocardiografia:
El clectrocardiograma mostrd una frecuencia cardiaca de 150 pulsaciones por minuto y a

través de €l se detectaron varias anormalidades con o de t

biventricular, tales como aumento en la amplitud de las ondas R, ondas Q profundas, asi

como aumento en el tiempo de los complejos QRS.

La figura 5 muestra el electrocardiograma del caso # 4 cl dia 8 de abril de 1997.

El cuadro 15 muestra las medidas electrocardiograficas del caso # 4 ¢l dia 8 de abril de
1997,
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4. Radiografias Toracicas:

Las tomas radiogrificas lateral y dorsoventral mostraron una silueta cardiaca con
aumento de tamaiio relativo al térax, infiltrado pulmonar intersticial severo con distribucion
caudodorsal simétrica bilateral, aumento de tamafio del atrio izquierdo y la presencia de
hepatomegalia aparente en la parte anterior del abdomen que estaba incluida en las
radiografias toricicas.

5. Ecocardiografia:

El examen ecocardiografico fue realizado una vez que los signos respiratorios se
resolvieron adecuadamente tratando de evitar problemas por la restriccién y reveléd una
hipoquenesis generalizada. La ecocardiografin Doppler con flujo de color demostré
regurgitacién de Ia vialvala mitral y de la vitvula tricaspide.

Las medidas ecocardiogrificas de modo M mostraron aumento de tamaiio del ventriculo
izquierdo en sistole y en diastole, aumento de tamaiio del atrio izquierdo y una disminucion

muy marcada en la contractibilidad ventricular.

El cuadro 16 muestra las medidas ecocardiogréficas del caso # 4 el dia 8 de abril de 1997.

6. Patologia Clinica:

La biometria hemaitica solamente mostré como anormalidad la pr ia de itosi

muy ligera, sin anormalidades en los valores de los otros leucocitos ni de los eritrocitos.

El imi gui mostré un incremento en la fosfatasa alcalina, asi como
hipercloridemia.

Los resultados del urianilisis no mostraron anormalidades.
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Los niveles plasmiticos de L-camitina fueron medidos y ¢l resultado fue de 41.0 umols/L
total, 31.2 umols/L libre y 9.8 umols/L en ésteres, lo que se encuentra dentro del rango

normal para estos valores.

El cuadro 17 muestra los valores de laboratorio del caso # 3 obtenidos el dia 8 de abril de

1997.

~Interpretacion:
En basec a los hallazgos obtenidos, el diagnéstico de cardiomiopatia dilatada canina con

insuficiencia cardiaca congestiva bilateral fuc realizado. El di ostico de insufi
cardiaca congestiva izquierda se realizé en base a la evidencia radiogrifica de edema

pulmonar cardiogénico. El diagnéstico de insuficiencia cardiaca congestiva derecha se

realizé en basc a la pr ia de hepat, lin detectada durante la palpacién abdominal y
las radiografias. La elevacion en los valores de fosfatasa alcalina son consistentes con este

hallazgo.

El pronéstico en este caso es muy pobre con un miaximo de esperanza de vida de 2 ailos

con ri 1 i fir es y terapia apropiada.

-Plan Terapéutico:
La terapia médica prescrita para este caso consistia en:
© Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral cada 8 horas.
© Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 24 horas por los primeros 3 dias y después
cada 12 horas.
© Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

Ser dé la 1 iou de los niveles séricos de digoxina de 7 a 10 dias después de

inicindo el tratamiento y se programo la r 1 ion del paciente en un periodo de un mes

posterior a su salida del hospital.
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Figura §
Electrocardiograma del caso # 4 el dia 8 de abril de 1997.
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Cuadro 15

Medidas Electrocardiograficas del caso # 4 ¢l dia 8 de abril de 1997.

Caracteristica Medida
Velocidad del papel 50 mm/seg
Calibre de Amplitud 10 mm/mV
Frecuencia Atrial 150 /min.
Frecuencia Ventricular 150 /min
Ritmo Regular

Eje Eléctrico Medio

Duracién Voltaje
Onds P 0.04 seg 0.2 mV
Intervalo P-Q 0.08 seg -
Complejo QRS 0.09 seg -
Onda Q - 1.6 mV
Onda R - 3.5 mV
Onda S - 0 mV
Intervalo Q-T 0.16 seg -
Onda T - 1.1 mV

Cuadro 16
Medidas Ecocardiogrificas del caso # 4 el dia 8 de abril de 1997.
Medida
ST (mm) 5
LVIDd (mm) 54
LVIDs (mm 50
LVWT (mm) 5
AD (%) 7
AQOd (mm) 12.4
28.9
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Cuadro 17
Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 4 el dia 8 de abril de 1997.

Biometria Hemitica Quimica San ea
Leucocitos 10,100 /ul ALT 50 U/L.
Neutréfilos 66% AP 134 U/L
6,666 /l
Banda 1% Colesterol 239 mg/dl
101 /ul
Linfocitos 24% Urea 10 mg/dl
2,424 /ul
Monocitos 8% Creatinina 1.2 mg/dl
808 /ul
Eosinéfilos 1% Glucosa 98 mg/dl
101 /ul
Baséfilos 0% Proteina total (biuret) 6.1 g/dl
Eritrocitos 8.34 x 10° /ut albamina 3.0 prdl
Hemoglobina 19.0 g/dl globulina 3.1 g/dl
Hematocrito 55% Calcio 10.7 mg/dl
VCM 66 11° Fésforo 5.1 mp/dl
HCM 23 pg Sodio 157 mEq/L
CMHC 34% Potasio 5.1 mEq/L
ADE 16% Cloro 121 mEq/L
Plaquetas 382,000 /ul CO: 19.3 mg/dl
Urianalisis
Color amarillo transparente
Gravedad Especifica > 1.035
pH 8.5
Leucocitos 0-2
Células 0-2
escamosas, transicionales
Proteina
Glucosa [¢]
Otros gotas dec grasa
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~-Re-evaluacién # 1 caso clinico # 43
-Subjetivo:

Bill estaba alerta, activo, contento y no mostraba si lini
cardiovascular.

de enfer

-Objetivo:

1. Historia Clinica.

Bill fue diagnosticado con insuficiencia cardiaca congestiva bilateral a causa de
cardiomiopatia dilatada canina por el servicio de Cardiologia de la Universidad del Estado
de Washington el dia 8 de abril de 1997. Después de un periodo de estabilizacion, los

igui e di os fueron prescritos:

© Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
o Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
© Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

Una semana después de iniciado el tratamiento, el dia 15 de abril de 1997,
séricos de di i Yy un fmi f

los niveles

Q! 2 fueron realizad por el di
veterinario de referencia. El nivel sérico de di en ese fue de 1.0 ng/ml, lo
que se encuentra dentro del rango terapéutico. Los resultados del examen quimico
sanguineo mostraron hiponatremia e hipocloridemi bas anormalidades electroliti son

comunes en perros con dosis relativamente elevadas de furosemida y que reciben dietas
bajas en cloruro de sodio como es el caso del alimento comercial Hill's Science Diet K/D
que Bill estaba consumiendo en esc momento, razdon por la cual se recomendd la

descontinuacién del uso de esa dicta comercial y el reemplazo por una dieta comercial
balancecada de alta calidad.
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Los dueilos reportaron que d

pués de 2 de trat ©, la actitud y el nivel de
actividad del paciente habian regresado a lo normal. Su apetito era excelente y los cpisodios
de tos no se observaban mas.

2. Examen Fisico.

Bill se encontraba alerta y muy active. Su frecuencia respiratoria en descanso era de 32

respiraci por mi y no mostraba signos de disnea.

La frecuencia del pulso femoral fue de 120 pulsaciones por minuto con un ritmo regular y
una calidad normal. Las membranas mucosas de observaron rosadas y bhumedas con un
ticmpo de llenado capilar menor a 2 segundos.

La temperatura rectal fue de 38.7° C.

A la auscultacion cardiaca, sc detectod 1a presencin de un soplo pansistélico de grado 3/6
cuyo punto de maxi int idad

se hé en el cuarto espacio intercostal derecho, asi
como un soplo holosistélico de grado 2/6 cuyo punto de mixima intensidad se aprecié en el

apice del corazén del lado izquierdo de la cavidad toracica.

La auscultacién de los campos pulmonares y la palpacién abdominal no mostraron
anormalidades.

3. Radiografias Toricicas.

Las tomas radiograficas lateral y dorsoventral mostraron un aumento de tamafio de la
silueta cardiaca en relacién al térax y aumento de tamailo del atrio izquierdo. El infiltrado
pulmonar mostré mejoria marcada a comparacién de las radiografians tomadas con

anterioridad. De 1a misma manera, 1a hepatomegalia sc observaba reducida a comparaciéon de
las radiografias previas.



v EXTA TESIS NO DEBE
SAUR BE 1A BIBLIDTECA

4. Patologia Clinica.
La biometria hemaitica mostré una neutrofilia sin desviacion a la izquierda muy ligera que

fue atribuida a una respuesta ante estres.

El examen quimico sanguineo revelé un aumento moderado en los niveles de creatinina,

cloro y lipasa; asi como una disminuciéon en los niveles de globulina.
El nivel sérico de digoxina a las 7 horas posteriores a su administracion fue de 1.3 ng/ml.

Las concentraciones de taurina fueron de 8 nmols/ml en plasma y 71 nmols/ml en sangre
completa. Concentraciones que se encuentran disminuidas en comparacion con los niveles
normales de taurina en gatos que son de 60 a 120 nmols/ml en plasma y de 300 a 600

nmols/ml en sangre completa.

El cuadro 18 muestra los valores de laboratorio del caso # 4 obtenidos el dia 5 de mayo
de 1997.
-Interpretacion:

e se ra

Bill ha respondido favorablemente a su terapia médica actual. Cli
contento y presenta una respiracion normal. Los signos radiogrificos dec insuficiencia .
cardiaca congestiva bilateral estan parcial o totalmente resueltos. El nivel sérico de digoxina
se encuentra dentro del rango terapéutico. Existen algunas anormalidades de laboratorio que
requieren una re-evaluacidon posterior, sin embargo; estas anormalidades son moderadas y no

linico. La infor ion acerca de los niveles de taurina y Ia

se asocian con ningtin signo
cardiomiopatia dilatada canina es incierta en este momento, los resultados de Ias .
concentraciones de taurina en plasma y en sangre completa son dificiles de interpretar pucs :

no se cuenta con niveles normales para perros.
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~Plan Terapéutico:

En base a los resultados obtenidos, se dieron las instrucciones de continuar con el mismo

tratamiento:
© Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas,
© Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

© Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

Se informé a los dueilo que Ia dieta ofrecida debia ser un ali o dc mantenimiento de

alta calidad sin dismi) i6n en Ia racién de sodio o cloro.

Una r 1 ion fue r dada cada 3 a partir de esta fecha.
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Cuadro 18

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 4 el dia 5 de mayo de 1997,

Biometria Hemitica Quimica Sanguinea
Leucocitos 11,200 /ul ALT 38 U/L.
Neutrofilos 77% AP 61 U/L

8,624 /ul
Banda 0% Colesterol 243 mg/dl
Linfocitos 14% Urea 19 mg/dl
1,680 /il
Monocitos 3% Creatinina 1.5 mg/dl
336 /ul
Eosinofilos 5% Glucosa 82 mg/dl
560 /ul
Basofilos 0% Proteina total (biuret) 5.6 p/dl
Ernitrocitos B 6.95 x 10° /ul albliimina 3.3 g/dl
Hemoglobina 16.5 g/dl globulina 2.3 g/dl
Hematocrito 46% Calcio 10.4 mp/dl
VCM 67 1° Fosforo 3.9 mg/dl
HCM 24 pg Sodio 153 mEq/L
CMHC 36% Potasio 4.8 mEq/L
ADE 17% Cloro 118 mEqg/L.
Pla?uetns 413,000 /ral CO, 18.9 mg/dl
Lipasa 695 U/L. Amilasa 640 U/L




~Re-eval i6n # 2 caso clinico # 4:

-Subjetivo:

Bill estaba alerta, activo, contento ¥ no mostraba signos clinicos de enfermedad
cardiovascular.

-Objetivo:

1. Historia Clinica.

Bill fue diagnosticado con insufici ia cardiaca c iva bilateral a causa de

cardiomiopatia dilatada canina por el servicio de Cardiologia de la Universidad del Estado
de Washington ¢l dia 8 de abril de 1997. Después de un periodo de estabilizacién, los

PO "

e os fueron prescritos:

o Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
o Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
o Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

El dia 4 de agosto, los dueiios reportaron cierta recurrencia de los episodios de tos, asi

como la presencia de heces sueltas y un incremento en el consumo de agua.
2. Examen Fisico.

Bill se encontraba alerta. Su frecuencia respiratoria no pudo ser tomada debido a que se
encontraba jadeando pero no mostraba signos de disnea.

La frecuencia del pulso femoral fue de 60 pulsaciones por minuto con un ritmo regular y
una calidad normal. Las membranas mucosas de observaron rosadas y humedas con un

tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos.

La temperatura rectal fue de 39.5° C, incremento que se¢ atribuyé al visje en automovil
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A la auscultacién cardiaca, sc¢ detectd la presencia de un soplo pansistdlico de grado 3/6
cuyo punto de mixima intensidad se escuché en el cuarto espacio intercostal derecho, asi
como un soplo holosistolico de grado 2/6 cuyo punto de mixima intensidad se apreci6 en el
apice del corazém del lado izquierdo de la cavidad toricica.

T.a auscultacion de los campos pulmonares y la palpaciéon abdominal no mostraron
anormalidades.

3. Radiografias Toracicas.

En las tomas radiogrificas lateral y dorsoventral, la silueta cardiaca no muestra cambios
en relacion a las radiografias obtenidas con anterioridad. No se observaron cambios en cl
tamafio de la wvasculatura pulmonar, la vena cava caudal o el higado. Basado en estos

hallazgos. parece que la condicién cardiaca del animal es estable en este momento.

4. Patologia Clinica.

L.a biometria hemitica no mostré anormalidades.

El qui
unica anormalidad detectable.

reveld un aumento moderado en el nivel de creatinina como

El nivel sérico de digoxina fue de 1.3 ng/ml.

Se realizé un examen de heces en el cual no se detectd la presencia de parasitos
gastrointestinales,

El cuadro 19 muestra los valores de laboratorio del caso # 4 obtenidos el dia 4 de agosto
de 1997,
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-Interpretacion:

Bill sc encuentra estable en el momento y su terapia médica parece estar controlando los

signos de insuficiencia cardiaca congestiva a causa de cardiomiopatia dilatada
-Plan Terapéutico:
Se continud con el mismo tratamiento prescrito con anterioridad:
© Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
© Enalapril 5 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

© Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

Otra re-evaluacién fue r dad

en un periodo de 3 meses.
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Cuadro 19

Valores de L.aboratorio obtenidos para el caso # 4 el dia 4 de agosto de 1997,

Biometria Hemitica

Quimica San; ca
Leucocitos 7,200 /ul ALT 52 U/L
Neutréfilos 63% AP 33 U/L
4,536 /ul
Banda 0% Colesterol 308 mg/dl
Linfocitos 24% Urea 27 mg/dl
1,728 /ul
Monocitos 5% Creatinina 1.3 mg/dl
360 /ul
Eosinéfilos 8% Glucosa 104 mg/dl
576 /al

Basofilos 0% Proteina total (biuret) 6.6 g/dl
Eritrocitos 8.29 x 10° /ul albimina 4.5 g/}
Hemoglobina 20.5 p/dl globulina 2.1 g/dl
Hematocrito 55% Calcio 10.8 mg/dl
VCM 67 1> Fosforo 3.5 mg/dl
HCM 25pg Sodio 154 mEg/L
CMHC 37% Potasio 4.4 mEq/L
ADE 16% Cloro 121 mEg/L
Plaquetas 280,000 /ul CO, 17.5 mg/dl
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4.5 Caso Clinico # 5

-Reseiia:
“Vulkan™ Paige.
Caso Clinico: WSU# S60229
Perro Pastor aleman.
Macho, intacto, 11 aios de edad.
El paciente fue presentado por primera vez al servicio de Cardiologia de la Universidad

del Estado de Washington el dia 6 de febrero de 1997.

~Subjetivo:
Vulkan estaba deprimido, caquéctico, y respondia poco a los estimulos externos.

-Objetivo:

1. Historia Clinica.

Vulkan fuec referido a2l servicio de cardiologia debido al di Osti de i ficienci
i iva y taquiasritmia severa, para lo cual se habia administrado fur: id.
Al o de su p i6n ante el servicio médico de emergencia, Vulkan se
aba r b severamente disndico y presentaba distensién abdomival con una
onda de fluido. La terapia de emer ia incluyd la aplicacién de fur ida end
cada 2 horas a dosis de 4 mg/Kg, 8 mpg/Kg v 4 mg/Kg 1a adwministracién de
i ¥ la reali ion de una abdomi is, de la cual se obtuvieron 60 ml de liquido
bdominal. La resp a a esta terapia fue muy favorable y, para el momento de la consulta
diolégica, el paciente habia perdido 3 Kg.
Historia adici ] inclufa el di dstico de hipotiroidismo, el cual estaba siendo tratado

médicamente. La base de este diagnéstico y el régimen terapéutico no fiue claro para el

registro del caso.

erbes s s by e
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2. Examen Fisico.
Vulkan se observada mas alerta. Su frecuencia respiratoria era de 64 respiraciones por

minuto con espiraciones muy profundas pero sin obvia disnea.

El pulso femoral tenia un ritmo irregular con una frecuencia de 92 pulsaciones por

i Las brana se observaron ligeramente rosadas pero hamedas y con un

tiempo de Il do capilar a2 1 No se observd distensiéon o pulso yugular.

A la palpacién toricica, el apice del corazdn se localizd en el sexto espacio intercostal

i ierd La Itacion cardiaca mostré taquinrritmia severa de 224 pulsaciones por

minuto con variaciones en la intensidad de los sonidos cardiacos. No se detect6 la presencia
de soplos. La falta de coordinacién entre la frecuencia cardiaca y el pulso se¢ debié a
deficiencias en el pulso. La auscultacién de los campos pulmonares no mostré ninguna

anormalidad evidente.

A la palpacién abdominal, se detect6 la presencia de una onda de fluido por la presencia de

ascitis.

3. Electrocardiografia.
El electrocardiograma mostré una frecuencia cardiaca de 210 pulsos por minuto con la

presencia de fibrilacién atrial y i \{ Iejos ventricul prematuros.

La figura 6 muestra el electrocardiograma del caso # 5 el dia 6 de febrero de 1997.

El cuadro 20 muestra las medidas electrocardiograficas del caso # 5 el dia 6 de febrero de
1997,



4. Radiografias Toracicas.

Las radiografias del veterinario de referencia mostraban cardi lia en relacion al téorax

con aumento de tamaiio del atrio izquierdo e infiltrado pulmonar intersticial y alveolar de

distribucion caudodorsal consistente con edema pulmonar cardiogénico.

Las radiografias t das 10 horas después de 1a apli i6n de la terapia de emergencia
mostraron una silucta cardiaca sin cambios pero cl infiltrado pulmonar se observaba
moderadamente reducido y con un patréon enteramente intersticial a comparacién de las
radiografias anteriores.

5. Ecocardiografia.

El examen ecocardiografico revelé una hipog is generalizada con la pr

de una
regurgitacion mitral moderada aparente gracias al uso de la ecocardiografia Doppler con
flujo de color.

Las medidas ecocardiogrificas de modo M mostraron un aumento de tamafio det
ventriculo izquierdo en sistole y en diistole, un marcado incremento en ¢l tamaiio del atrio
izquierdo, asi como una disminucién en la contractibilidad ventricular,

El cuadro 21 muestra las medidas ecocardiogrificas del caso # 5 ¢l dia 6 de febrero de
1997.

6. Patologia Clinica.

Los resultados de la biometria hematica revelaron la pr ia de 1 itosi d

por
neutrofilia sin desviacién a In i jerda iada con mono

resultados que pueden ser
causados como reflejo de estres.

El quimi i mostréd un incremento ¢n la enzima alanino

aminotransferasa, asi como un incremento moderado en los niveles de nitrégeno uréico

sanguineo y creatinina.
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El urianalisis mostré una orina con gravedad especifica muy baja y presencia de algunas
células epiteliales asi como leucocitos y eritrocitos. Los resultados del urianalisis asociados
con los valores elevados de urea y creatinina en sangre pueden ser el resultado de

insuficiencia renal a causa de hipoperfusion de los rid por insufici ia cardiaca

congestiva.

El anilisis del fluido abdominal obtenido a través de la abdominocentesis mostraron un
fluido altamente celular cuya citologia era consistente con transudado modificado de origen

desconocido.

El cuadro 22 muestra los valores de laboratorio del caso # 5 obtenidos el dia 6 de febrero
de 1997.

-Interpretacion:
Todos los hall s fisi y cli iados con la reseiia, son tipicos de
diomiopatia dilatada i La pr in de fibrilacién atrial y ectopia ventricular son

frecuentes en casos de cardiomiopatia dilatada. El pronéstico, como en todos los casos de

cardi i ia dilatada i es reservado; algunos perros pueden vivir de 1 a 2 aflos con

una excelente calidad de vida, sin embrago: el duefio debe ser prevenido de la posibilidad de

muerte subita o la presentacion de insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento médico.

-Plan Terapéutico:

La terapia médica debera incluir en este caso:
o Furosemida 120 mg (4 mg/Kg) por via orzl, cada 8 horas, inicialmente. Después reducir a
un nivel de mantenimiento de 2 mg/Kg por via oral, cada 8 a 12 horas.
o Digoxina 0.125 mg (0.004 mg/Kg)por via oral cada 12 horas.
o Enalapril 15 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 24 horas por 3 dias, y después cada 12

horas si no se observa ningun efecto adverso.
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El uso de antiarritmicos debe ser considerada con la presencia de complejos ventriculares
prematuros, sin embargo; en este caso son poco frecuentes y el pastor alemin no es nna raza
en la que muerte sibita ocurra frecuentemente. Por lo tanto, se recomend6 iniciar 1a terapia

sin el uso de antiarrittnicos con el fin de estabilizar al paciente y realizar una re-e¢valuacion en
10 dias para valorar la respuesta del paciente.
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Figura 6
Electrocardiograma del caso # 5 el dia 6 de febrero de 1997,

‘w0 sa AM  Veraan Fuige
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Cuadro 20

Medidas Electrocardiograficas del caso # 5 el dia 6 de febrero de 1997,

Caracteristica Medida
Velocidad del papel 25 mm/seg,
Calibre de Amplitud 10 mm/mV
Frecuencia Atrial 210 /min.
Fr iz Ventricular 210 /min
Ritmo Complejos ventriculares prematuros

ocasionalmente

Eje Eléctrico Medio

Duracion Voltaje
Onda P Fibrilacion atrial Ondas f
Intervalo P-Q Fibrilacion atrial -
Complejo QRS 0.08 seg -
Onda Q - 0.4 mV
Onda R - 2.8 mV
Onda S -~ 0.1 mV
Intervalo Q-T 0.08 seg -
Onda T - 0.3 mV

Cuadro 21
Medidas Ecocardiogrificas del caso # 5 ¢l dia 6 de febrero de 1997,
Medida

ST (mm) 10
LVIDd (mm) 57
[.VIDs (mm) 50
LVWT (mmy) 10
AD (%) 12
AOd (mm) 23
LAs 53
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Cuadro 22
Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 5 ¢l dia 6 de febrero de 1997,

Bi ria Hemitica Quimica Sanguinea
Leucocitos 19.400 /i ALT 88 U/L.
Neutréfilos 78% AP 47 U/L
15,132 /ul
Banda 1% Colesterol 183 mg/dl
194 /ul
Linfocitos 8% Urea 34 mg/dl
1,552 /ul
Monocitos 13% Creatinina 1.4 mg/dl
2,522 /ul
Eosinofilos 0% Glucosa 101 mp/dl
Basdéfilos 0% Proteina total (biuret) 5.4 g/dl
Eritrocitos 6.66 x 10° /1l albamina 3.1 g/dl
Hemoglobina 15.5 g/di globulina 2.3 g/dl
Hematocrito 42% Calcio 10.0 mg/dl
vCM 64 u’ Fésforo 8.1 mg/dl
HCM 23 pg Sodio 151 mEq/L
CMHC 37% Potasio 4.7 mEq/L
ADE 16% Cloro 116 mEq/L
Plaquetas 420,000 /ul CO; 17.7 mg/dl
Color amarillo transparente
Gravedad Especifica 1.006
pH 6.5
Leucocitos 0-2
Eritrocitos 0-1
Proteina 0
Células 0-2 transicionales
0O-1 escamosas 1
Hemoglobina trazas
Otros gotas de grasa
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Coatinuacién Cuadro 22

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso # 5 el dia 6 de febrero de 1997,

Citologia del Fluido Abdominal

Gravedad Especifica 1.024
Proteina (refractémetro) 3.6 p/dl
Hematocrito <2%
Células Nucleadas 700 /ul
Macréfagos y células mesoteliales 80%
Neutrofilos 14%
Linfocitos 6%




95

~Re-evaluacién # 1 caso clinico # S:

-Subjetivo:
Vulkan estaba alerta y respondia a los estimulos externos. Estaba jadeando y se veia

delgado.
-Objetivo:

1. Historia Clinica.
Vulkan fue diagnosticado por el servicio de cardiologia con insuficiencia cardiaca

congestiva debido a cardiomiopatia dilatada canina ¢l dia 6 de febrero de 1997. Después de

P

un periodo de estabilizacion cn el hospital, se prescribio la siguiente terapia

o Furosemida 120 mg (4 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas, inicialmente. Después reducir a
un nivel de mantenimiento de 2 mg/Kg por via oral, cada 8 a 12 horas.

© Digoxina 0.125 mg (0.04 mg/Kg)por via oral cada 12 horas.

© Enalapril 15 mg (0.05 mg/Kg) por via oral, cada 24 horas por 3 dias, y después cada 12

horas.

Historia adicional incluia el diagnéstico de hipotiroidismo por el Médico Veterinario de
referencia, para el cual habia estado recibiendo 0.8 mg de Soloxine por via oral, cada 24
ine fue d inuado ¢l dina 7 de febrero de 1997 con el

horas. El tratamiento con Sol
objetivo de obtener otra muestra para medir los niveles de hormonas tiroideas.

2. Examen Fisico.
Vulkan se observada delgado y en mala condicién corporal, su piel estaba seca y dura,
pero se encontraba alerta y jadeaba sin signos de disnea. No se presentd tos durante el

examen fisico.
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El pulso femoral tenia un rtmo irregular con una fr in de 60 pulsaciones por
minuto. Las membranas mucosas se obscrvaban rosadas y himedas con un tiempo de

Henado capilar menor a 2 segundos. No se detectaron distensién o pulso yugular anormales.

A la palpacion toracica, el apice del corazén se localizé en el quinto espacio intercostal
izquierdo. No se escuchoé ningin soplo durante la auscultacién cardiaca. Su frecuencia
cardiaca fue de 160 pulsos por minuto y era bastante irregular, las deficiencias en el pulso
eran muy marcadas. La auscultacion de los campos pulmonares no mostré ninguna

anormalidad evidente.
A la palpacién abdominal, no se detectod la presencia de ascitis ni hepatomegalia.

3. Electrocardiografia.

El clectrocardiograma mostrd una frecuencia cardiaca de 160 a 200 pulsos por minuto
con un promedio de 180. Fibrilacion atrial y ocasionales complejos ventriculares prematuros
se observaron tanto individualmente como en conjunto en una ocasién. No se detectaron

otras anormalidades.

La figura 7 muestra el electrocardiograma del caso # 5 cl dia 14 de febrero de 1997.

El cuadro 23 muestra las medidas clectrocardiograficas del caso # S el dia 14 de febrero
de 1997.

4. Radiografias Toricicas.

Las radiografias toracicas mostraron cardiomegalia generalizada en relacion al térax. Los

pulmones se observaban limpios indicando la resolucion det ed pul
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5. Patologia Clinica.

Los niveles séricos de digoxina 6 horas después de la administracion del di
fueron 1.6 ng/ml.

Los niveles del panel tiroideo se encontraban dentro de los rangos normales.

El cuadro 24 muestra los valores del panel tiroideo del caso # 5 obtenidos el dia 14 de
febrero de 1997,

-Interpretacién:

La insuficiencia cardiaca congestiva en este caso, esta siendo bien controlada con Ia
terapia médica 1 dada. El ed pul

v la ascitis se resolvieron, representando
una pérdida de 9 Kg desde su primera presentacion el dia 6 de febrero de 1997. Se esta
prescribiendo una dosis muy elevada de furosemida, y a pesar de que el paciente la esta
tolerando bien, su red ion debe ser

de<hid

iderada con el objetivo de disminuir el riesgo de
acién y anormalidades electroliticas.

La frecuencia ventricular en respuesta a la fibrilacidn atrial, en este caso, ¢s muy elevada
aun con dosis de digoxina dentro del rango terapéutico por lo que es necesaria la adicién de

un cronotrépico negativo a su régimen terapéutico.
-Plan Terapéutico:
La terapia médica a seguir incluyd:
© Furosemida 75 mg (2.5 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

© Digoxina 0,125 mg (0.004 mg/Kg) por via oral cada 12 horas.
© Enalapril 15 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.
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o Diltiazem 15 mg (0.5 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas, para controlar su frecuencia
ventricular y debido a que el nivel sérico de digoxina se encontraba dentro del rango
terapéutico. Esta dosis sc puede incrementar cuidadosamente hasta 1.5 mg/Kg por via oral,
cada 8 horas, de ser necesario para reducir la frecuencia ventricular hasta <160 pulsaciones
por minuto.

Se recomendd que, una vez que estabilizado el margen terapéutico, era necesario que el

P fuera moni do por 24 horas para evaluar la importancia de su ectopia

wventricular y decidir la necesidad de adicionar un antiarritmico a su terapia.
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Figura 7
Electrocardiograma del caso # 5 el dia 14 dc febrero de 1997,
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Cuadro 23

Medidas Electrocardiograficas del caso # 5 ¢l dia 14 de febrero de 1997.

Caracteristica

Medida
Velocidad del papel 25 mm/seg
Calibre de Amplitud 10 mm/mV
Frecuencia Atrial 200 /min,
Frecuencia Ventricular 200 /min
Ritmo Complejos ventriculares prematuros
ocasionalmente

Eje Eléctrico Medio -

Duracién Voltaje
Onda P Fibrilacion atrial Ondas {
Intervalo P-Q Fibrilacion atrial -
Complejo QRS 0.04 seg -
Onmnda Q - 0.1 mV
Onda R - 2.4 mV
Onda S - 0 mV
Intervalo Q-T 0.08 seg -
Onda T - 0.5 mV
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Cuadro 23

Valores del Panel Tiroideo del caso # 5 el dia 14 de febrero de 1997.

Resultados Caso # 5

Valores Normales

Total T4 37 nmoVL 15-50 nmolVL
Total T3 0.8 nmol/L. 1.0-2.5 nmol/L.
T4 libre 15 pmoVL. 12-33 pmol/L
T3 libre 3.2 pmol/L. 2.8-6.5 pmol/L.
Anticuerpo contra T4 9 <20
Anticuerpo contra T3 6 <10
STH 6 mU/L 2-30 mU/L.
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-Re-evaluacién # 2 caso clinico # Sz

-Subjetivo:

‘Vulkan estaba contento, alerta y respondia a los esti S externos.

-Objetivo:

1. Historia Clinica.
Vulkan fue diagnosticado con insufici ia cardinca congestiva debido a cardiomiopatia

dilatada canina cl dia 6 de febrero de 1997, Después de su primer re-evaluacion, ¢l dia 14 de

febrero, la siguiente terapia médica fue recomendada:

o Furosemida 75 mg (2.3 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

o Digoxina 0.125 mg (0.0038 mg/Kg) por via oral cada 12 horas.
© Enalapril 15 mg (0.45 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas.

o Diltiazem 15 mg (0.45 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas.

Los duciios reportaron que no habian observado signos de tos, disnea, diarrea o vomito;
pero ultimamente Vulkan mostraba una disminucién en su apetito asi como letargia e

intolerancia al ejercicio.

2. Examen Fisico. :
Vulkan se encontraba alerta y contento. Axn se observaba delgando a pesar de haber
ganado 3 Kg de peso corporal. Su piel estaba seca y dura. La mayor parte del tiempo

jadeaba sin si, de di do no jadeaba su fi ia respiratoria era de 48

respiraciones por minuto.
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El pulso femoral tenia un ritmo irregular con una fr ia de 80 pul i por

minuto, atin existian deficiencias en el pulso. Las membranas mucosas se observaban rosadas

y humedas con un tiempo de llenado il a 2 segund

La temperatura rectal fue de 38.0° C.

A la palpacion toricica, el dpice del corazdén se localizé en el quinto espacio intercostal
izquierdo justo debajo de la articulacion costocondral. Su frecuencia cardiaca se estimé en
un rango de 150 a 200 pulsos por minuto. La auscultacién de los campos pulmonares,

aunque dificil de realizar por la presencia de jadeo, no mostré ninguna anormalidad evidente.
A 1a palpaciéon abdominal, no se detecté la presencia de ascitis ni organomegalia alguna.
3. Electrocardiografia.

El electrocardiograma reveld una frecuencia ventricular de 200 pulsaciones por minuto y

un ritmo irregular. La taquiarritmia era de origen supraventricular. Otras anormalidades

como la ausencia de Onda P y mumiltiples Ondas f, istentes con fibrilacién atrial, fueron

observadas. No se detectd Ia presencia de complejos ventriculares prematuros.

La figura 8 muestra el clectrocardiograma del caso # 5 el dia 14 de marzo de 1997.

El cuadro 25 muestra las medidas electrocardiograficas del caso # 5 el dia 14 de marzo de
1597.

4. Radiografias Toracicas.

Las tomas radiografias lateral y dorsoventral mostraron cardi lia con o de

t del atrio i do. No existia evidencia de edema pulmonar o efusién pleural.




5. Patologia Clinica.
La biometria hematica revelé una neutrofilia sin desviacion a la izquierda moderada

acompaiiada de cosinofilia.

El examen quimico sanguinco mostré un incremento moderado en los amiveles de
creatinina con niveles normales de nitrégeno urdico sanguineo, asi como un incremento en
las enzimas hepaticas fosfatasa alcalina y alanine aminotransferasa. La presencia de

hipercloridemia e hipercalemia también fucron detectadas.

El cuadro 26 muestra los valores de laboratorio del caso # 5 obtenidos el dia 14 de marzo

de 1997.
-Interpretacion:

La insuficiencia cardiaca congestiva ain esta siendo bien controlada con la terapia médica

recomendada en este caso. Su calidad de vida y actitud son buenas y no tiene anormalidades

de laboratorio de gran importancia. Desafort d e, su fr in  ventricular
permanece muy elevada, lo que indica que la respuesta ventricular a la fibrilacién atrial no
estid siendo controlada con la terapia actual. La dosis de diltinzen aun puede ser

incrementada con el fin de disminuir la frecuencia ventricular.

La eosinofilia moderada observada en la biometria hemitica puede ser causada por algun
problema alérgico o parasitario. Las anormalidades electroliticas, hipercloridemia e

hipercalemia, son inesperadas pues el paciente se encuentra en terapia con dosis elevadas de

fur ida. El incr en Ia fosfatasa alcalina y la alanino aminotransferasa puede ser

debido a congestion hepitica por insuficiencia cardiaca congestiva derecha.
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~Plan Terapéutico:

La terapia médica recomendada en esta 16 ba comp a por:
© Furosemida 75 mg (2.3 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas. (sin cambios)
© Eaalapril 15 mg (0.45 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas. (sin cambios)
o Digoxina 0.125 mg (0.0038 mg/Kg) por via oral, cada 12 horas. (sin cambios)

o Diltiazen 30 mg (0.9 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas. (incremento)

Ser do la resli i6n de un clectrocardiograma una semana después a la fecha, con
el objetivo de evaluar la respuesta de la frecucncia ventricular al incremento en la dosis de

diltiazen.

Por otro lado, también sec hizo la recomendacion de mantener s Vulkan con restricciéon de
ejercicio y monitorear por cualquier signo de disnea, tos, sincope, o cualquier indicador de

. " .2 . .

por

como depresién, anorexia, vémito o diarrea. Las re-evaluaciones

fueron calendarizadas para cada 3 mescs a partir de la fecha.
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Figura 8
Elcctrocardiograma del caso # S ¢l dia 14 de marzo de 1997,
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Cuadro 25

Medidas Electrocardiograficas del caso # S el dia 14 de marzo de 1997,

Caracteristica Medida
Velacidad del papel 25 mm/seg
Calibre de Amplitud 10 mm/mV
Frecuencia Atrial 200 /min.
Frecuencia Ventricular 200 /min
Ritmo Taquiarritmia supraventricular
Eje Eléctrico Medio -

Duracién Voltaje

Onda P Fibrilacién atrial Ondas
Intervalo P-Q Fibrilacion atrial -
C lejo QRS 0.06 seg -
Onda Q - 0.05 mV
Onda R - 1.9 mV
Onda S - 0.1 mV
Intervalo Q-T 0.16 seg -
Onda T - 0.3 mV
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Cuadro 20
Valores de Laboratorio del caso # S obtenidos el dia 14 de marzo de 1997

Biometria Hematica Quimica Sanguinea
Leucocitos 11,700 /11l ALT 102 U/L.
Neutrofilos 63% AP 89 U/L
7.371 /ul
Banda 0% Colesterol 167 mg/dl
Linfocitos 25% Urea 25 mg/dl
2,925 /ul
Monocitos 6% Creatinina 1.5 mpg/dl
702 /1l
Eosiéfilos %% Glucosa 70 mg/dl
702 /ul

Basodfilos 0% Proteina total (biuret) 6.0 p/dl
Eritrocitos 6.64 x 10° /ul alblimina 2.8 g/dl
Hemoglobina 15.4 p/dl obulina 3.2 g/dl
Hematocrito 43% Calcio 10.4 mgp/dl
VCM 64 110 Fosforo 4.9 mg/dl
HCM 23 pg Sodio 153 mEgq/L
CMHIC 36% Pouasio 5.3 mEq/L
ADE 19% Cloro 119 mEqg/L
Plaquetas 523,000 /111 [a{e 7Y 20.9 mg/dl
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-Re-ev. # 3 caso clinico # S:

Se realizo un electrocardiograma a Vulkan el dia 24 de marzo de 1997 con su Médico

veterinario, la respuesta ventricular a la fibrilacién atrial per in elevada de 180 a 210

pulsaciones por minuto. Por este motivo, se recomendd el incremento de la dosis de
diltiazen a 45 mg (1.4 mg/Kg) por via oral, cada 8 horas, asi como la repeticiéon del

electrocardiograma en 7 dias posteriores al incremento en esta dosis.

El 17 dc abril de 1997, se realizé nucvamente el electrocardiograma a Vulkan y Ia
frecuencia ventricular se encontraba al fin dentro del rango deseado y era de 150 pulsaciones

por minuto. En esc 0, S€ T dé que la terapia médica continuara sin cambios

hasta su re-cval tres d ¢s de esa fecha.

La figura 9 muestra el electrocardiograma del caso # 5 el dia 17 de abril de 1997.

El cuadro 27 mucstra las medidas electrocardiograficas del caso # 5 el dia 17 de abril de
1997.
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Figura 9

Elcctrocardiograma del caso # 5 ¢l dia 17 de abril de 1997,
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Cuadro 27

Medidas Electrocardiograficas del caso # 5 ¢l dia 17 de abril de 1997,

Caracteristica Medida
Velocidad del papel 50 mm/seg
Calibre de Amplitud 10 movmV
Frecuencia Atrial 150 /min,
Frecuencia Ventricular 150 /min

Ritmo

Eje Eléctrico Medio

Regular

Duracién Voltaje
Onda P Fibrilacion atrial Ondas
Intervalo P-Q Fibrilacion atrial -
Complejo QRS 0.04 seg -
Onda Q - 0.03 mV
Onda R - 1.7 mV
Onda S - 0 mV
Intervalo Q-T 0.06 seg -
Onda T -

0.5 mV




5. Conclusiones.

La Cardiomiopatia Dilatada Canina es una enfermedad progresiva y letal cuyo diagnéstico
puede ser pasado por alto si no se cuenta con las técmicas diagnésticas apropiadas. La
Ecocardiografia representa ¢l arma diagndstica mas certera para la detecciéon de esta
enfermedad, aunque debe acompaiiarse siempre de un estudio cardiolégico completo. Es
gracias a esta herramienta diagnéstica que la Cardiomiopatia Dilatada Canina ha pasado a
ser una de las afecciones cardiacas con mayor incidencia dentro de la poblacién canina con
un peso mayor de 12 Kg. y, en especial, dentro de algunas razas en particular como es ¢l
caso del Doberman pinscher, ¢l Boxer o el Cocker Spaniel.

Es indispcnsable la realizacién de estudios e investigaciones encaminados a descubrir la
causa O causas que provocan el inicio de esta enfermedad ya que, sin ¢ste conocimiento, no
serd posible establecer una terapia médica que resuelva el problema de manera definitiva y/o
que mejore el prondstico de los pacientes que padecen esta enfermcdad al minimizar su

progreso. Las diferencias existentes entre las presentaciones de la enfermedad en las diversas

razas i ¥ su predisposicién en el sexo lino bacen p

en la implicacion de un
componente genético dentro del desarrollo de csta enfermedad, sin embargo; existen muchos
hallazgos adicionales que sugieren Ia participacién de otros agentes etioloégicos dentro del
proceso patologico de esta enfermedad.
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